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GIRIŞ

Mayoz bölünme hücrenin özel bir bölünme şeklidir ve sonucunda dip-
loid hücrelerden üreme için gerekli haploid hücreler ortaya çıkar. Haploid 
hücrelerin ortaya çıkması, bir kez DNA replikasyonu ve ardarda iki nükle-
er bölünme ile sağlanır. Ilk mayotik bölünmede (1.mayoz) bir homolog çift 
diğerinden ayrılır, ikinci bölünmede (2.mayoz) kardeş kromatidler ayrılır 
[1,2] (Resim 1). 

Homolog kromozomların bir araya gelerek çift haline gelmesi gere-
kir. Bu yakınlık sinaptonemal kompleks (SC) ile sağlanır. Homolog çiftler 
birbirine homolog rekombinasyon (HR) ile bağlanır [1]. DNA çift zincir 
kırıkları (DNA double-strand breaks=DSB) oluşur ve homologlar arasın-
da geniş DNA rekombinasyonları başlar. Bu olayların bir kısmı karşılıklı 
DNA değişimlerine yol açar, bu olaya crossing-over (CO) adı verilir, ho-
molog bir kromatidin DNA’sı diğeri ile eşleşir. Resiprokal CO’ların görül-
düğü birleşme noktalarına kiazmata denilir [1]. 

Crossing-overın  mayozda  iki  önemli  fonksiyonu  vardır.  Ilk  olarak 
homolog kromozomları bir arada tutar ve onların mayoz 1’de doğru seg-
regasyonunu  sağlar.  Ikincisi  gamet  çeşitliliğine katkıda  bulunarak,  fark-
lılaşmayı  sağlar.  Bu  durum  evrimleşme  için  önemlidir. CO  sıkı  kontrol 
altındadır [1]. 

A) Mayotik rekombinasyonunun genel özellikleri

Mayoz,  sonunda  gametlere  dönüşen  haploid  hücrelerin  kökeninde 
özelleşmiş bir hücre bölünmesidir. Mayoz sırasında ortaya çıkan homolog 
kromozomların  rekombinasyonu  ve  yeniden  dağılımı,  mayozun  türlerin 
evriminde ve çeşitlenmesinde özellikle önemli bir yer sağlayarak önemli 
bir genetik çeşitlilik kaynağı oluşturur [2] .

Rekombinasyon,  homolog  kromozomların  eşleşmesinin  ayrılmaz 
bir  parçasıdır. Mayoz  1’in    pakiten  aşamasında  kardeş  olmayan  kroma-
titler arasında görülür. Homolog kromozomların doğru şekilde ayrılması, 
DSB’lerin  oluşumu  ile  başlatılan  ve  bu  kopuklukların  onarılmasıyla  ta-
mamlanan mayotik rekombinasyonu gerektirir [3,4] (Resim 1).

Rekombinasyonun geçişleri, diploten aşamasında görülebilir. Bu aşa-
ma sırasında, homolog kromozomlar kısmen ayrılır, ancak yine de kiaz-
mata denilen eklemler ile bir arada tutulurlar; bunlar muhtemelen homolog 
kromozomların  kromatidleri  arasındaki  gerçek  geçişlerdir  [4].  Somatik 
rekombinasyonun aksine, mayotik rekombinasyonu başlatan DNA lezyon-
ları tesadüfi değil genetik olarak programlanmıştır [5].

Genetik çalışmalar, HR hakkındaki bilgimizin temelini oluşturur. Bu 
temel DNA onarım yolunda yer alan proteinlerin, komplekslerin ve reak-
siyonların biyokimyasal ve biyofiziksel özelliklerini anlama konusunda da 
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önemli ilerlemeler kaydedilmiştir. Ökaryotlarda, HR mayoz için gerekli-
dir ve mayoz bölünmenin erken bir aşamasında HR, geçici olarak mito-
tik hücrelerinkinden daha yüksek bir  büyüklük derecesinde bir  frekansa 
indüklenir. Mayoz sırasında HR, germ hücrelerinde bulunan genetik çe-
şitliliği üreten homolog kromozomlar arasında DNA çaprazlama olayları 
ile sonuçlanır. HR ayrıca, durmuş bir replikasyon çatalı bir DNA lezyonu 
veya  iplik kopması  ile karşılaştıktan sonra  replikasyonu geri yükleyerek 
ve ayrıca DNA DSB’lerini indükleyen iyonlaştırıcı radyasyon gibi eksojen 
stresleri takip ederek somatik hücre genomik stabilitesinin korunmasında 
rol oynar [4].

Homolog  rekombinasyon  normalde  ökaryotlarda  hücre  bölünmesi 
sırasında  ortaya  çıkan  bir  süreçtir. Mitoz  sırasında HR,  radyasyon  veya 
DNA’ya  zarar  veren  kimyasalların  neden  olduğu  DSB  onarımında  rol 
oynar,  aynı  zamanda  replikasyon  çatalı  duraklamasının  onarılmasında, 
replikasyonun geçici olarak duraklamasında  rol oynar  [3]. HR mekaniz-
maları hakkındaki bilgimizin çoğu, tomurcuklanan maya Saccharomyces 
cerevisiae’deki çalışmalardan gelir. Mayotik rekombinasyon, maya ve me-
melilerde bulunan bir  topoizomeraz benzeri enzim olan SPO11 (SPO11, 
DSB’lere kovalent olarak bağlı bir mayotik protein) ile DSB oluşmasıyla 
başlar [6].

B) Crossing-over oluşumu 

DSB’lerin oluşumu için topoizomeraz Spo11 gereklidir [4]. DNA mo-
lekülünün iki zincirini kırarak 5’ ucuna bağlanır [4]. DSB sonrası Spo11, 
Mre11/Rad50/Xrs2 ekzonükleaz kompleksi ile birlikte, Com1/Sae2 (me-
melilerde CtIP) proteini ile kaldırılır [4,7].  Rad51 (recombinase radiation 
sensitive 51) veya DMC1, 3’ ucuna bağlanır ve DNA sentezi başlatılır [7]. 
Çoğu  DSB,  homolog  kromozomun  kardeş  olmayan  kromatidinin  DNA 
molekülü üzerinde homolog bir dizi tanımlar ve bu da eksene bağlı hale 
gelen bir “yeni D-loop” oluşturur [8]. Bu aşamada DNA onarımı iki yol ile 
olur [7]. Bunlardan biri sentez-bağımlı zincir-yakalama (synthesis-depen-
dent strand-annealing (SDSA)) yoludur [4]. Bu yol non-crossover (NCO) 
ürünler ile sonuçlanır. Ikinci yolda ikinci uç yakalama ile çift Holiday Jun-
ction (dHJ) oluşur [7]. dHJ oluştuktan sonra SLX-1SLX-4/HIM-18, MUS-
81-EME1 ve XPF-ERCC1 endonükleazları ile çözünür [7]. Bu çözülmeler 
asimetrik olduğunda CO ile,  simetrik olduğunda  ise NCO ile sonuçlanır 
[7]. Ayrıca mus8 gibi enzimler ile interference bağımsız CO’lar oluşabilir 
[9]. dHJ’ler ayrıca BTR kompleksi (BLM-TOP3RMI1 / 2) yoluyla çözü-
lebilir ve bu da NCO ürünler oluşturur [7]. CO oluşumu ve stabilizasyonu 
birçok protein gerektirmektedir. Bu proteinler türler arası farklılık göster-
mektedir.  Çeşitli  proteinler  CO’ların  kardeş  kromatidlerden  ziyade  ho-
molog kromozomlar arasında olmasını teşvik eder. CO oluşumunu teşvik 
eden veya stabilizasyonu sağlayan proteinlere genel olarak pro-crossing-o-
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ver (pro-CO) proteinler denilir. Bazı proteinler ise CO oluşumunu inhibe 
eder (anti-crossing over proteinler). 

Mayoz bölünmede doğru kromozom ayrılmasının gerçekleşmesi için 
CO oluşumu  gereklidir  (Resim  2). Bu  nedenle  her  homolog  kromozom 
çifti arasında an az bir CO ortaya çıkmalıdır. Bu en az bir CO gerekliliği 
durumu CO garantisi (assurance) olarak adlandırılır [7]. 

C) Crossing-over kontrolü

Çeşitli regülasyon mekanizamaları CO kontrolünü sağlar. CO’lar zıt 
kutuplara çekilmeye başladığında homologlar arasında gerginlik oluşumu-
nu sağlarlar ve bu gerginlik doğru bir segregasyon için gereklidir. Her bir 
homolog arasında uygun gerilim sağlanmadığı sürece segregasyon başla-
maz  [10]. CO’ların  sağladığı  bu gerilim olmaz  ise kromozom segregas-
yonu doğru olmayacaktır ve yaşamla bağdaşmayan kromozom sayılarının 
olduğu gametlerin ortaya çıkmasına yol açabilecektir [10]. CO’ların olu-
şum yeri ve sıklığının rastgele olmadığı iyi bilinmektedir. Her bir kromo-
zomdaki DSB’lerin sayısı ve yeri ve böylelikle CO’ların sayı ve oranı da 
sıkı kontrol altındadır [1]. Bu sıkı kontrolün sonucunda her bir homolog 
kromozomlar iki ya da üç bağlantı kurarlar [1].   Anormal sayıda rekombi-
nasyon oranları ya da CO oranları veya anormal CO lokalizasyonları ma-
yotik  segregasyon anomalilerinin önemli nedenlerindendir.   CO’lar kro-
mozomun herhangi bir yerinde görülebilir ancak eşit olarak dağılmamış-
tır. Sıcak nokta (hot spot) adı verilen DNA’nın nispeten daha ulaşılabilir 
noktalarında daha fazla CO görülürken, sentromer ve telomer çevresindeki 
heterokromatin bölgeleri gibi soğuk nokta (cold spot) denilen yerlerde çok 
nadiren görülür [9].

CO sayı ve  loklalizasyonunu kontrol  eden mekanizmalar net olarak 
anlaşılmamış olsa da, en azından iki tür regülasyon bilinmektedir. Bu dü-
zenlemeler sinaptonemal kompleks  (SC) oluşmadan önceki basamaklara 
etkilidir  [4].  Ilk mekanizma kromozomların  doğru  paylaşılmasını  sağla-
mak için her bir homolog arasında en az bir CO oluşumunun sağlanma-
sıdır  (CO assurance).  Ikinci mekanizma da CO baskılama  (interference) 
mekanizmasıdır [1]. 

Sıcak noktalar DSB’lerin daha sık görüldüğü bölgelerdir ve genetik 
rekombinasyon bu bölgelerde 10 kat daha  sıktır  [6].   Halldorson ve ark 
rekombinasyonun mutajenik etkilerini genetik haritalama ile değerlendir-
dikleri  çalışmada  CO’ların  bu  sıcak  noktalarda  beklenenden  de  yüksek 
olduğunu göstermişlerdir [11].   Paternal CO’ların %74.9’unun, maternal 
CO’ların %71.1’inin bu bölgede olduğunu ve bu bölgelerin de erkekler-
de genomun %1.6’sını ve kadınlarda %1.8’ini kapsadığını göstermişlerdir 
[11]. Sıcak noktaların ana elementinin histone methyltransferase PRDM9 
olduğu düşünülmektedir. PDRM9 bir DNA bağlayıcı proteindir ve H3K-



Zeynep Nagehan Yürük Yıldırım, Behnoush Nasr Zanjanı, Sacide Pehlivan6 .

4me3 (histone H3 at lysine (K) residue 4) trimetilasyonunu katalize eder 
ve DSB oluşumu için SPO11’i alır. PDRM9 bağlayıcı bölgede DNA var-
yantları onun sekans spesifikliğini, sıcak nokta ve DSB lokasyonunu etki-
lerler. Histon modifikasyonları CO formasyonunu ve rezolüsyonunu etki-
ler; telomerik bölgeler erkeklerde daha yüksek CO oranı gösterir ve ayrıca 
G-C zengin bölgelerde kadınlarda rekombinasyon daha sık görülür [11]. 

C-1) Crossing-over engelleme (interference) (CI) ve Crossing-over 
homeostazı

CO’lar doğru segregasyon için gerilim ortaya çıkarırlar, NCO’da bu geri-
lim ortaya çıkmaz. Gerilimin ortaya çıkması için bir diğer önemli faktör homo-
logların kohezyonudur ve kardeş kromatidlerin kohezini ile sağlanır. CO’lar 
birbirine çok yakın olursa veya telomerlere çok yakın olursa kohezyon oluşu-
munda ve gerilimde azalmaya yol açabilir [12]. Bir CO oluştuğu zaman bura-
ya yakın olan bölgelerde ikinci bir CO oluşumu azalır ve böylelikle CO’ların 
arasında mesafe olması sağlanır [7]. Bu duruma CO interference (CO-I) de-
nilir  [7,10]. CO-I iyi bilinen bir mekanizmadır, ancak oluşum mekanizmaları 
ilgi alanıdır ve bu konuda birçok çalışma yapılmaya devam edilmektedir. CO-
I’in ana özelliklerinden biri kromozomlar arası iletişimdir [7]. 

CO-I oluşumu ile ilgili çeşitli hipotezler ortaya atılmıştır. Bir CO-I or-
taya çıktıktan sonra kromozomlar boyunca yeni CO’ların ortaya çıkmasını 
engelleyen maddelerin kromozom boyunca etkili olduğu öne sürülmüştür 
[13]. Diğer önerilen hipotezler beam (metal) film modelleme,  kromzomal 
dalga hareketi ve CO teşvik edici bir faktörün kromozom boyunca varlığı-
nı sürdürmesi hipotezleridir  [14-16]. 

CO  çalışmalarında Caenorhabditis elegans (C.elegans) oldukça  sık 
kullanılır. Çünkü her bir kromozomunda tek bir CO oluşur. Bu da CO’nun 
diğer türlere göre çok daha sıkı bir kontrol altında olduğunu gösterir. C. 
elegans  ile yapılan çalışmalarda,   SC’nin  likit-kristal yapılarının  interfe-
rence faktörlerinin yayılımını kolaylaştırdığı öne sürülmüştür [17]. C. ele-
gans’ta rtel-1  ve dpy-28 (condensin dumpy 28) mutasyonlarının CO-I’yı 
bozduğu gösterilmiştir [9]. RING-finger proteinleri Zhp1, 2, 3 ve 4 prote-
inlerinin CO teşvik edici faktör olduğunu belirtilmiştir [18]. 

Tomurcuklanan mayalarda ZMM proteinlerinin mutasyonu durumun-
da  CO  sıklığında  azalma  olduğu  görülmüştür.  Msh4,  Msh5  proteinleri 
(MutSγ kompleksi oluşturur) ve Mer3 proteinleri CO ve CO-I oluşmasına 
katkıda bulunur  [9]. ZMM proteinlerinin CO oluşumu, CO-I yerleşmesi 
veya CO assurancede farklı farklı rolleri olduğu belirtilmektedir. Topoizo-
meraz II’nin (Topo II) CO-I’de santral rol oynadığı gösterilmiştir [19]. To-
po-II açısından mutant suşlarda CO-I aralığının düştüğünü ve CO sayısının 
arttığını gözlemlemişlerdir. Mayalarda Red1 ve Sir2 mutasyonlarında da 
TopoII mutasyonlarına benzer sonuçlar görülmüştür [19].
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Schizosaccharomyces pombe’de (S.pombe)  nerdeyse bütün DSB sıcak 
noktaların Rec25, Rec27 ve mug20 ile bağlı olduğu bilinmektedir ve DSB 
oluşumu için gereklidirler [20]. S.pombe ile yapılan çalışmada Rec27’nin 
sıcak noktaya bağlanmasının yakın sıcak noktalarda CO’yu inhibe ettiğini 
belirtmişlerdir [21]. DSB ve CO-I interference DNA hasar yanıtı protein 
kinaz Tel 1’e (insanda ATM homoloğu) bağlıdır ve Tel1 olmadığında hem 
CO-I hem de DSB interference görülmez [21]. S. cerevisiae’de SUMO E3 
ligase Zip3 proteini gibi SC proteinlerinin belli uzaklıklarda sınırlı olma-
sının CI ile ilişkili olduğu belirtilmiştir ve bu mekanizma için topo II’nin 
gereklidir [10]. CO ve NCO’lar arasında bir homeostaz vardır. S. cerevi-
sia’da Spo11 aktivitesinin azalması durumunda DSB oluşumu azalır, bu 
durumda da NCO sayıları azaltılarak CO ve NCO arasındaki homeostaz 
sağlanır ve böylelikle CO devamı sağlanır [22].

CO’nun meydana gelebilmesi için kromozomların organizasyonu ve 
yapısı sağlam olmalıdır [4]. CO-I metriği genetik ya da genomik mesafe 
değil, kromozomlar boyunca olan mesafedir [4]. Farlı türlerde, türlerin ge-
nomik boyutuyla ilişkili olmayarak CO-I’nin çok farklı mesafelere ulaşa-
bildiği bilinmektedir [4].

C-2) Crossing-over dağılımı ve sentromerik baskılanması

CO’ların doğru lokalizasyonu hem doğru segregasyon hem de genetik 
farklılaşma ile evrim için mutlak gereklidir. Sentromere yakın bölgelerde 
olanlar doğru segregasyonu etkiler, CO’ların birbirine yakın olmaması ge-
rekir. Birbirine yakın CO’lar segregasyon için gerekli olan gerilimin olu-
şumunu azaltır. Ayrıca CO’ların bir bölgede de lokalize olmaması gerekir, 
Bir ya da birden  fazla bölgede yoğunlaşmış CO’lar genetik  farklılığı ve 
evrim süreçlerini etkileyecektir [12]. 

Doğru kromozom segregasyonu için CO’ların sentromere yakın böl-
gelerde olmaması gerekmektedir. Bu bölgelerde olacak CO’nun kinetokor 
yapısını  ya  da  kardeş  kromatid  kohezyonunu  bozabileceği  düşünülmek-
tedir [10]. Neredeyse tüm türlerde sentromere yakın bölgelerde CO sayı-
sı azdır.   Farklı türlerde bu sentromerik baskılanma gösterilmiş ve farklı 
mekanizmalar  tanımlanmıştır  [7,23].  Heterokromatin  değişikliği  yapan 
mutantların varlığında sentromere yakın bölgede CO sayısının arttığı gös-
terilmiştir,  özellikle  histon H3  lizin  9  (H3 K9) metiltransferaz  eksikliği 
olan Su(var)3-9 mutantlarda gözlenmiştir [24]. D. melanogaster’de ve S. 
pombe’de heterokromatinlerin sentromerik CO’yu engellediği gösterilmiş-
tir [25, 26]. 

Swi6  (heterokromatin protein 1 homoloğu) hetrokromatinde H3 K9’a 
bağlanarak perisentrik DSB ve CO gelişiminde çift etkili rol oynamaktadır 
[10]. Swi6 perisentrik bölgede CO oluşumunu engellerken kromozom ko-
lunda Rec11’ile ilişkili olarak CO ve DSB oluşumu teşvik eder [10]. 
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C-3) Crossing-over ve Sinaptonemal Kompleks (SC)

SC oluşumu çeşitli yapısal bileşenlerin bir araya gelmesi ile oluşur ve 
mayotik profaz I’de ribbon-like yapı  ile homolog kromozomlar arasında 
bağlantıyı kurar [4]. Bir çift lateral element (LE), transvers ve santral bi-
leşenler ile bir araya gelir. SC homologların jukstapoziyonunu koruyarak 
CO meydana gelmesini kolaylaştırırlar [9]. SC oluşumu öncelikle aksiyal 
elementin (AE) leptonem sırasında kromozomlar boyunca akümülasyonu 
ile başlar [27].  Zigonem sırasında, iki AE birlikte lateral elementler (LE) 
olarak adlandırılır ve merkezi bölge ile birleşirler [27]. Santral bölgede iki 
transvers  filament bulunur  [27]. Bu yapı diplonemde çözünmeye başlar. 
Diakinezde SC parçalanır ve kromozomlar kiazmata ile bir arada tutulur 
[27]. (Resim 3)

SC’yi  oluşturan  proteinler  organizmalar  arasında  farklılık  gösterir. 
Memelilerde SC, SC protein 1, 2 ve 3 (SYCP1, 2 ve 3), SC santral ele-
ment proteinleri 1 ve 2 (SYCE1 ve SYCE2) ve testis-expressed gene 12 
(TEX12) proteinleri ile oluşur [9]. SC’de çeşitli AE/LE proteinleri sıklıkla 
vardır. AE/LE komponentleri bazı türlerde kohezin kompleksi ile bağlantı 
kurar ve bu ilişkiler SC oluşumu için gereklidir [27]. Transvers filament 
(TF) proteinleri çok az dizi homolojisini paylaşır; bununla birlikte, genel 
yapıları benzerdir [27]. 

CO bölgelerinde SC oluşmaya başlaması SC ile ilişkili CO rekombi-
nasyon ilişkilerine olanak tanır. Bu bağlantılar CO matürasyonu ve/veya 
sonucunda diplotende kiazmatanın oluşumu için gereklidir  [8]. SC oluş-
ması muhtemelen CO dışı bölgelerde de görülebilir ve ilginç olarak bazı 
organizmalarda SC oluşmamaktadır [8].  CO kontrolü, SC santral bölgesi-
ne de bağlıdır. SC santral bölgesi homolog çiftleşme ve DSB gelişimi için 
gerekli değildir fakat SC’nin ortadan kaldırılmasının CO sayısını azalttığı 
veya ortadan kaldırdığı bilinmektedir. Bu da SC’nin CO formasyonu için 
gerekli olduğunu göstermektedir. Bununla birlikte CI için SC’nin oluşu-
munun gerekli olmadığı düşünülmektedir [8]. Haldorrson ve ark SC kom-
ponentlerini ve formasyonu etkileyen genlerde kodlanan varyantların CO 
lokalizasyonunu ve rekombinasyon oranlarını etkilediklerini ve bunun da 
SC’nin CO dağılımı ve oranını etkilediğini gösterilmiştir [11]

C-4) Mutagenez, epigenetik faktörler ve metilasyonlar: 

Crossing-overın mutagenezdeki rolü net değildir. Rekombinasyon sı-
cak bölgeleri yüksek sekans çeşitliliği ve yüksek bölgesel de nova mutas-
yon  oranları  gösterirler. Haldorrson  ve  ark  ayrıca  rekombinasyon  hızını 
ve/veya CO lokasyonunu etkileyen 35 lokusta 47 varyant saptamışlardır, 
bunların 24’ü kodlanan veya splice bölge varyantlarıdır [11]. Bu varyant-
ların bazıları her iki cinsi etkilerken bazıları sadece bir cinsiyette etki gös-
termektedir. Genel olarak, bu CO ilişkili olan varyantlar SC ilişkili ya da 
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DSB’lerin CO veya NCO ilişkili oluşmasını düzenleyenler ile ilişkili olan-
lardır [11]. 

CO’lar  transkribe  olan  bölgelerde  daha  az  görülür,  H3K36me3  ve 
H4K20me1 histon işaretleri ilişkili transkripsiyonları yansıtmaktadır [11]. 
Tersine güçlendirici (enhancer) olarak belirtilen bölgelerde CO daha faz-
ladır ve aktif H3K27ac ve H3Kme1 histon işaretlerini yansıtmaktadır [11]. 
Ayrıca H3K4me3  işaretli bölgelerde CO’lar artmıştır  [11,28]. Bu ayrıca 
önem arzetmektedir çünkü PRDM9 bu metilasyonlardan bazılarını regüle 
eder [11, 28]. CO’lar 5-hidroksimetilize DNA ve THE1B içeren bölgelerle 
de  ilişkilidir  [29,30].   Yüksek GC  içeriği de CO’lar  ile  ilişkili  bir diğer 
faktördür [11]

D) Crossing-over ve cinsiyet farklılıkları

Insanlarda, kadınlarda  total  rekombinasyon oranları  erkeklerden 1.6 
kat daha fazladır [31]. Dişi ve erkek kromozomları farklı rekombinasyon 
dağılımları gösterirler [32]. CO’lar erkeklerde telomere yakın bölgelerde 
olmaktadır [32] Dişilerde CO; daha uniformdur ve sentromere yakın böl-
gede erkeklere göre daha fazla görülür [32]. Ökaryotlarda genel olarak to-
tal rekombinasyonun kadınlarda daha yüksek olduğu, lokalizasyon olarak 
erkeklerde  telomere yakın bölgede, kadınlarda  ise orta kısımda daha sık 
rekombinasyonların  olduğu  cinsiyete  özgü  farklılıklardır.    Bu  durumun 
ökaryotlarda yaygın olmasına karşın  farklı olduğu  türler vardır  [32]. Bu 
patern geniş ölçekte uzun yıllardır  iyi bilinmektedir. Ancak ince ölçekte 
bu  durumun mekanizması  için  çeşitli  nedenler  gösterilmiş,  düşünülmüş 
ancak mekanizmaları  ve  cinsiyet  farklılıklarının  nasıl  geliştiği  net  anla-
şılamamıştır.  Sentromere  yakın  bölgelerde  her  iki  cinsiyette  de  normal-
de CO baskılanmaktadır  ama  bu  baskılanma  erkeklerde  daha  yüksektir. 
Bu duruma cinsiyet  spesfik sentromer etkisi denilmektedir  [32]. Ayrıca, 
sentromere yakın rekombinasyonun azalmasının telomer bölgesine yakın 
CO kümelenmesini destekleyen mekanizmalardan kaynaklanabileceği de 
düşünülmüştür [33]. 

Bu farklılıkların bir diğer nedeninin de sıcak noktaların cinsiyet fark-
lılıkları  nedeni  ile  olabilir  [34].  Insanlarda  hotspotların %15’inin  cinsi-
yet özgü olduğu gösterilmiştir [35]. DMC-1 proteinlerine bağlı tek zincir 
DNA’ları tespit eden, tek zincir DNA sekanslama (SSDS) sinyalleri dişi ve 
erkek farelerde farklı bulunmuştur ve otozomal sıcak noktaların bu açıdan 
%48’inin cinsiyet farklı olduğunu göstermişlerdir. Bu farklılıkların DSB 
tamir  mekanizmalarındaki  farklılıklardan  kaynaklanabileceği  düşünül-
müştür [34]. Erkek ve dişilerde bu sıcak noktaların rekombinasyon oranla-
rı farklıdır. Kadınlarda non-PRDM9 sıcak noktalar daha fazladır [32,34]. 
PRDM9’ların gen  regülatuar bölgelerden uzaktaki CO’larda  lokalize ol-
duğuna  inanılır. Bu da kadınlarda promoter bölgelerde neden daha fazla 
rekombinasyon olduğunu açıklayabilir [32,36].
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Insan  otozomal  genomunun %13.7’sinde  rekombinasyonun  cinsiyet 
olarak farklılık gösterdiği bildirilmiştir [36]. Insan genomunda kadınlarda  
%9.3’ünde, erkeklerde %4.4’ünde rekombinasyon oranlarının olduğu gös-
terilmiştir [36]. Bherer ve ark erkeklerde insanlarda erkek rekombinojenik 
bölgelerinin %50’sinin telomere yakın yoğunlaştığını göstermişlerdir [36]. 
Bu çalışmada, genom-wide GC  içeriği, geniş ölçekte kadınlarda  rekom-
binasyon  oranları  ile  ilişkili  iken  THE1B  elementlerinin  ise  erkeklerde 
rekombinasyon  ile  ilişkili olduğunu  saptanmıştır  [36]. PRDM9 motifleri 
açısından ise cinsiyet açısından çok az fark saptamıştır [36]. Transkripsi-
yon  başlangıç  bölgelerinde,  kadın  rekombinasyon  oranlarında  artış  göz-
lemlenmişken,  erkeklerde  fark  bulunamamıştır  [36].  Bu  transkripsiyon 
başlangıç  bölgelerinde  rekombinasyon  artışı  PRDM9  ile  kolokalizasyon 
göstermiştir. Erkeklerde DSB’lerin transkripsiyon başlangıç bölgelerinde 
baskılandığı gösterilmiştir. Bu durum, promoter bölgelerde azalmış erkek 
rekombinasyonunu desteklemektedir [36]. 

Brick ve ark, fetal yumurtalıkta, dişi yanlısı sıcak noktaların %69’unun, 
erkek yanlısı olanların %39’unun, cinsiyet yanlısı olmayanların %43’ünün 
H3K4me3 koinsidans gösterdiğini belirtmişlerdir [34]. Çalışmalarının so-
nuçlarında  cinsiyetteki  tamir  mekanizmalarındaki  farklılarında,  cinsiyet 
yanlılıklarının  da  DSB  ortaya  çıkmadan  meydana  geldiğini  düşünmüş-
lerdir  [34]. Bherer ve arkadaşları, erkek ve dişi  rekombinasyon oranının 
H3K4me3  işaretlerinin yoğunluğu  ile güçlü bir  şekilde  ilişkili olduğunu 
ve  en  az  bir  dejenere  PRDM9 motifi  içeren H3K4me3  işaretlerinin  her 
iki cinsiyette de motifi olmayanlardan daha rekombinojenik olduğunu bul-
muşlardır. Çalışmalarının sonucuna göre, PRDM9 etkisine bağlı olarak re-
kombinasyonun başlatılması sırasında spermatositler ve oositler arasındaki 
H3K4me3 işaretlerinde bir miktar örtüşme olduğunu saptamışlardır [36].

Subtelomerik bölgelerde SSDS erkeklerden daha yüksektir. CO/SSDS 
oranı telomere yakın yerlerde dişilerde düşük, erkeklerde yüksektir [34]. 

DSB oluşumu sırasında, genom dişilerde global olarak demetilasyon 
göstermesine karşın erkeklerde bu durumun görülmemektedir [37]. DNA 
metilasyonları DNA bağlayıcı  proteinlerin  tercihini  değiştirebilir.  Erkek 
yanlısı sıcak noktalarda PDRM9 bağlanma bölgelerinde DNA metilasyonu 
olduğunu, kadınlarda ise bu bağlanma bölgesinin bitişik bölgesinde meti-
lasyonun  olduğu  gösterilmiştir  [34]. Dişi  ve  erkeklerde  sıcak  noktaların 
farklı metilasyon paternleri, erkeklerde cinsiyet yanlılığının ortaya çıkma-
sında DNA metilasyonunun çift taraflı bir rolü olduğunu gösterir. PDRM9 
bağlayan bölgelerde kısmi sitozin metilasyonu, PDRM9 bağlanmasını ve 
DSB oluşumunu uyarırken, bu bölgelerde yoğun metilasyon DSB oluşu-
munu azaltır [34]. 

DNA  metilasyonunun  esas  olarak  CpG  nükleotidlerinde  meydana 
geldiği düşünülmektedir. Transkripsiyon başlangıç yerleri olarak bilinen 
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CpG adalarında, kadınlarda artmış rekombinasyon görülürken erkeklerde 
görülmemiştir  [36].  PRDM9  bağlayan  bölgelerde  ortaya  çıkan  cinsiyet 
farklılıklarının metilasyonda ortaya çıkan farklılıklar ile ilişkili olduğu dü-
şünülmektedir. Dişi yanlısı sıcak noktalarda PRDM9 bağlayan bölgelerde 
metilasyon yoğunluğu sıcak nokta kullanımını baskılıyor gibi görünmek-
tedir [34]. 

Erkek ve kadınlar DSB açısından da  farklılıklar gösterir. DSB’lerin 
hangi yöntem ile çözüldüğü farklı olabilir  [32]. CO oluştuğu zaman ya-
kınlarında CO  oluşumunun  baskılamaktadır,  bu  baskılama  erkekte  daha 
belirgin olabilir. SC yapısı da dişi ve erkeklerde farklılık göstermektedir. 
Telomer ve sentromer bölgesindeki SC’ler dişi ve erkeklerde farklı olabilir 
[32].   

Erkek ve dişi gonadların fizyolojik farklılıkları rekombinasyonda cin-
siyet farklılıklarına etkili olabilir. Yüksek sıcaklıklar kromozomun ortası-
na yakın bölgelerde CO’yu arttırır [32]. Insanlarda olduğu gibi mayozda 
bazı türlerde dişi cinsiyette hücre döngüsünün uzun süre (yıllar boyunca) 
durması  söz konusudur. Bu durumun da CO ve  rekombinasyon olayları 
etkileyebileceği düşünülmektedir [32]. 

Çeşitli polimorfizmler rekombinasyonda cinsiyet farklılıklarına katkı-
da bulunur. Insanlarda RNF212’de bir allel erkeklerde yüksek rekombinas-
yon, kadınlarda düşük rekombinasyon ile ilişkilidir [38]. 17. kromozomda 
görülen bir inversiyon kadınlarda yüksek rekombinasyonla ilişkilidir [35]. 
Bir  çalışmada  35  gende  47  varyant  insanlarda  rekombinasyon  oranları 
ya da crossover lokalizasyonu ile ilişkili bulunmuş [11]. Bu varyantların 
tümü, rekombinasyonun en az bir yönünde bir cinsiyetle sınırlı bir etkiye 
sahiptir ve 12’sinin erkeklerde ve kadınlarda zıt etkileri vardır [11].

CO kiazmatik mayozda doğru kromatid segragasyonu için çok önem-
lidir ve yetersizliği anöploid gametler ile sonuçlanır. Erkeklerde rekombi-
nasyonun uçlarda olmasının mayotik hataları azaltmak için spesifikleştiği 
düşünülür ancak bu durumda kadınlarda durumun neden farklı olduğunu 
açıklamak çok zordur  [32]. CO’ların gerekliliği de bu alanda önemlidir. 
Pakitende yıllar boyunca duraklamada kiazmata kohezyonu kaybedilebilir. 
Bu etki fazla miktarda kiazmata oluşumu ile azaltılabilir. Insanlarda fer-
tilite ile maternal rekombinasyon oranları arasında pozitif bir korelasyon 
olması ve yaşla birlikte anöploidi riskinin artış göstermesi bu görüşü des-
teklemektedir [32]. Son olarak da yaş erkek ve dişi cinsiyette olayı farklı 
etkileyebilir. Kadınlarda yaş artışı ile rekombinasyon oranları artmaktadır 
[32].

Halldorsson ve ark epigenomik faktörlerin CO lokasyonunu etkiledi-
ğini ve CO’ları eksonlardan geliştiricilere (enhancer) kaydırdığını belirt-
mişlerdir  [11,  39]. Kompleks CO’ların  kadınlarda  erkeklerden  daha  sık 
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görüldüğünü  ve  oranlarının maternal  yaş  arttıkça  arttığını  göstermişler-
dir [11]. Kompleks CO’lar 20 yaşında bir annede %1.03 iken 40 yaşında 
%1.66 oranındadır. Genç bir annenin CO’larının %1’i kompleks CO iken, 
yaşla ilişkili CO artışının %21’i kompleks CO’lara bağlı olduğunu göster-
mişlerdir [11]. Maternal yaş ayrıca genel rekombinasyon artışı ile de ko-
reledir ve CO yerlerini geç replikasyon bölgeleri ve düşük GC kontentine 
doğru kaydırırlar.  Iki  cinsiyette de CO’ların 1 kb’lik bölgesinde denova 
mutasyonların (DNM) 50 kat artışı gösterilmiştir ancak DNM’lerin tiple-
ri  cinsiyetler arasında  farklı bulunmuştur  [11]. Haldorrson ve ark ayrıca 
rekombinasyon hızını  ve/veya CO  lokasyonunu  etkileyen 35  lokusta  47 
varyant saptamışlar ve bunların 24’ü kodlanan veya splice bölge varyant-
larıdır [39]. Bu varyantlardan bazıları her iki cinsiyette de etkili olurken di-
ğerleri sadece tek cinsiyette etkilidir. Aynı zmanda bu varyantların birçoğu 
SC kodlayan genlerdedir [39]. 

Mayotik  kromozomların  DSB  tamirinde  dişi  ve  erkekler  arasında 
farklılıklar  saptanmıştır.  Cinsiyet  kromozomları  psödootozomal  bölge 
(PAR) homolojisi gösterir ve erkeklerde heterogametik cinsiyet için mut-
laka bu bölgede bir CO gereklidir. Dişilerde ise iki X kromozomu olduğu 
için PAR gerekli değildir [34]. Brick ve ark farelerde yaptıkları erkeklerde, 
PAR dışındaki DSB’lerin onarılmadan kaldığını veya otozomal DSB’ler 
onarıldıktan  sonra  sürekli  olarak oluştuğunu belirtmişlerdir  [34]. Birçok 
ökaryot grubunda, cinsiyet belirleme sıklıkla bir çift kromozomdan diğeri-
ne değişmektedir. Bu süreç, cinsiyet kromozomu “turnover” olarak adlan-
dırılır [32, 40]. Bu yeni bir turnover sex-belirleyici faktörün ortaya çıkması 
ya da sex-belirleyici faktörün bir kromozomdan diğerine geçmesi ile olur 
[32].  Rekombinasyon  seks  kromozom  turnover  için  iki  adaptif  hipotez-
de anahtar rol oynar; Birincisi,  yeni bir cinsiyet belirleme faktörü, cinsel 
antagonistik (“SA”) seçim altında olan otozomal bir lokusa bağlı olduğu 
için işgal edebilmektedir [32]. Ikinci hipotezde , Y ve W kromozomları, 
homologları ile rekombinasyonu kestiğinde dejenere olurlar. Bu da henüz 
dejenere olmamış yeni bir cinsiyet kromozomunun invazyonunu destekler 
[32]. 

Rekombinasyonda  cinsiyet  farklılıklarının  seks  kromozomu  tarafın-
dan sürülen turnover için önemli sonuçları vardır [32]. Sardell ve ark gün-
cel veriler ışığında cinsiyet kromozom turnover kalıpları için altı tahmin 
bildirmişlerdir [32]. Tahmin 1; XY seks determinasyonu olan taksonlarda 
seks kromozom turnover oranları yüksek olacaktır. Tahmin 2: Erkek be-
lirleyici faktör büyük olasılıkla kromozomların ortalarında yer almaktadır 
ve kadınlarda belirleyici faktör büyük ihtimalle telomerlere yakın yerden 
kaynaklanmaktadır. Tahmin 3: XY seks belirleyici ZW seks belirleyiciden 
daha yaygındır. Tahmin 4: Seks kromozom-otozom füzyonları XY türle-
rinde daha fazla olabilir. Tahmin 5: Seks kromozomlarındaki inversyon-
lar ZW taksonda veya Y kromozomda erkek belirleyici lokusun telomere 
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yakın olduğu durumlarda daha sık fikse olur. Tahmin 6: Cinsiyete dayalı 
ekspresyon dişilere faydalı olmaları durumlarında, otozomal kromozom-
lara göre seks kromozomlarında daha kolay toplanacaktır. Erkek cinsiyete 
yararlı olmaları durumunda ise otozomallerde olacaktır [32].

Cinsiyette özgü rekombinasyon ve CO farklılıkları hakkındaki veriler 
kısıtlıdır ve bu alan önemli  ilgi  çekici bir  alanı oluşturmaktadır. Benzer 
şekilde cinsiyet kromozomların evrimi,  rekombinasyon ve CO mekaniz-
maları hakkında bilgiler de kısıtlıdır ve bu alanda çalışmalara ihtiyaç bu-
lunmaktadır.

E) Crossing-over ve kohezin kompleksi

Kromozomların  doğru  olarak  ayrılması,  anafazdan  sonra  ayrılmala-
rına kadar  fiziksel  olarak birbirlerine bağlı  kalmalarına bağlıdır. Bu ko-
hezyon  olmadan,  kardeş  kromatidler,  kromozomların  iğ  milinin  her  iki 
kutbuna bağlanmadan önce birbirinden ayrılabilir ve kardeş kromatidlerin, 
yavru  hücrelere  eşit  bir  şekilde  dağılması mümkün  olmayabilir  [41,42]. 
Kardeş kromatid kohezyonunun moleküler mekanizmalarının belirlenme-
si, ökaryotik hücrelerin hücre bölünme döngüsünü anlamak için merkezi 
öneme sahiptir [43].

Kohezin, kardeş kromatid kohezyonu, HR ve DNA döngüsüne ara-
cılık eden bir protein kompleksidir. Hem kardeş kromatid kohezyonunda 
hem de somatik ve germ hücrelerinde daha üst düzey kromozom mimari-
sinin kurulmasında rol oynar [44]. Özellikle mayoz bölünmedeki kohezin 
kompleksi, mitozdakinden farklıdır. Memeli mayozunda, mayoz-spesifik 
alt birimlerin kombinasyonunun değiştirilmesi  ile farklı  tiplerde kohezin 
kompleksleri üretilir. Mayoz bölünmeye özgü kohezin alt birimlerinin kro-
mozom ekseni oluşumu, homolog birlikteliği, mayotik rekombinasyon ve 
sentromerik kohezyon gibi sayısız mayozla ilişkili kromozomal olay için 
spesifik fonksiyonları vardır [42,43]. 

Dikkat çekici bir şekilde, mayoz bölünme sırasında kromozomların ya-
pısı ve davranışı mitozdakilerden belirgin şekilde farklıdır. Mayotik profaz 
I sırasında, kardeş kromatidler, sinaptonemal kompleksin (synaptonemal 
complex,SC) bir araya getirildiği eksenel eleman (axial element,AE) veya 
kromozom ekseni olarak adlandırılan proteinli yapılar halinde düzenlenir 
[42]. Homolog kromozomlar daha sonra eşleştirme sinapsisine ve mayoz 
rekombinasyona uğrar, bu CO, kiazma denilen homologlar arasında fizik-
sel bağlantılar üreten bir süreçtir. Mayotik rekombinasyon ile ilgili önemli 
bir nokta, spesifik bir aktif mekanizmanın kardeş kromatid değişimini bas-
kılamak ve  rekombinasyon  için homologlara egemenlik kazandırmasıdır 
[41]. Kiazma, homolog kromozomların konumlandırılmasında önemli bir 
rol oynar, Anafaz  I’de, homolog kromozomlar, kiazmanın çözülmesi  ile 
iğ milinin zıt kutuplarına doğru ayrılır. Kohezin mayoz sırasında bu sıralı 
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kromozomal olayların hepsinde önemli roller oynar[42].

Mayozda kohezin kompleksi, sadece kardeş kromatid kohezyonu için 
değil,  aynı  zamanda  çok  sayıda mayoza  özgü  kromozomal  olay  için  de 
önemlidir. Mayoz bölünmedeki kohezin kompleksi, mitozdakinden fark-
lıdır. Memeli  germ  hücrelerinde, mayoz  bölünmeye  özgü  iki  kleisin  alt 
birimi vardır, REC8 ve RAD21L [42]. Somatik kleisin alt birimine ek ola-
rak, RAD21 / SCC1. Ayrıca, memeli germ hücrelerinde, SMC1a ve SA1 
/ SA2’nin yerini büyük ölçüde diğer mayoz-spesifik kohezin alt birimleri; 
sırasıyla SMC1β ve SA3 / STAG3 yer alır [42, 45].

Mayotik kohezin kompleksinin küçük bir kısmının  spermatositlerde 
SA2 ve / veya SMC1a somatik alt birimlerini içerdiği gösterilmiştir. Soma-
tik hücrelerdeki transfeksiyon çalışmaları, SA3’ün, çekirdeğe almak için 
REC8 ile etkileşime girdiğini ve bu da mayotik kohezinin montajında SA3 
alt biriminin spesifik bir rolü olabileceğini göstermektedir [42]. SMC1α, 
AE  oluşumu  ve  homolog  sinapsta  SMC1β  yerine  geçebilse  de,  SMC1β 
mayoz sırasında kromozom dinamiğinin telomer bütünlüğünde önemli bir 
rol oynar. Mayoza özgü kohezin kompleksleri sadece kardeş kromatid ko-
hezyonu için değil, aynı zamanda kromozomların AE’lerinin oluşumu ve 
profaz I sırasında SC düzeneği için de önemlidir[42, 45].

Mayoza özgü kohezin alt birimlerinden birinin genetik olarak bozul-
ması, kromozom yapısının farklı fenotipleri ile infertiliteye yol açtığından, 
her biri mayoz sırasında kromozom dinamiğinde önemli bir rol oynar [42]. 
REC8, RAD21L veya RAD21 kleisin alt birimlerinden birini içeren me-
meli mayotik hücrelerinde üç farklı kohezin kompleksi türü vardır. Mayo-
tik  profazda, REC8  tipi  kohezin, mayotik DNA  replikasyonu öncesinde 
kromozomlar boyunca lokalize olur ve metafaz II’ye kadar ilk mayotik bö-
lünme boyunca, en az sentromerlerde devam eder. Buna karşılık, RAD21L 
co  tipi  kohezin  çoğunlukla  leptoten  /  zigoten  aşamasında doruğa ulaşan 
DNA replikasyonundan sonra kromozomlarda görülür [42,46].

Homolog kromozomlar, sinapsis ve mayotik rekombinasyona uğrar. 
Mayotik kromozom eşleşmesi ve hizalanması için ilk adım, telomerlerin 
nükleer  zarfa  bağlanmasıdır  [41].  Telomer  kaynaklı  nükleer  hareket  ve 
“bouquet” adı verilen polarize kromozom düzenlemesi kromozom hizala-
masını, homolog çiftleşmeyi ve sinapsları kolaylaştırır. Bu kromozom ha-
reketine mayoza özgü telomer bağlayıcı proteinler aracılık eder. RAD21L 
ve REC8, mayoz bölünme sırasında homolog eşleştirme/sinapslarda farklı 
roller oynar [46]. Rad21L  (knock out) KO ve Rec8 KO spermatositler ve 
oositler, leptoten/zigoten aşamasında anormal rekombinasyon ve SC olu-
şumu ile bloke olur, ancak sonuçlar iki KO arasında farklıdır. Hem Rec8 
KO hem de Rad21L KO spermatositleri birikir. DMC1 ve RAD51 odakla-
rının zigoten benzeri tutuklamada, bu KO’ların her ikisinde de en azından 
kısmen  bir  takım  rekombinasyon  işleminin  başlatıldığını  düşündürmek-
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tedir[42,46]. Bununla birlikte SC düzeneği, tomurcuklanma mayası pds5 
mutantında gözlemlendiği gibi, sadece Rec8 KO’daki kardeşler arasında 
meydana gelmesine rağmen, SC, kardeş kromatidler arasında ve Rad21L 
KO’daki homolog olmayan kromozomlar arasında birleştirilir. Bu sonuç-
lar REC8‐ ve RAD21L ‐ kohezinlerinin kardeşler arası SC oluşumunu bas-
kıladığını göstermektedir. RAD21L, DSB’den bağımsız olarak homolog 
ilişkilendirmede dikkate değer bir rol oynarken, REC8 bu süreçte sadece 
küçük bir rol oynayabilir [42,47].

Tamamen  homolog  çiftleşme/sinaps,  esas  olarak  mayoza  özgü  ko-
hezinler  tarafından  tanımlanan  spesifik bir  kromozom mimarisine  aracı-
lık eder. REC8‐ ve RAD21L ‐ kohesinleri bu süreçte memeli mayozunda 
farklı roller oynamaktadır [42].

Mayoz  Sırasında  Kardeş Kromatid Uyumu

RAD21L ve REC8, kardeş kromatid kohezyonunun farklı modlarını 
sergiler  [42]. Kardeş kromatid kohezyonu,  leptoten benzeri bir  aşamada 
Rad21L  (knock out) KO’da  sadece kısmen bozulmuştur. Rec8 KO’daki 
kardeş kromatid kohezyonu, Rad21L KO’ya kıyasla leptoten benzeri bir 
aşamada daha da bozulur. REC8 tipi kohezin, en azından leptoten sırasın-
da, kardeş kromatid kohezyonuna RAD21L tipi kohezinden daha fazla kat-
kıda bulunur. REC8‐kohezin kohezyonunun oluşturulması DNA replikas-
yonuna bağlı olmasına rağmen, RAD21L ‐ kohezinin kurulması DSB’ye 
bağlıdır [42,45].

Spo11, DNA çift  zincir kırıklarını  tanır.    Ilginç bir  şekilde, kromo-
zomlar üzerinde RAD21L ‐ kohezinin tam lokalizasyonuna rağmen, Rec8 
KO’da kardeşler arası SC oluşumu çoğunlukla baskılanır ve kardeş kro-
matid eksenleri SPO11’in yokluğunda tamamen ayrılır. Böylece, RAD21L 
‐ kohezinin kardeş kromatid oluşturması mümkündür [42, 46].

Mitotik maya  hücrelerinde  ve  nematod  oositlerinde  bildirildiği  gibi 
DSB’ye bağlı kohezyon, REC8 ‐ kohezin ise mitotik koheine benzer şekil-
de DNA replikasyonuna bağlı olarak kardeş kromatid kohezyonu oluşturur 
[42, 44].

REC8  ‐  kohezinin  mayotik  profaz  I’deki  kardeş  kromatid  kohezyo-
nunda baskın bir rol oynadığı düşünüldüğünde, RAD21L‐ kohezyona nasıl 
katkıda bulunduğu da belirsizliğini korumaktadır. Wild tiplerde, kardeş kro-
matid ekseni, yüksek yoğunlukta REC8 ile birlikte SYCP3 etiketli yapıların 
tek bir satırı olarak tanınabilir. Rec8 KO’da, eşdeğerlerin kardeş kromatid 
ekseni iki SYCP3 etiketli yapıya ayrılmıştır. Stag3 ve Smc1β KO’larda, kar-
deş kromatid ekseni REC8’in bulunmadığı bölgelerde ayrılır [42].

SMC1α ve SMC1β’nin kohezyonda  farklı  rolleri olduğu  ileri  sürül-
müştür.  Bu  proteinlerin  kromozom  telomerlerindeki  kohezyonda  rolleri 
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olmasına  rağmen,  sentromerik  bölgede  SMC1β mayoz  sırasında  önemli 
bir rol oynadığı bildirilmiştir [42,45].

Santromerlerdeki REC8‐  kohezin  kardeş  kinetokor  yönünü  belirler.  
Sentromerik bölgesinde kardeş kromatid kohezyonu kardeş kinetokor yö-
nelimini ve buna karşılık kromozom yönelimini de belirler [42]. 

Crossing over ve Rec8

Mayotik  kohezin  kompleksinde mayoz-spesifik  α-kleisinin  subüniti 
Rec8 içerir. Rec8 aks formasyonu ve sinaptonemal komplekslerinin (SC) 
oluşumunu sağlar. Rec8 olmadığında CO yolunda önemli defektler ortaya 
çıkmamakla  birlikte  çeşitli CO  rekombinasyon  basamaklarının  geciktiği 
ve CO oranlarının düştüğü görülmüştür [48,49]. Rec8 çoklu fosforilasyona 
tabi tutulur. Rec8 fosforilaronun azalmasına yol açan, rec8 fosfo-mutant-
larının  (  rec8-6A,  rec8-24A ve rec8-29A)  normal DSB ve  normal NCO 
oluşumunda bozukluğa yol  açmadığı  ancak CO oluşumunda bozulmaya 
yol açtığı bildirilmiştir [50]. Rec8 eksik mutantlarda DSB’lerin sayısının 
da  azaldığı,  ayrıca mayotik  rekombinasyonda,  rekombinasyonun  kardeş 
kromatidlerden ziyade homologlar arasında görüldüğü saptanmıştır [50]. 
Rec-8 fosfo-mutantlarda rekombinasyon defektif olup bu fosfoalleler pro-
fazdan çıkışta gecikme gösterirler [51].

F) Crossing-over ve genetik değişiklikler

Mayoz bölünmede kritik olay, homologlar arasında CO oluşumu ve 
CO’lar  genetik  çeşitliliğin  teşvik  edilmesidir.  Bununla  birlikte,  uygun 
kromozom ayrımı  için  de  önemli  bir mekanik  rol  oynarlar. Homologlar 
arasında  CO’lar  bulunmadığında  veya  en  uygun  şekilde  konumlandırıl-
madığında, sentromer/kinetokor kompleksleri üzerinde gerginlik gelişimi-
ni  bozacak ve böylece kromozomun yanlış  ayrılmasını  teşvik  edecektir. 
Karşılaştırmalar, insan dişi anöploidisinde, yanlış ayrılan kromozomların, 
düzenli olarak ayrılan kromozomlara kıyasla benzersiz CO modelleri ser-
gilediğini göstermektedir [53].

Germ hücrelerindeki kromozomal segregasyon hataları ve erken emb-
riyonik gelişim,  fetal  emilim, gelişimsel  anormallikler ve karsinogeneze 
neden olan  sayısal kromozomal anormallikler olan anöploidilerin oluşu-
munda rol oynamaktadır. Anöploidi, insanlarda infertilite, kürtaj, ölü do-
ğum ve doğuştan doğum kusurlarının önde gelen nedenidir. Her kromo-
zom yüzlerce gen içerdiğinden, tek bir kromozomun eklenmesi veya kay-
bedilmesi hücrelerdeki mevcut dengeyi bozar ve çoğu durumda yaşamla 
uyumlu  değildir. Bu  anormalliğin% 90’ı  kadın mayozundaki  hatalardan 
kaynaklanmaktadır [53, 54]. 

Homolog kromatitler arasındaki geçişler, profaz I’de geç görülen kiaz-
mata olarak bilinen yapılarda görselleştirilebilir. Kiazma, doğru mayozlar 
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oluşumu için gereklidir. Kiazma oluşturamayan hücreler, anafaz sırasında 
kromozomlarını düzgün bir şekilde ayıramayabilir, ve böylece anormal sa-
yıda kromozomlu anöploid gametler üretebilir [55].

Anöploidilerin çoğu mayoz bölünme, özellikle, maternal mayoz bö-
lünme  1  kaynaklıdır.  Son  çalışmalar,  anöploidilerin  kültürlenmiş  hücre-
lerde genetik mühendisliğin kullanılarak normal bir diploid duruma geti-
rebileceği gösterilmiştir  [54]. Bir  süredir,  araştırmacıların  çoğu anöploi-
dinin mayoz sırasında kromozomların ayrışmamasından kaynaklandığını 
biliyorlar. Son yıllarda, tek tek kromozomları takip etmek için polimorfik 
DNA markerleri kullanarak anöploidinin nedenlerini daha kesin bir şekil-
de tespit edebildiler. Büyük polimorfik marker koleksiyonları artık tüm in-
san kromozomları için mevcuttur ve araştırmacılar bu markerleri maternal 
olarak türetilen kromozomlar ve babadan türetilmiş kromozomlar arasında 
ayrım yapmak  için  kullanabilirler. Kromozomların mayozda  nasıl  ayrıl-
dığını bildiğimiz  için, polimorfik DNA markerleri, bir anöploid gametin 
mayoz I veya mayoz II’deki bir hatadan kaynaklanıp kaynaklanmadığını 
belirlemek için de kullanılabilir [54]. Trizomik fetüslerin ve canlı doğum-
ların bu tür belirteçlerle analizi, hem ekstra kromozomun ebeveyn orijini 
hem de hatanın meydana geldiği mayotik bölünme açısından önemli fark-
lılıklar ortaya koymuştur. Sonuçlar, trizomların her iki ebeveynden ve her 
iki mayotik bölünmedeki segregasyon hatalarından kaynaklanabileceğini, 
ancak trizomi sayısının, maternal mayoz 1 sırasındaki hatalardan kaynak-
landığını gösterilmiştir [55].

Insan genetik anöploidi bozukluklarına baktığımızda ökaryotik hüc-
relerde, hücre bölünmesi sırasında doğru kromozomal segregasyonu sağ-
lamak için bir izleme mekanizması geliştirilmiştir. Mayoz veya mitoz sı-
rasındaki hatalar, anormal sayıda kromozomu olan “anöploidi” adı veri-
len bir fenomen oluşturabilir [54]. Anöploid hücreler, tam bir kromozom 
kazancı veya kaybı  sergiler,  bu da  embriyonik gelişimde anormalliklere 
ve kansere yatkınlığa neden olur. Düşük veya konjenital bozukluklara yol 
açan  embriyonik  anöploidiler  riski  genellikle  anne  yaşıyla  birlikte  artar 
[56]. Monozomiler  (Bir çiftin sadece bir kromozomuna sahip olan), gen 
ekspresyon seviyesinin hücre sağkalımı için yetersiz olması nedeniyle te-
mel olarak zararlıdır; X monozomisi hariç bu tür vakaların çoğu embriyo-
nik olarak öldürücüdür. Aksine, diğer otozomal kromozomlara kıyasla bu 
kromozomlar üzerinde bulunan proteinleri  kodlayan daha  az  sayıda gen 
sayesinde, 13, 18, 21, X ve Y kromozomlarının trizomileri için canlı do-
ğumlar meydana gelir. Bununla birlikte,  trizomi 13 ve  trizomi 18, uzun 
süreli sağkalım ile nadiren uyumlu olan ciddi fenotipik sonuçlara sahiptir 
[54,57].
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F-1) Otozomal Kromozomlardaki Anöploidiler

Trisomy 21 (Down Sendromu)

Down sendromu (DS), anöploidi olan canlı doğan bebeklerde en sık 
görülen trizomi bozukluğudur. DS hastaları karakteristik bir yüz görünü-
mü,  intrauterin  büyüme  kısıtlaması  intrauterin  büyüme  geriliği  (IUGR), 
zeka geriliği ve artmış lösemi riski gösterir [58]. Genel olarak, kromozom 
kopya sayısındaki artıştan etkilenen  trizomi  sendromlarında klinik  feno-
tiplere neden olan spesifik gen grubu büyük ölçüde bilinmemektedir. Tıp 
camiası, özellikle üreme yaşamlarının sonuna yaklaşan kadınlar gibi trizo-
mi riskinin anne yaşıyla birlikte keskin bir şekilde arttığının farkındadır. 
Sonuç olarak, 35 yaşın üzerindeki hamile kadınlara rutin olarak fetal kro-
mozom anormallikleri için test önerilmektedir [54, 55].

Trisomy 18 (Edwards Sendromu)

Trizomi  18,  anöploidi  olan  canlı  doğan  bebekler  arasında  ikinci  en 
yaygın  trizomidir. Özellikleri  IUGR, hipertoni, belirgin oksipital kemik, 
küçük ağız, mikrognati, kısa sternal kemik, at nalı şeklinde böbrek, küçük 
pelvis ve ikinci ve beşinci parmakların üst üste bindiği sıkışık yumruk şek-
lindedir [54].

Trisomy 13 (Patau Sendromu)

Trizomi 13 hastaları, preoperatif mezoderm gelişiminde erken kusur 
nedeniyle, holoprosensefali, koku alma sinir ve ampulünün olmaması, şid-
detli göz kusurları, sağırlık ve orta hat yarık dudak ve damak gibi klinik 
özellikler gösterir. Ek olarak, bu hastalarda sıklıkla IUGR, omfalosel, ge-
nitoüriner anomaliler, hemanjiyomlar ve polidaktili görülür [54].

F-2) Cinsiyet kromozomlarındaki anöploidiler

Turner Sendromu (45,X)

Otozomal monozomlar öldürücü olmasına rağmen, Turner sendromu-
nun altında yatan X kromozomunun monozomisi, yüksek fetal kayıp ora-
nına karşın canlı doğum ve yaşayabilirlik ile ilişkili olabilir. Bu sendrom, 
bir kadın fenotipi, gonadal disgenezi ve cinsel olgunluk ile karakterize bir 
tür  hipergonadotropik  hipogonadizm  gösterir.  Klinik  özellikler  arasında 
büyüme geriliği,  kısa boy, geniş göğüs,  yetişkinlikte  ikincil  cinsel  özel-
lik gelişimi yoktur, epikantik kıvrımların yüz görünümü, oküler hiperte-
lorizm, kalın kaşlar, düşük implante kulaklar, mikrognati, düşük arka saç 
çizgisi ve böbrek malformasyonları [59].

Klinefelter Sendromu

Klinefelter sendromu erkeklerde en sık görülen hipergonadotropik hi-
pogonadizm formlarından biridir. Bir ekstra X kromozomunun (47, XXY) 
veya daha nadiren iki veya üç ekstra X kromozomunun (48, XXXY veya 
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49, XXXXY) varlığından kaynaklanır [59]. Ikincil cinsel özellikler zayıf 
gelişmiştir ve hastalar, düşük testosteron ve hipogonadizm seviyeleri ne-
deniyle azospermi/oligospermi, jinekomasti ve infertilite ile ilişkili küçük 
testisler  göstermektedir.  Hastalar  ayrıca  uzun  uzuvlar  ve  azaltılmış  kas 
kütlesi ile uzun ve ince bir boy gösterirler [54, 59].

Anöploidi bozukluklarının ana klinik özellikleri arasında bilişsel ge-
lişim ve büyüme bozuklukları yer alır. Sayısal kromozomal anormallikleri 
olan  bireylerin%  30’undan  fazlasında  kardiyak malformasyonlar  vardır. 
Mosaic Variegated Aneuploidy (MVA), kromozomal segregasyonun gö-
zetimi için önemli olan genlerdeki germ hattı mutasyonlarına bağlı olarak 
farklı  anöploid  somatik hücre  setleri gösteren nadir bir otozomal  resesif 
bozukluktur.  Bugüne  kadar, MVA  nedensel  genlere  göre  üç  kategoriye 
ayrılmıştır. MVA1,MVA2,MVA3. Tüm MVA sendromu tipleri otozomal 
resesif bir paternde kalıtsaldır, yani her bir hücredeki BUB1B (MVA1), 
CEP57 (MVA2) ve TRIP13 (MVA3) geninin her  iki kopyasında mutas-
yonlar vardır.

Sonuç olarak;  mayoz  bölünmede  ortaya  çıkan  CO  mekanizma-
sı kompleks bir mekanizmadır ve sıkı kontrol altında  tutulmaktadır. CO 
oluşumu ve kontrolü cinsiyetler arasında farklılık göstermektedir. CO me-
kanizmalarında bozukluk bazı hastalıkların temelini oluşturmaktadır. CO 
mekanizmaları önemli bir çalışma alanıdır ve bu mekanizmaların çözül-
mesi hem sağlık hem de genetik farklılık hakkındaki bilgilerimizin daha 
iyi anlaşılmasına yardımcı olacaktır.
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Resim-1: Mayoz Bölünme.
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Resim-3: Sinaptonemal kompleks.
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1.HÜCRE ISKELETINE GIRIŞ

Hücrelerin düzgün çalışması  için kendilerini uzayda organize etme-
leri yani doğru şekillenmeleri ve yapılandırılmaları,fiziksel olarak sağlam 
olmaları, birbirleriyle ve çevreleriyle mekanik olarak etkileşime girmeleri 
gerekir. Hücresel olaylar sırasında birçoğunun şeklini değiştirmesi ve bir 
yerden bir yere  taşınması durumu gerçekleşir. Tüm hücreler büyüdükçe, 
bölündükçe ve değişen koşullara adapte oldukça iç bileşenlerini yeniden 
düzenleme gereksinimi duyarlar. Bu mekansal ve mekanik fonksiyonlar, 
hücre iskeleti adı verilen bir filament sistemine dayanmaktadır.

Hücre  iskeletinin  çeşitli  işlevleri,  protein  filamentlerinden  3  ailenin 
davranışına bağlıdır. Bu 3 aile; aktin filamentleri, mikrotübüller ve ara fi-
lamentlerdir. Her filament tipi, farklı mekanik özelliklere, dinamiklere ve 
biyolojik rollere sahiptir, ancak hepsi belirli temel özellikleri paylaşır. Bu 
üç  hücre  iskeleti  filament  sistemi  bir  hücreye mukavemetini,  şeklini  ve 
hareket kabiliyetini vermek için birlikte çalışırlar.

Dinamik davranışın düzenlenmesi ve hücre iskeleti filamentlerin bir-
leşmesi,  ökaryotik  hücrelerin  üç  temel  filament  sisteminden  çok  çeşitli 
yapılar  oluşturmasına  izin  verir. Aktin  filamentleri,  hayvan  hücrelerinin 
plazma zarının altında, ince lipit bilayera güç ve şekil kazandırır. Ayrıca 
birçok tür hücre yüzeyi çıkıntısı oluştururlar. Bunlardan bazıları, hücrele-
rin bölgeyi keşfetmek ve dolaşmak için kullandıkları lamellipodia ve filo-
podia gibi dinamik yapılardır. Daha kararlı diziler, hücrelerin kendilerini 
altta yatan bir alt tabakaya karşı desteklemelerini ve kasların kasılmasını 
sağlar. Iç kulaktaki tüylü hücrelerinin yüzeyindeki normal stereocilia de-
metleri, sese yanıt olarak sert çubuklar şeklinde eğilen sabit aktin filament 
demetleri içerir. Bağırsak epitel hücrelerinin yüzeyinde benzer şekilde dü-
zenlenmiş mikrovillerbesin  emilimini  arttırmak  için  apikal hücre yüzeyi 
alanını büyük ölçüde genişletirler. Bitkilerde, aktin filamentleri hücrelerin 
içindeki sitoplazmanın hızlı akışını sağlar.

Hücre  çevresine  kadar  uzanan  sitoplazmik  bir  dizide  sık  miktarda 
bulunan mikrotübüller, hücre bölünmesi sırasında bipolar mitotik bir mil 
oluşturmak için kendilerini hızlıca yeniden düzenleyebilirler. Ayrıca, hüc-
renin yüzeyinde hareketli kamçı veya duyusal araçlar olarak  işlev gören 
silialar oluşturabilirler. Bitki hücrelerinde, organize edilmiş mikrotübül di-
zileri, hücre duvarı sentezi modelini yönlendirmeye yardımcı olur ve bir-
çok protozoanda, tüm hücrenin yapılandırıldığı çerçeveyi oluşturur.

Ara filamentler nükleer zarfın iç yüzünü kaplar ve hücrenin DNA’sı 
için koruyucu bir kafes oluşturur. Sitozolde, epitel hücre tabakalarını bir 
arada tutabilen veya sinir hücrelerinin uzun ve sağlam aksonları uzatması-
na yardımcı olabilecek güçlü kablolar halinde bükülürler ve saç ve tırnak 
gibi sert ekler oluşumunu sağlarlar.
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1.1.Hücre Bölünmesi Sırasında Hücre Iskeletinin Yeniden Düzen-
lenmesi

Kromozomlar çoğaldıktan sonra, sitoplazma boyunca yayılan interfaz 
mikrotübül dizisi, her bir kromozomun iki kopyasını, yavru çekirdeklere 
ayıran  bipolar mitotik mil  olarak  yeniden  yapılandırılır. Aynı  zamanda, 
özel aktin yapıları yeniden düzenlenir, böylece hücre hareket etmeyi dur-
durur ve daha küresel bir şekil alır. Aktin ve bununla ilişkili motor protein 
miyosini, hücrenin ortasının etrafında bir kayış oluşturur, bu da büzülme 
halkası, hücreyi ikiye sıkıştırmak için küçük bir kas gibi sıkışır. Bölünme 
tamamlandığında, iki yavru fibroblastın hücre iskeletleri, iki yuvarlanmış 
yavru hücreyi,yuvarlanıp düzleşmiş ana hücrenin daha küçük versiyonları-
na dönüştürmek için interfaz yapılarına yeniden birleştirir.

Birçok hücre, interfaz sırasında da normal işleyişleri için hızlı iskelet 
düzenleri gerektirir. Örneğin, bir tür beyaz kan hücresi olan nötrofil, ciltte-
ki bir kesikte olduğu gibi, vücudun steril kısımlarına yanlışlıkla erişen bak-
teri ve mantar hücrelerini kovalar ve içine çeker. Çoğu yuvarlanan hücre 
gibi, nötrofiller, yeni polimerize edilmiş aktin filamentleri ile doldurulmuş 
bir çıkıntılı yapıyı genişleterek ilerler. Bu bakteri avı farklı bir yöne doğru 
hareket ettiğinde, nötrofiller kutuplanmış çıkıntılı yapılarını saniyeler için-
de yeniden düzenlemek için hazırlarlar.

1.2.Hücre Iskeletinin Hücresel Organizasyonu ve Polariteyi Be-
lirlemesi

Olgun nöronlar veya epitel hücreleri gibi stabil, farklılaşmış bir mor-
folojiye  ulaşan  hücrelerde,  hücre  iskeletinin  dinamik  elementlerinin  de 
hücresel organizasyon için kararlı, büyük ölçekli yapılar sağlaması gere-
kir. Bağırsak ve akciğer gibi organları düzenleyen özel epitel hücrelerinde, 
mikrovilli ve kirpikler de dahil olmak üzere hücre  iskeleti  tabanlı hücre 
yüzeyi uzantıları, hücrenin tüm ömrü boyunca sabit bir konum, uzunluk ve 
çapta bulunabilir. Bağırsak epitel hücreleri üzerindeki mikrovilli çekirdek-
lerinde aktin demetleri için, bu sadece birkaç gündür. Ancak, iç kulakta-
ki tüylü hücrelerde bulunan stereocilia çekirdeğindeki aktin demetleri, bu 
hücreler dönüşmediği için hayvanın tüm yaşamı boyunca stabil organizas-
yonlarını sürdürmelidir. Bununla birlikte, tek tek aktin filamentlerı çarpıcı 
bir şekilde dinamik kalır ve on yıllarca süren kararlı hücre yüzeyi yapıla-
rında bile her 48 saatte bir sürekli olarak yeniden şekillenir ve değiştirilir.

Hücre iskeleti stabil ve özel hücre yüzeyi çıkıntıları oluşturmanın yanı 
sıra ayrıca hücrelerin üst ve alt veya ön ve arka arasındaki farkın anlaşıl-
masından yani büyük ölçekli hücresel kutupluluktan da sorumludur. Hücre 
iskeleti  organizasyonu  tarafından  iletilen büyük ölçekli  kutupsal bilgiler 
genellikle hücrenin ömrü boyunca korunur. Polarize epitel hücreleri, api-
kal yüzey ile bazolateral yüzey arasındaki kritik farkları korumak için or-
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ganize mikrotübüller, aktin filamentleri ve ara filament dizilerini kullanır. 
Ayrıca, bu tek hücre katmanının etkili bir fiziksel bariyer görevi görmesini 
sağlamak için güçlü yapışkan temasları da sağlarlar.

1.3.Yardımcı ve Motor Proteinler Tarafından Hücre Iskeleti Fila-
mentlerinin Düzenlenmesi

Hücreler,  hücre  iskeleti  filamentlerinin  uzunluğunu  ve  stabilitesini, 
ayrıca  sayılarını  ve  geometrilerini  düzenler. Bunu,  büyük ölçüde  birbir-
lerine  ve  hücrenin  diğer  bileşenlerine  bağlanmalarını  düzenleyerek  ya-
par, böylece  filamentler çok çeşitli yüksek dereceli yapılar oluşturabilir. 
Filament alt birimlerinin doğrudan kovalent modifikasyonu bazı filament 
özelliklerini düzenler, ancak düzenlemenin çoğu, sinyal yollarından alınan 
bilgiyi  eyleme  dönüştüren  filamentlerin  uzamsal  dağılımını  ve  dinamik 
davranışını belirleyen yüzlerce yardımcı protein ile yapılır.

Motor proteinleri ise polarize bir hücre iskeleti filamentine bağlanır ve 
hareket etmek için tekrarlanan ATP hidroliz döngülerinden üretilen ener-
jiyi kullanır. Her ökaryotik hücrede onlarca farklı motor proteini bulunur 
ve bağlandıkları filament türü (aktin veya mikrotübüller), filamentboyunca 
hareket ettikleri yön ve taşıdıkları kargo bakımından farklılık gösterirler. 
Birçok motor proteini, mitokondri, golgi veya salgı vezikülleri gibi zar-
la kaplı organelleri hücre içerisindeki uygun yerlerine taşır. Diğer motor 
proteinleri  hücre  iskeleti  filamentlerinin  gerginlik  yaratabilmesine  veya 
birbirlerine karşı kaymasına neden olan kas kasılması ve hücre bölünmesi 
gibi eylemleri harekete geçiren kuvveti oluşturur (1).

2.AKTIN VE AKTIN-BAĞLI PROTEINLER

Aktin  hücre  iskeleti,  farklı  hücre  tiplerinde  oldukça  geniş  bir  işlev 
kapasitesine  sahiptir.  Bazen  globüler  veya  G-aktin  olarak  adlandırılan 
her aktin alt birimi, sıkı  ilişkili bir ATP veya ADP molekülü taşıyan bir 
375-amino  asit  polipeptididir. Aktin,  ökaryotlar  arasında olağanüstü  de-
recede  iyi korunmuştur. Farklı ökaryotik  türlerdeki aktinlerin amino asit 
dizileri yaklaşık% 90 oranında özdeştir. Aktin amino asit dizisindeki kü-
çük  farklılıklar  önemli  fonksiyonel  farklılıklara neden olabilir. Örneğin; 
omurgalılarda, amino asit dizileri biraz farklı olan ve farklı fonksiyonlara 
sahip, α-, β- ve γ- olmak üzere üç aktin izoformu vardır. α-aktin sadece kas 
hücrelerinde eksprese edilirken, β- ve γ-aktinler hemen hemen tüm kas dışı 
hücrelerde bulunur.

2.1.Aktin Filament Oluşumu ve Çekirdeklenme

Aktin filament oluşumunun düzenlenmesi hücrelerin şeklini ve hare-
ketini kontrol ettiği önemli bir mekanizmadır. Aktin alt-birimlerinin küçük 
oligomerleri kendiliğinden birleşebilir, ancak kararsız bir yapıya sahiptir-
ler bu yüzden de kolayca tekrar ayrılabilirler, çünkü her monomer yalnız-
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ca bir veya iki monomere bağlanır. Yeni bir aktin filamentinin oluşması 
için, alt birimlerin, çoklu alt birim-alt birim temaslarıyla stabilize edilen 
bir başlangıç   agregatı veya çekirdeği içine birleşmesi ve daha sonra daha 
fazla alt birim eklenmesiyle hızla uzaması gerekir. Bu işleme filament çe-
kirdeklenmesi denir.

2.2.Aktin Filament Büyümesi

Filamentteki asimetrik aktin alt ünitelerinin üniform yönelimi nede-
niyle, iki ucundaki yapılar farklıdır. Bu yönelim, her polimerin iki ucunun, 
filament büyüme hızları üzerinde derin etkileri olacak şekillerde farklılı-
ğına sebep olur. Aktin alt birimi birleşmesi ve ayrışması için kinetik hız 
sabitleri sırasıyla kon ve koff olarak gösterilir. Aşırı miktarda saflaştırılmış 
aktin monomerleri polarite işaretli filamentler üzerinde birleştiğinde fila-
mentin artı ucunun eksi ucuna göre on kat daha hızlı uzadığı görülebilir. 
Eğer filamentler, serbest alt birim konsantrasyonu kritik konsantrasyonun 
altına düşecek şekilde hızlı bir şekilde seyreltilirse, artı uç ayrıca daha hızlı 
depolimerize olur.

n alt birim filamentinin herhangi bir ucuna bir alt birimin eklenmesi, 
n + 1 alt birim filamentiyle sonuçlanır. Bu nedenle, serbest enerji farkı ve 
dolayısıyla denge sabiti (ve kritik konsantrasyon), polimerin her iki ucuna 
alt birimlerin eklenebilmesi için aynı olmalıdır. Bu durumda, hız sabitleri-
nin koff / kon oranları iki uçta da aynı olmalıdır.

Hücre, mekanik iş yapmak için aktin filament dinamiklerini ve pola-
riteyi kullanır. Çözünebilir alt birimin eklenmesi için serbest enerji değişi-
mi (∆G) sıfırdan az olduğunda filament uzaması kendiliğinden ilerler. Bu 
durumda çözelti içindeki alt birimlerin konsantrasyonu kritik konsantras-
yonu aşar. Bir hücre, enerjik olarak elverişsiz bir işlemi bu kendiliğinden 
işlemle birleştirebilir; böylece, hücre, bağlı bir yükü hareket ettirmek için 
kendiliğinden filament polimerizasyonu sırasında salınan serbest enerjiyi 
kullanabilir. Örneğin, hareketli bir hücre hızlı büyüyenaktin filament artı 
uçlarını ön kenarına doğru yönlendirerek, plazma zarını ileri itebilir.

2.3.Aktin Filamentleri Içindeki ATP Hidrolizi

Serbest  aktin  alt  birimleri  için ATP  hidrolizi  çok  yavaş  ilerler;  an-
cak, alt birimler  filamentlere dahil olduğunda hızlanır. ATP hidrolizinin 
meydana gelmesinden kısa bir süre sonra, serbest fosfat grubu her bir alt 
birimden salınır, ancak ADP filament yapısında sıkışıp kalır. Bu nedenle, 
biri nükleotid bağlı (ATP) “T formunda” ve diğeri “D form” bağlı (ADP) 
olmak üzere iki farklı filament yapısı mevcut olabilir.

Canlı hücrelerde, çoğu çözünür aktin alt birimi T formundadır, çünkü 
ATP’nin  serbest  konsantrasyonu ADP’ninkinden  on  kat  daha  yüksektir. 
Bununla birlikte, alt birimlerin aktin  filamentinde olduğu süre uzadıkça, 
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ATP’lerini hidrolize etmeleri de daha olası bir durumdur. Aktin monomer-
lerin konsantrasyonu hem T formunda hem de D formunda polimer için 
kritik konsantrasyondan daha büyükse, daha sonra eklenen alt ünitelerdeki 
nükleotidler hidrolize edilmeden önce alt üniteler her iki ucundaki polime-
re eklenecektir; sonuç olarak, aktin filamentinin uçları T biçiminde kala-
caktır. Eğer alt birim konsantrasyonu hem T-form hem de D-form polimer 
için kritik konsantrasyonlardan daha düşükse, bir sonraki alt-birim eklen-
meden önce hidroliz gerçekleşebilir ve filamentin her iki ucu D formunda 
olacak ve küçülecektir. Aktin alt birimlerinin ara konsantrasyonlarında, alt 
birimin ekleme hızının, artı uçtaki nükleotid hidrolizinden daha hızlı ol-
ması, eksi uçtaki nükleotid hidrolizinden daha yavaş olması mümkündür. 
Bu durumda, filamentin artı ucu T konformasyonunda kalırken, eksi ucu 
D konformasyonunu alır. Filament daha sonra artı ucunda net bir alt birim 
eklenirken,  aynı  anda  eksi  ucundan  alt  birimleri  kaybeder. Bu,  filament 
yürümesinin olağanüstü özelliğine yol açar. Belirli bir ara alt birim kon-
santrasyonunda, artı ucundaki filament büyümesi eksi ucundaki filament 
küçülmesini tam olarak dengeler. Bu koşullar altında, alt birimler serbest 
ve filamentli durumlar arasında hızlı bir şekilde dönerken, filamentin top-
lam uzunluğu değişmeden kalır. Bu “sabit durumlu yürüme” (steady-state 
treadmilling), ATP hidrolizi formunda sürekli bir enerji tüketimi gerektirir.

2.4.Aktin Filamentlerinin Işlevlerinin Inhibisyonu 

Aktin filamentlerini stabilize eden veya dengesizleştiren kimyasal bi-
leşikler, filamentlerin hücrelerdeki dinamik davranışı ve fonksiyonlarında 
önemli araçlardır. Sitokalasinler, aktin filamentlerinin artı ucuna bağlana-
rak aktin polimerizasyonunu önleyen mantar ürünleridir. Latrunkulin, ak-
tin alt birimlerine bağlanarak aktin polimerizasyonunu önler. Falloidinler, 
aktin filamentlerinin her tarafına sıkıca bağlanan ve bunları depolimerizas-
yona karşı  stabilize eden Amanita mantarından  izole edilen  toksinlerdir. 
Bu bileşiklerin tümü, aktin hücre iskeletinde çarpıcı değişikliklere neden 
olur.

Tablo 2.1: Aktin Filamentlerin kimyasal inhibitörleri
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2.5.Aktin Bağlayıcı Proteinlerin Filament Dinamiklerine ve Orga-
nizasyonuna etkileri

Hücre içinde, aktin davranışı aktin monomerlerini veya filamentlerini 
bağlayan çok sayıda yardımcı protein ile düzenlenir. Kas hücresi olmayan 
bir omurgalı hücresinde, filamentlerdeki aktin yarı ömrü sadece 30 sani-
yedir, bu da hücresel faktörlerin aktin filamentlerinin dinamik davranışını 
değiştirdiğini gösterir. Aktin bağlayıcı proteinler, aktin filament dinamik-
lerini  ve  organizasyonunu,  monomer  varlığı,  filament  çekirdeklenmesi, 
uzama ve depolimerizasyonun uzamsal ve zamansal kontrolü yoluyla çar-
pıcı şekilde değiştirir. 

2.6.Aktin Filament Birleşmesinde Monomer Varlığı

Kas hücresi olmayan omurgalı hücrelerinin çoğunda, aktinlerin yakla-
şık%50’sifilamentler şeklinde ve%50’si de çözünür haldedir.Çözünür mo-
nomer konsantrasyonu 50–200 μM’dir ve kritik konsantrasyonun oldukça 
üstündedir. Bu kadar az miktarda aktinin filamentlere polimerize olması-
nın nedeni, hücrenin, aktin monomerlerine bağlanan ve polimerizasyonu 
çok  daha  az  uygun  kılan  proteinler  içermesidir.  Timosin  adlı  küçük  bir 
protein bu proteinlerin en bol olanıdır ve timosine bağlı aktin monomer-
leri, aktin filamentlerinin artı veya eksi uçları ile birleşemedikleri ve bağ-
lı nükleotitlerini hidrolize edemedikleri veya değiştiremedikleri kilitli bir 
durumdadır.

Hücreler aktin monomerleri bu tamponlanmış depolama havuzundan 
profilin  adı  verilen bir monomer bağlayan protein  sayesinde  alır  ve po-
limerizasyon için kullanır. Profilin ATP bağlanma yarığının karşısındaki 
aktin monomerin yüzeyine bağlanır, monomerin normal olarak  filament 
eksi ucuyla birleşecek olan tarafını bloke ederken, bölgeyi artı uca bağla-
nan monomer üzerinde açıkta bırakır. Profilin-aktin kompleksi serbest bir 
artı  uca  bağlandığında,  aktindeki  konformasyonel  bir  değişiklik  profilin 
için afinitesini azaltır ve profilin düşerek aktin filamentini bir alt ünite daha 
uzun bırakır

2.7.Hücredeki Aktin Dizinleri

Hayvan hücrelerindeki aktin filamentleri birkaç dizin halinde düzen-
lenmiştir. Bunlar; dendritik ağlar, kasılabilir demetler, jele benzer ağlar ve 
sıkı paralel demetlerdir.

2.8.Miyozin ve Aktin

Aktin temelli motor proteinler miyozin üstailesinin üyeleridirler. Ilk 
bulunan motor protein kas kasılması için kuvvet üretmekten sorumlu çiz-
gili kas miyozinidir. Miyozin II adı verilen bu miyozin, iki ağır zincirden 
ve iki kopya olmak üzere iki hafif zincirden oluşan uzamış bir proteindir.
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2.8.1.Miyozin II’nin Aktin Filamentiboyunca Kayması

Motor  proteinler,  bir  hücre  iskeleti  filamenti  ile  siklik  etkileşimler 
üretmek  için  ATP  bağlanma  bölgelerinde  yapısal  değişiklikler  kullanır. 
Her ATP bağlanma, hidroliz ve serbest bırakma döngüsü, bunları tek bir 
yönde filaman boyunca yeni bir bağlanma bölgesine doğru iter. Miyozin 
II için, aktin boyunca hareketin her adımı, hafif zincirlerin bağlanması ile 
yapısal olarak stabilize edilen 8.5-nm uzunluğunda bir a sarmalının veya 
kaldıraç kolunun sallanmasıyla üretilir. 

2.8.2.Kas Kasılması

Miyozin kalın filamentleri ile aktin ince filamentleri arasındaki kuvvet 
oluşturan moleküler etkileşimler, sadece motor sinirinden çizgili kasa bir 
sinyal aktarıldığında ortaya çıkar. Sinir ve kas fibrilleri membran potansi-
yeline sahiptir. Aksiyon potansiyeli  (uyarı) motor sinirlerden kas  fibrili-
ne taşındığında kasta kasılma başlar. Aksiyon potansiyeli sinir fibrilinden 
membran yüzeyi boyunca yayılır ve elektriksel yük tersine döner yani de-
polarizasyon meydana gelir. Bu durum membranda kimyasal değişmelere 
neden olur. Bu nedenle aksiyon potansiyeli elektrokimyasal bir süreç ola-
rak da ifade edilir.

Bir çok kas fibrili bir miyonöral nokta içerir. Kas fibrili bir çok miyo-
fibrilden oluşmuştur. Bu miyofibrillerin bir çoğu da sarkolemadan uzakta 
yer almaktadır. Aksiyon potansiyelinin uzak miyofibrillere  iletimini sağ-
layan yapılara transvers tübüller denir. T-tübüller, fibrile gelen uyarıyı sar-
kolemadan alarak miyofibrillere taşır.

Aksiyon potansiyeli yani uyarı T-tübüller aracılığı ile kası enine ge-
çer. Uyarıyı  alan T-tübüller,  herbir miyofibrili  çevreleyen  sarkoplazmik 
retikulumda depolanmış Ca+ iyonlarının serbest kalmasına neden olur.

2.8.2.1.Kasılmanın Başlatılması

Kasılma sürecinde başlıca dört protein yer almaktadır; aktin,miyosin,t-
ropomiyosin ve troponin. Aktin ve miyosin başlıca kontraktil proteinlerdir 
ve kasılma ile aktin filamentleri miyosin filamentlerine doğru kayar. Aktin 
filamentlerinin miyosin filamentlerine doğru kayması ile çapraz köprüler 
oluşur ve kasılma sırasındaki kasılma kuvvetini oluştururlar. Troponin ve 
tropomiyozin molekülleri ise bu olayda düzenleyici rol üstlenirler ve sar-
koplazmadaki Ca+2iyonu konsantrasyonuna bağlı olarak aktin ve miyozin 
filamentlerini kasılma ve gevşeme  için hazırlarlar. Kasın  istirahat halin-
de kalması  için,  hücre  içi Ca+2iyon konsantrasyonunun düşük olması ve 
yüksek konsantrasyonda ATP’nin de Mg+2 iyonları ile kompleks yapma-
sı gereklidir. Bu komples  (ATP-Mg+2), aktin ve miyozinin çapraz köprü 
oluşturmasını  önler. Kasılmanın  başlaması  için  hücre  içi  kalsiyum  iyon 
konsantrasyonunun 10 µM’ün üzerine çıkması gereklidir. Sarkoplazmada 
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Ca+2iyon  konsantrasyonu  arttığında,  Ca+2iyonları  troponin  molekülünün 
troponin C alt birimine bağlanmaktadır.

Troponin molekülü üç alt birimden oluşmaktadır. Bunlar; troponin I, 
troponin C ve troponin T’dir.

Troponin T, tropomiyosine bağlı  iken, troponin I aktine bağlanarak, 
aktinin miyosin ile iletişime geçmesini engeller. Troponin C ise Ca+2bağ-
lama özelliğindedir ve sarkoplazmada yeterince yüksek düzeyde Ca+2oldu-
ğunda Ca+2’u bağlamaktadır. Troponin C, Ca+2’u bağladığında aktin üze-
rindeki proteinler troponin T ve tropomiyosin değişime uğramakta ve aktin 
üzerindeki aktif grup miyosin molekülü ile bağlanmaya açık hale gelmek-
tedir. Tropomiyosin molekülünün yer değiştirmesi ile miyosin molekülü-
nün aktif olan baş kısmı aktin  ile çapraz köprü oluşturmakta ve kasılma 
meydana gelmektedir.  Sarkomerde yer  alan yarım  I  bantları  sarkomerin 
merkezine doğru kaymaktadır. Aktin ve miyosin birleşmesi ile oluşan pro-
tein komplesi ‘aktomiyosin’ olarak adlandırılmaktadır.

Kasılma  sırasında  aktin  ve miyosin  filamentlerinin  uzunluğu  değiş-
mez. Fakat iki Z hattı kalın filamentlere doğru yaklaştığından sarkomerin 
uzunluğu kısalır. Kasılma halinde bir  sarkomerde meydana gelen değiş-
meler şunlardır: 

– Sarkomer uzunluğu kısalır. 

– Iki Z-hattı birbirine yaklaşır. 

– I-bandı kısalır. 

– H zonu küçülür. 

– A bandı herhangi bir değişime uğramaz.

2.8.2.2.Kas Gevşemesi - Kasın Dinlenme Durumuna Geçmesi

Kasın gevşemesi,  tekrar  eski  haline dönmesi  anlamına gelmektedir. 
Dinlenme halindeki kasta çok az gerilim vardır ve kas kolayca uzar. Bu-
nun anlamı aktin ve miyosin filamentleri arasında çapraz köprü oluşumu 
yoktur.Sarkolema tekrar polarize olmuştur ve membran potansiyeli dinlen-
me durumundaki değerindedir. Sarkoplazmik retikulum kalsiyum depola-
rını doldurmuştur ve bu durum, sinir ve kas fibrillerinin membranlarında 
sodyum potasyum dengesini  sağlar. Sarkoplazmik  retikulum, kalsiyumu 
pompalaması  ve  geri  alması  için  enerji  kaynağı  olarak ATP’yi  kullanır. 
Kalsiyum, sarkoplazmaya bırakıldığında kas üzerinde bir çok etki yapar. 
Bu etkiler şunlardır:

1. Kalsiyum, troponini aktive eder ve bu şekilde tropomiyosinin şekli 
değişir ve aktin molekülü miyosinin baş kısmı ile çapraz bağ oluşturur. 
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2. Kalsiyum, miyosin ATPaz enzimini aktive eder ve bu şekilde kasıl-
ma için gerekli enerji serbest kalır. 

3. Kalsiyum, kalsiyum pompasındaki ATPazı aktive eder ve bu şekil-
de kontraksiyonun sona ermesi  için T-tübüller aracılığı  ile sarkoplazmik 
retikuluma geri dönmesini sağlar (1,2).

3.MIKROTÜBÜLLER

Mikrotübüller, eritrositler hariç bütün ökaryotik hücrelerde sitoplaz-
ma içinde bulunur. Bütün mikrotübüller benzer yapıda protein alt birim-
lerin  oluşturduğu  protofilamentlerden  yapılmıştır.  Bu  protofilamentlerin 
13  tanesi bir  araya gelerek ortası boş bir  silindir  şeklinde düzenlenir ve 
böylece çapı 25 nm olan mikrotübülü oluştururlar. Hücresel yapılarda mik-
rotübüller farklı düzenlenmeler gösterir ve bu düzenlenmelere bağlı olarak 
farklı tipte hareketlerin gerçekleşmesini sağlarlar. Bu hareketler arasında; 
mitoz iğciği oluşturarak kromozomların kutuplara taşınması, sil ve kamçı-
ların yapısına katılarak sil ve kamçıların hareketi, sitoplazma içinde özel 
yollar oluşturarak küçük veziküllerin mikrotübüller boyunca taşınması sa-
yılabilir.

3.1.Mikrotübüllerin Yapısı, Yapılanması ve Dinamik Kararsızlığı

Birçok farklı fibröz proteinden oluşan ara filamentlerin aksine, mik-
rotübüller  tübülin  denilen  globüler  bir  proteinden  oluşmuştur.  Tübülin, 
α-tübülin ve β-tübülin olarak adlandırılan iki polipeptidden oluşan bir di-
merdir. Ek olarak üçüncü bir tübülin tipi (γ-tübülin) spesifik olarak sentro-
zomda yer alır ve mikrotübül yapılanmasında kritik rol oynar.

a  ve β  tübülinler  üst  üste  yerleşerek 8 nm uzunluğunda dimerik  alt 
birimleri oluştururlar. Bu yapı kısaca tübülin olarak adlandırılır. Protofi-
lament içinde bu heterodimerler α-β-α-β olacak şekilde uç uca eklenirler. 
Böylece oluşan 13 protofilament silindir şeklinde sıralanarak mikrotübül-
leri oluştururlar.Protofilamentlerdeki bu α-β-α-β sıralanış nedeniyle mik-
rotübüllerde bir kutuplaşma ortaya çıkar.

3.1.1.Mikrotübüllerin Yapısına Katılan Proteinler

Mikrotübüller  tübüline  ilaveten  mikrotübüle  bağlı  proteinler  (Mic-
rotubule Associated Proteins=MAPs) olarak adlandırılan proteinleri içer-
mektedir. Farklı mikrotübül yapılarında mevcut MAP’ların farklı olduğu 
görülmektedir. Sinir hücrelerinin aksonlarının ihtiva ettiği MAP, tau ola-
rak adIandırılır.

Tau proteinlerinin molekül ağırlıkları 55-62 kDa arasındadır.Tubulin 
polimerizasyonunu hızlandırırlar. 18 nm uzunluğunda kol benzeri çıkıntı-
lar halinde komşu mikrotübüllerin birbirine tutunmasını sağlayarak mikro-
tübüllerın stabilizasyonuna katkıda bulunurlar.
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Mikrotübüllere bağlanarak onları kalın demetler halinde toplama ye-
tenekleriyle akson mikrotübüllerinin stabilitesini artırırlar. Sinir boyunca 
uyarı iletimine katkıda bulunurlar.

Sinir hücreleri Tau’ya  ilaveten MAPI ve MAP2 olarak adlandırılan 
iki çeşit protein daha içermektedirler. Bunların her birinin molekül ağırlığı 
270 kDa  civarındadır. MAPI,  esnek  çubuklar  şeklinde olup hem akson-
larda hem de dendritlerde bulunur. Mikrotübüller arasında çapraz bağlar 
oluşturur. MAP2 ise sadece dendritlerde bulunur. MAP2’de mikrotübüller 
arasında fibröz, çapraz köprüler oluşturarak mikrotübülleri birbirine ve ara 
filamentlere bağlar.

3.1.2.Mikrotübüllerin Dinamik Kararsızlığı

Tübülin  dimerleri  polimerleştikleri  gibi  ayrışabilirler  de  ve  mikro-
tübüller  de  hızlı  bir  yapılanma  ve  ayrışma  döngüsüne  girebilirler.Hem 
α-tübülin hem de β-tübülin ATP bağlı aktinin polimerleşmesinin kontro-
lündeki rolü ile aynı işleve sahip, GTPye bağlanır. β-tübüline bağlı GTP 
polimerleşme  sırasında veya  sonrasında GDP’ye hidrolize  olur. Bu hid-
roliz tübülinin komşu moleküllere bağlanma eğilimini zayıflatır, böylece 
ayrışmaya yardımcı olur ve mikrotübüllerin dinamik değişkenliğini sağlar. 
Aktin filamentleri gibi mikrotübüller de yürüme hareketi yapar. Bu hareket 
GDP’ye bağlı  tübülin moleküllerinin eksi uçtan sürekli kaybedilmesi ve 
aynı mikrotübülün artı ucuna GTP bağlı tubulin monomerlerinin eklenme-
si ile gerçekleşen dinamik bir davranıştır.

3.2.Mikrotübüllerden Oluşan Yapılar

Mikrotübüller hücrede sil, kamçı, bazal cisim ve sentriollerin oluşum-
larının yapısına katılırlar. 

3.2.1.Sil ve Kamçının Yapısı  

Bütün  sil  ve  kamçılar  aynı  genel  yapıyı  taşırlar.  Bunların  yapısını 
oluşturan  ve  aksonem  (axonema)  adı  verilen mikrotübül  demeti  plazma 
zarı ile kuşatılmıştır. Tam hücreye birleşme noktasında aksonem bazal ci-
sim ile ilişki kurar. Bazal cisim de mikrotübüllerden yapılmıştır ve akso-
nemin büyümesinde önemli  rol oynar.Her bir  aksonem Cl ve C2 olarak 
adlandırılan  iki  adet merkezi mikrotübül  içermektedir. Bunların  her  biri 
13 adet protofilament taşır. Aksonemin yapısında yine, bunların çevresine 
dizilmiş 9 mikrotübül çifti yer alır. Her bir çift A ve B olarak adlandırı-
lan subfibrillere sahiptir. A subfibrili 13 proto filamentten, B subfibrili 10 
protofilamentten (bazı durumlarda 11) oluşur. A ve B subfibrilleri benzer 
yapıda oldukları için her bir protofilament bir numara ile işaretlenmiştir.

Sil ve kamçının hareketi iç ve dış dinein kolları ile sağlanır. Bu dinein 
kollar A subfibrilinden düzenli aralıklarla çıkıntı yaparlar. Bir kamçıdaki 
tüm dinein kollar ayni tarafa doğru yönelmiştir. Dışta yer alan mikrotübül 
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çiftleri  birbirlerine  neksin  adı  verilen  bir  proteinle  tutunurlar. Neksinler 
oldukça  esnek olup 30 nm uzunluktadır  fakat  kırılmadan 250 nm kadar 
uzayabilirler.

3.2.2.Bazal Cisim Ve Sentriol’ün Yapısı 

Mikrotübüller  bir  harekete  katılabilmek  veya  yapısal  iskelet  olarak 
görev yapabilmek için en az bir uçlarından bir yere kenetlenmeleri gerekir. 
Sil ve kamçılar sitoplazmik uçlarından bazal cisim olarak adlandırılan ve 
mikrotübül içeren yapılara tutunurlar.Aynı şekilde mitoz iğciğindeki mik-
rotübüllere sentriol olarak adlandırılan yapılara tutunurlar. Bazal cisim ve 
sentrioller görev ve yapı olarak aynı olmamakla birlikte birbirlerine ben-
zerler. Bazı durumlarda bu iki yapı birbirine dönüşebilir.

3.3.Sentrozom, Sentriyoller Ve Mikrotübül Düzenlenmesi

Çoğu hücredeki mikrotübüller, eksi uçlarından tutundukları bir mikro-
tübül düzenleyici merkezden dışarıya doğru yayılır. Hayvan hücrelerinde 
asıl mikrotübül düzenleyici merkez interfaz aşamasındaki hücrelerde çe-
kirdeğe komşu olarak merkezde yerleşmiş olan  sentrozomdur. Mitoz  sı-
rasında mikrotübüller,  kromozomların  ayrılmasından ve yavru hücrelere 
dağılmasından sorumlu mitotik iğ oluşturmak üzere kopyalanmış sentro-
zomlardan dışarı doğru uzanır (1-3).

4.ARA FILAMENTLER

Kas hücrelerinin elektron mikrograflarında ince aktin filamentler  ile 
kalın miyozin  filamentler  arasında  bir  kalınlıkta  görüldükleri  için  (8-10 
nm) bunlara ara filament adı verilmektedir. Ara filamentler, mekanik ola-
rak baskıya maruz kalan epitel hücreleri,  sinir  aksonları ve kas hücrele-
rinde bol bulunurlar. Globüler protein olan aktin ve  tubülinin aksine ara 
filamentleri oluşturan protein monomerleri fibröz proteinlerdir. 

4.1.Ara Filamentlerin Yapısal Oluşumu

Ara  filamentler,  amino  uç  (baş),  karboksil  uç  (kuyruk)  ve merkezi 
bölge  (gövde)  olmak  üzere  3  kısımdan  meydana  gelmişlerdir.  Merkezi 
bölge, yaklaşık 310 amino asitten oluşan α-sarmal yapıda olup birbiri ar-
dına tekrarlanan farklı amino asit dizileri içerir. Bu motif yedili tekrarlar 
olarak  adlandırılır. Bu  yedili  amino  asit motifi,  birbirine  paralel  uzanan 
iki α sarmalın birbirine sarılarak kangal şeklinde dimerler oluşturmalarını 
sağlar.  Bu dimerlerin ikisi antiparalel olarak yan yana gelerek tetramerleri, 
tetramerlerde uç uca eklenirken bir yandan da kangallaşarak sonuçta 10 
nm kalınlıktaki ara filamentleri meydana getirirler.

4.2.Ara Filament Tipleri

Ara filamentler, aktin ve tübülin eşbçimlerinde görülen dizi farklılı-
ğından daha fazla farklılık içerdiklerinden daha çeşitli tiplere sahiptirler.
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Alt tipleri Içerdiği Polipeptidler Hücredeki Yerleşimi

Nüklear laminler Lamin A,B ve C Çekirdek laminası (Çekirdek zarfının 
iç yüzeyi)

Vimentin ve benzeri

Vimentin Mezenkimal kökenli birçok hücre

Desmin Kas

Glial fibriler asidik protein
(GFAP)

Glial hücreler (Astrositler ve bazı 
Schwann hücreleri)

Periferin Bazı nöronlar

Epitelyal
Tip I Keratinler (Asidik) Epitel hücreleri ve bunların türevleri 

(saç ve tırnaklar)Tip II Keratinler (Bazik)

Aksonal Nörofilament proteinleri 
(NF-L, NF-M ve NF-H) Nöronlar

Tablo 4.1: Omurgalı Hücrelerinde Ara Filament Tipleri

Şekil 4.1: Ara filament tipleri ve yapıları
4.2.1.Nüklear Laminler 

Nüklear  lamina, ökaryotik hücrelerde nükleus  iç zarının  iç yüzünde 
uzanan intermediate filament ağıdır. Nüklear laminayı oluşturan ve lamin 
adı verilen proteinlerden oluşan  lamin filament ağı, hem iç zara hem de 
çekirdeğin içinde bulunan kromatin ağına tutunmuştur. Bu ağ nüklear por-
ların olduğu kısımlarda kesintiye uğrar. Böylece makromoleküllerin çekir-
değe giriş ve çıkışı için bir yol oluşturur.

4.2.2.Vimentin Ve Vimentin Benzeri Filamentler  

Vimentin ve vimentin benzeri proteinlerin oluşturduğu ara filament-
ler tek tip proteinden oluşan polimerlerdir.Vimentin,fibroblastlar, endotel 
hücreleri, beyaz kan hücreleri gibimezodermal orijinli birçok hücrede bu-
lunur. Desmin  özellikle  kas  hücrelerinde  bulunur. Düz  kas  hücre  sitop-
lazmasının her  tarafına dağılmıştır. Çizgili kas ve kalp kası hücrelerinde 
komşu miyofibrilleri birbirlerine bağlarlar. Glial fibriler asidik proteinler 
merkezi sinir sisteminde (astrosit) ve periferal sinir hücrelerinde glial fila-
mentleri oluşturur. Periferin ise nöronlarda yer alır
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4.2.3.Epitelyal Filamentler 

Insan epitelinde 20’den fazla keratin vardır. Bunların en az 8  tanesi 
sert keratin olarak bilinir.  Saç ve tırnaklara özgü keratinler olup a-keratin 
olarak tanımlanırlar. Aminoasit dizilişlerine göre keratinler,Tip I (Asidik) 
keratinler ve Tip II (Nötral/bazik) keratinlerolmak üzere iki tipe ayrılır.

4.2.4.Aksonal Filamentler 

Sinir hücreleri ara filamentlerin farklı bir tipini bünyesinde bulundu-
rur. Bu filamentler, sinir hücrelerinin gelişiminin özel bir evresinde veya 
sinir  sisteminin  farklı  bölgelerinde  bulunur. Memelilerde  3  tip  nörofila-
ment (NF) tanımlanmıştır. Bunlar; NF-L, NF-M ve NF-H olarak adlandı-
rılırlar (L=low, M= middle ve H=high molekül ağırlığını ifade için kulla-
nılmaktadır). NF-M ve NF-H oldukça uzun karboksil uçlara sahiptir. Bu 
uçlar nörofilament ekseninden çıkıntı yapar ve bir aksonda yer alan nöro-
filamentlerin yan yana ve düzenli aralıklarla dizilmelerini sağlarlar (1,2).

5.HÜCRE ISKELETI ve HASTALIK ILIŞKISI

5.1.Kanser Hücrelerinde Sentriyol Anomalileri

Kanser  hücresi  sentrozomlarında  en  iyi  çalışılan  değişiklikler  ara-
sında  anormal  sentrozom  konfigürasyonları  ve  anöploidi  ile  sonuçlanan 
spesifik  sentrozom proteinlerinin  aşırı  ifadesi  bulunur(4).Kanser  hücresi 
sentrozomlarında bazı proteinler  aşırı  eksprese  edilir  veya  anormallikler 
gösterir.  Sentrozomla  ilişkili  protein NuMA da  bu  proteinlerden biridir.  
Kromozom 11q13’teki NuMA bölgesi meme kanseri yatkınlığı ile ilişki-
lendirilmiştir(5).

Kanser hücrelerinde sentriollerin fazla duplike olduğu belirlenmiştir. 
Normal hücreler, hücre siklusunun G fazında siklinE-cdk2 kompleksleri 
ile sentriol kopya sayısını düzenler (6). Anormal spindle (asp) gen ürünü 
mikrotübül  ilişkili  bir  proteindir. Asp  proteini  kutuplarda  herbir mitotik 
filamentin herbir sentrozoma bağlanmasında rol oynar. Mitozun metafaz-
dan anafaza geçişte  tutulmasının nedeni asp mutasyonu sonucu anormal 
filament morfolojisidir ve p53sentrozom replikasyonunda rol oynayabilir 
.Fonksiyonel proteini olmayan fare embriyo hücrelerinde bir hücre döngü-
sü sırasında çok sayıda sentrozom kopyası gösterilmiştir. Mitoz sırasında 
sentrozom sayısının çok olmasının kromozomların yanlış dağılımına ve bu 
nedenle anöploidiye yol açtığı bildirilmiştir (7).

Aurora A’daki  değişiklikler  de, meme  kanseri  ve  diğer  kanserlerde 
sentrozom  amplifikasyonu  ile  ilişkilendirilmiştir.  Hayvan  modellerinde, 
sentrozomla ilişkili önemli bir serin / treonin kinaz olan Aurora A kinazın 
(AURKA) aşırı ekspresyonu,  tümör gelişimi  ile güçlü bir şekilde  ilişkili 
bulunmuştur (8). Bu çalışmalar, Aurora A’nın sentrozomlara lokalize ol-
duğunu ve Aurora A’nın aşırı ekspresyonunun, meme tümörlerinin erken 
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gelişiminde rol oynayan çok kutuplu mitotik iğlere neden olduğunu gös-
termiştir (9).

5.2.Kardiyovasküler Hastalıklarda Hücre Iskeleti

β-miyozin ağır zinciri, miyozin bağlayan protein C ve kardiyak tropo-
nin T hipertrofik kardiyomiyopatiye en sık sebep olan genler olarak gös-
terilmektedir. Bunların dışında daha az miyopatiye sebep olan genler de 
düzenleyici ve esansiyel miyozin hafif zincirleri, titin, alfa-tropomiyozin, 
alfa-aktin, kardiyak troponin-I ve alfa miyozin ağır zinciri genleridir (10).

β-miyozin ağır zinciri Arg663His mutasyonu ile, hipertrofik kardiyo-
miyopatide atriyal fibrilasyon riskinin arttığı gösterilmiştir (11).

Bazı  kardiyak β-miyozin  ağır  zincir mutasyonlarının  da  (Arg403G-
ln ve Arg719Gln gibi) ve bazı  troponin T mutasyonlarının, daha yüksek 
erken ölüm sıklığı ile ilişkili olduğu, yaşam beklentisini azalttığı ve has-
talığın  daha  erken  ortaya  çıkmasına  neden  olduğu  yapılan  çalışmalarda 
gösterilmiştir (10).

5.3.Nörodejeneratif Hastalıklar ve Hücre iskeleti

Nörodejeneratif  hastalıklarda genellikle hücre  iskeleti  bileşenleri  ve 
mitokondri gibi aksonlar boyunca taşınan bazı kargolar, aksonda birikebi-
lir. Aksonal transportun işlevinin bozulması, birçok nörodejeneratif hasta-
lığın ortaya çıkmasında önemli role sahiptir(12).

5.3.1.Alzheimer Hastalığı

Alzheimer  hastalığı,  esas  olarak  iki  nöropatolojik  değişiklikle, 
nörofibriler düğümlerin oluşumu ve beyindeki amiloid plakların birikmesi 
ile karakterizedir (13).

Alzheimer hastalarında nörofibriler düğümlerle nöronlarda tübülinin 
asetillenmesinde ve mikrotübül stabilizasyonunda güçlü bir azalma mey-
dana gelmektedir. Bu sebeple, Alzheimer hastalığında hiperfosforile hale 
gelmiş  tau,  aksonal mikrotübülleri  destabilize  edebilir  ve  hücre  iskeleti 
geri dönüşsüzbir hasara uğrayabilir, sonuç olarak da bu durum nöronal de-
jenerasyona neden olmaktadır (14).

Bu hastalıktaki rolü henüz tam olarak anlaşılmamış olmasına rağmen, 
reaktif  astrogliyoz Alzheimer hastalığında  iyi  tanımlanmıştır. Alzheimer 
hastalığındaki  reaktif astrogliyoz genellikle belli bir bölgededir ve  reak-
tif astrositler amiloid plaklar ile yaygın amiloid birikintileri ile yakından 
ilişkilidirler. Onlarıçevreler ve çevresinde minyatür yara izleri oluştururlar 
(15). GFAP düzeyleri ile belirlendiği üzere reaktif astrogliyoz yoğunluğu-
nun, artan hastalık morfolojik yüküne paralel olarak arttığı bildirilmiştir 
ve bazı çalışmalarda bilişsel bozukluk ile ilişkili olabileceği belirtilmiştir 
(16,17).
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Şekil 5.1: Alzheimer Hastalığı’nda Aβ formasyonu ve Tau patolojisi (18).

5.3.2.Alexander Hastalığı

Nadir görülen bir hastalık olan Alexander hastalığında vakaların%95’i 
GFAP mutasyonlarından ve bunun sonucunda sitoplazmada birikmesinden 
kaynaklanır ve küçük ısı şok proteinler, ubikitin ve β cristallin gibi protein-
lerle ilişkilidir (19).Alexander hastalığındaki insan GFAP geninde birkaç 
farklı mutasyon bildirilmiştir, bu mutasyonlar çoğunlukla tam uzunluklu 
mutant ve wild tip proteinlerin üretimini öngören heterozigot missense de-
ğişiklikleri ve ekstrem C-terminal ucundaki küçük çerçeve içi eklemeler ve 
delesyonlar  gibi değişikliklerdir(20).
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5.3.3.Huntington Hastalığı

Huntington Hastalığı istemsiz hareketler, kişilik değişiklikleri, bilişsel 
bozukluk ve depresyon  ile karakterize  edilen dejeneratif  nöropsikiyatrik 
bir hastalıktır. Başlangıç genellikle orta yaşta (35 ila 45 yaşları arasında) 
ortaya çıkar, ancak çok daha erken yaşlarda da bildirlmiştir (21).

Huntington hastalığı tanısı konmuş bireylerin beyin dokusunda tübülin 
asetillenmesinin  azaldığı  görülmüştür.Tübülin  asetilasyonu,  α-tubulin’in 
N-terminalinde  Lys40’da  meydana  gelen  tersine  çevrilebilir  post-trans-
lasyonel birmodifikasyondur. Bu modifikasyon, kinezinin mikrotübüllere 
kenetlenmesini kolaylaştırır ve histon deasetilaz-6 da bu kenetlenme göre-
vinde yardımcı rol üstlenir.

Huntington hastalığı tedavi yöntemlerinde kullanılan HDAC6 inhibi-
törleri ile farmakolojik tedavi, α -tubulin asetilasyonunu, dinein ve kine-
zin-1’in mikrotübüllere alınmasını ve BDNF içeren vesiküllerin taşınma-
sını arttırır(22).

5.3.4.Spinal ve Bulbar Kas Atrofisi /Kennedy Hastalığı 

Kennedy hastalığı olarak da bilinen spinal bulbar kas atrofisi, andro-
jen reseptörü geninin poliglutamin (polyQ) yolunu kodlayan genişletilmiş 
bir  trinükleotit  tekrar uzunluğundan kaynaklanan  ilerleyici bir nöromüs-
küler  hastalıktır  (23). Düşük motor  nöron  dejenerasyonu  ile  karakterize 
edilen hastalığa sahip erkek bireylerde bazen dizartri ve disfaji gibi bulbar 
defektleri ile ilişkili ilerleyici kas atrofisi gibi belirtilere sahip olabilmekte-
dirler (21). Farelerle yapılan bir çalışmada,genişletilmiş bir polyQ yolu ile 
insan andojen reseptörü eksprese eden farelerin, motor nöronlarında, fos-
forlanmamış nörofilament ağır zincir (NFH) seviyelerinin azaldığı ve dis-
tal motor nöron uçlarında nörofilamentlerin arttığı gözlemlenmiştir (24).

5.3.5.Parkinson Hastalığı

Parkinson hastalığı, hem motor hem de motor olmayan özelliklerle ka-
rakterize kronik, ilerleyici bir nörodejeneratif hastalıktır. Hastalığın motor 
semptomları striatal dopaminerjik nöronların kaybına bağlanır, ancak mo-
tor olmayan semptomların varlığı da nondopaminerjik olmayan alanlarda 
nöron  kaybını  destekler. Dinlenme  titremesi,  bradikinezi  ve  kas  sertliği 
gibi belirtilerle karakterize bir hastalıktır(25).  Parkinson tanısı koyulmuş 
bireylerde hiperfosforile olmuş α-sinüklein agregatları ayırt edici bir lez-
yon olarak belirtilmiştir. α-sinüklein (SNCA) kodlayan gendeki mutasyon-
lar, ailesel otozomal dominant Parkinson hastalığına neden olmaktadır ve 
a-sinüklein transportunun bozulması, bu proteinin ailesel ve sporadik Par-
kinson formlarında birikmesine katkıda bulunmaktadır(26).
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Şekil 5.2: Parkinson Patogenezine katkıda bulunan genlerden biri olan SNCA 
bölgesi (27)

5.3.6.Amniyotik Lateral Skleroz

Amyotrofik  lateral  skleroz  (ALS),  omurga  veya  bulbar  seviyesinde 
üst ve alt motor nöronların ilerleyici kaybı ile karakterize ölümcül bir mo-
tor nöron bozukluğudur (28). Bu bozukluk, ALS tanısı almış hasta birey-
de ilerleyici kas zayıflığı, felç ve sonuçta solunum yetmezliğine yol açan 
durumlara neden olmaktadır. ALS’li hastalarda motor aksonların ucunda 
veziküller,lizozomlar, mitokondri ve ara filamentler içeren bir şişme mey-
dana gelir. Bu durum da aksonal transportta bozukluklara işaret etmektedir 
(29). Nörofilament proteinlerin anormal derecede fosforillenmesi de ALS 
için bir duyarlılık faktörü olarak belirtilmektedir (30).
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Şekil 5.3: ALS’nin hücre dışı otonom mekanizması (31).

5.3.7.Herediter Spastik Parapleji

Herediter Spastik Parapleji (HSP), klinik olarak heterojen özellik gös-
teren, alt ekstremitelerde ilerleyici spastisite ve güç kaybı ile karakterize 
edilen bir üst motor nöron hastalığıdır.HSP tanısı konmuş hastaların, korti-
kospinal yollarında ve dorsal kolonlarında aksonal dejenerasyon meydana 
gelmektedir (32).

Nokta  mutasyonları  ve  SPAST(mikrotübül-severing  protein)  geni-
nin  büyük  delesyonları, HSP  hastalığı  ile  ilişkilendirilmiştir,  bu  da mu-
tant spastin proteininin baskın bir negatif etkiye sahip olduğunu veya işlev 
kaybınauğradığını göstermektedir. Ilerleyici aksonal şişkinlik ve organel-
ler  ile  nöroflamentler  agregatları  aksonal  transportta  bir  bozukluk  oldu-
ğunu işaret etmektedir (33). Mikrotübül dinamiklerini düzenleyen spastin 
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proteini  tübülin-tübülin  etkileşimlerini  destabilize  ederek mikrotübüllere 
bağlanır. Mikrotübüllerin aksonal transportu için tübülin ayrışması gerek-
lidir ve mikrotübül homeostazisi için bu ayrışma ve demetlemenin hassas 
bir şekilde düzenlenmesi oldukça önemli bir role sahiptir.Mutant spastin 
azaltılmış mikrotübül-ayırıcı aktiviteye sahiptir ve aksonal mikrotübüller 
üzerinde yanlış lokalize edilir, bu da mitokondrinin daha sonra yanlış bir 
şekilde ayrılmasına neden olur (34).

Şekil 5.4: Spastin fonksiyonu modeli (35).

5.4.Cilt Hastalıkları ve Hücre Iskeleti

Hücre iskeletinin elemanı olan ara filamentlerin en büyük ailesi kera-
tinlerdir. Tip I ve Tip II olarak ayrılırlar ve 10 nm filamentlerden oluşan 
yoğun bir ağ örgüsüyle epitel hücrelerin sitoplazmasında eksprese edilirler 
(36).Çeşitli keratin genlerindeki mutasyonların epidermisi ve diğer epitel 
yapılarını etkileyen çeşitli hastalıklara neden olduğu bulunmuştur.

K5 ve K14 keratin genlerinde mutasyon sebebiyle oluşan epidermo-
lisis bulloza hastalığı tanımlanan ilk keratin ilişkili hastalıktır. Bu hastalık 
sonucunda bazal epidermal keratinositler travmaya karşı daha az dirençli 
hale gelir ve cilt kırılganlığı artarak deride kabarcıklar oluşur (37). Hasta-
lığının  tanımlanmasını  takip eden yıllarda  farklı mutasyonlar  sonucunda 
oluşan farklı alttipleri de tanımlanmıştır. Epidermolisis Bulloza alttipleri 
ve sebep olan mutasyonlar tabloda gösterilmiştir.
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Epidermolisis Bulloza hastalığı dışında keratin hastalığı olarak tanım-
lanan  farklı  keratin mutasyonlarıyla  gelişen  bir  çok  cilt  hastalığı  bulun-
maktadır. Bu hastalıklar arasında, Epidermolitik hiperkeratoz, Büllöz kon-
jenital  iktiyoziform  eritrodermi, Yaygın  epidermolitik  olmayan palmop-
lantar  keratoderma, Meesmann’ın  kornea  distrofisi,  Siemens  Ichthyosis 
bullosa, Beyaz sünger nevüs hastalığı, Konjenital pakyonişi, Epidermolitik 
palmoplantar keratoderma, Fokal epidermolitik olmayan palmoplantar ke-
ratoderma gibi hastalıklar sayılabilir (39).
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Giriş
Melanomlar,  pigment  hücreleri  -  melanositlerden  kaynaklanan  ma-

lign  tümörlerdir. Melanom çoğunlukla kutanöz orijinli olmasına rağmen, 
pigment hücrelerinin bulunduğu çeşitli ekstrakutanöz bölgelerde de ortaya 
çıkabilir. Ekstrakütanöz melanomlar arasında oküler melanomlar, mukozal 
ve leptomeningeal melanomlar ve bazı intestinal organlarda kaynaklanan 
nadir melanom vakaları bulunur(1). 

Primer mukozal melanomlar, solunum, gastrointestinal ve ürogenital 
yolları kaplayan mukozal zarlarda bulunan melanositlerden kaynaklanır. 
Mukozal melanomların çoğu burun boşluğunun mukozasından ve aksesuar 
sinüslerden, ağız boşluğundan, anorektumdan, vulva ve vajinadan kaynak-
lansa  da mukozal  zarların  hemen hemen her  yerinde ortaya  çıkabilirler. 
Mukozal  melanomlar  nadirdir,  ancak  diğer  melanom  alt  tiplerine  göre 
daha  agresif  davrandıkları  ve  daha  az  olumlu  prognoza  sahip  oldukları 
bilinmektedir. Mukozal melanomların çoğu, erken ve spesifik belirtilerin 
olmaması ile birlikte, geç tanıya ve kötü prognoza katkıda bulunan  teşhisi 
zor bölgelerde meydana gelir. Nadir olmaları nedeniyle patogenezleri ve 
risk faktörleri hakkındaki bilgilerimiz yetersizdir ve ayrıca mukozal me-
lanomların evrelendirilmesi ve  tedavisi  için  iyi oluşturulmuş protokoller 
yoktur(2,3). 

Bu güncellemede , mukozal membranlar boyunca çeşitli primer mela-
nom lokasyonları, epidemiyolojik ve klinik özellikleri ve tedavi seçenek-
lerinin kapsamlı bir incelemesini sunduk

Epidemiyoloji
Amerika  Birleşik  Devletleri’nde  2017’de  teşhis  edilecek  tahmini 

87.110 melanom vakasının % 2’sinden azı vücudun mukozal yüzeylerinde 
ortaya  çıkması  beklenmektedir  (4-6). Melanomlar herhangi  bir mukozal 
yüzeyde gelişebilirken, büyük çoğunluğu baş ve boyun mukozası (% 31 
ila% 55), anorektal (% 17 ila% 24) ve vulvovajinal (% 18 ila% 40) bölge-
lede ortaya çıkar (4,5). 

Mukozal  melanomun  epidemiyolojisi,  bu  hastalıklar  arasındaki  bi-
yolojik farklılıkları yansıtan kutanöz muadilinden farklıdır Mukozal me-
lanom,  kutanöz  melanom  ile  karşılaştırıldığında  yaşamın  ilerleyen  dö-
nemlerinde  gelişme  eğilimindedir  ve  tanıda  ortalama  70  yaşlarında  tanı 
koyulur(4). Amerika Birleşik Devletleri’nde kutanöz melanom  insidansı 
diğer kanserlere göre daha hızlı artarken, mukozal melanom insidansı sabit 
kalmıştır(4). Mukozal melanom daha çok hastalığın ileri evresinde teşhis 
edilir ve daha kötü sonuçlarla ilişkilidir(5). Kutanöz melanom için 5 yıllık 
genel sağkalım oranı% 80 iken mukozal melanom oranı sadece% 25’tir(4). 
Düşük sonuçlar, tanı anında genel olarak daha ilerlemiş hastalık, tam re-
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zeksiyonu zorlaştıran anatomik faktörler, mukozal yüzeylerin zengin len-
fovasküler kaynağı ve diğer biyolojik faktörlerle ilişkili olabilir. Ilginç bir 
şekilde, tanı anından itibaren daha düşük bir sağkalıma sahip olmanın yanı 
sıra, mukozal melanomlu hastalar, klinik metastatik hastalığın gelişimin-
den itibaren diğer melanom alt tiplerine göre daha kötü bir evre-eşleşmeli 
sağkalıma sahip olabilirler(7).

Kutanöz melanom erkeklerde kadınlardan biraz daha sık görülürken, 
mukozal melanom insidansı kadınlarda erkeklerden  daha yüksektir. Bu ar-
tan insidans, kadınlarda daha yüksek genital sistem melanom oranlarından 
kaynaklanmaktadır(5,8,9).  Insidans oranlarında da önemli ırksal farklılık-
lar vardır. Mukozal melanomlar, siyah hastalarda melanomların% 5 ila% 
13’ünü, Çinli hastalarda melanomların % 23’ünü ve beyaz hastalarda me-
lanomların yalnızca% 1 ila% 2’sini oluşturur(5,10). Beyaz olmayan grup-
larda  kutanöz melanom.  Aslında,  mukozal  melanomun mutlak  insidans 
oranı, siyah bireylere kıyasla beyazlarda iki kat daha yüksektir. Kutanöz 
melanom, ultraviyole (UV) radyasyona maruz kalma ile ilişkili iken, mu-
kozal melanom için hiçbir net çevresel risk faktörü tanımlanmamıştır(10); 
ancak  ailede  kutanöz  melanom  öyküsü  olması,  kişinin  vulvovajinal  ve 
anorektal mukozal melanom gelişme riskini artırabilir(11).

Etyopatogenez
Mukozal melanomların  gelişimi  için  risk  faktörleri  iyi  tanımlanma-

mıştır. Bu tür melanomlar güneşe maruz kalmayan yüzeylerde ortaya çık-
tığından,  kutanöz melanom  için  bu  iyi  bilinen  risk  faktörlerinin  geçerli 
olması  olası değildir. Çeşitli çalışmalar, insan papilloma virüsleri, insan 
herpes virüsleri ve poliomavirüsün mukozal melanomların etiyopatogene-
zi ile ilişkisini gösteremedi (12-14). Formaldehit maruziyetinin sinonazal 
mukozal melanom için bir risk faktörü olduğu öne sürülmüştür, çünkü bu 
maddeye  sürekli olarak maruz kalan işçiler arasında bu nadir görülen ma-
lignite  vakaları  bildirilmiştir(15,16). Oral mukozal melanom  için  sigara 
içimi  risk  faktörü  olarak  önerilmiştir  çünkü  sigara  içenler  arasında  oral 
pigmente lezyonların daha yaygın olduğu gösterilmiştir (17). 

Tüm melanositler aynı embriyolojik kökene sahip olsalar da, vücutta-
ki farklı bölgelerdeki son varış yerlerinde mikro ortam çok farklıdır. Epi-
dermal ve dermal melanositlerin yanı sıra mukozal membranların ve uve-
anın melanositleri farklı doku türlerinde bulunur ve farklı hücre türleriyle 
çevrilidir. Buna göre, bunların büyüme ve sürdürülmesinde ve sonuç ola-
rak melanom gelişiminde rol oynayan adhezyon molekülleri veya sinyal 
yollarında da farklılık göstermeleri beklenebilir. Bununla bağlantılı olarak, 
Aoki  ve  ark.  kütanöz  olmayan  ve  dermal melanositlere  karşı  epidermal 
melanositlerin  idamesi  için  farklı  sinyal gereksinimi  temelinde  farelerde 
iki farklı melanosit türünün varlığını öne sürmüşlerdir (18). 
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Mukozal melanomun moleküler biyolojisi
Farklı bir genetik anormallik modeli, mukozal melanomun farklı epi-

demiyolojik ve klinik özelliklerini yansıtır. Mukozal melanomun en çar-
pıcı  genetik  özelliklerinden  biri,  kutanöz  hastalıkla  karşılaştırıldığında 
nispeten düşük mutasyonel yüküdür. Mukozal melanomun diğer bir ayırt 
edici genetik özelliği, hem diziye dayalı karşılaştırmalı genomik hibridi-
zasyon hem de tüm genom dizileme ile gösterilen yüksek kopya sayısı ve 
yapısal varyantlarıdır (19-22). 

Son genetik çalışmalar, farklı melanom alt tiplerinin farklı genetik mu-
tasyonlar taşıdığını ortaya koydu. Kutanöz melanomlar sıklıkla BRAF’de 
(serin / treonin kinaz) onkojenik mutasyonlar taşırken(23,24), BRAF mu-
tasyonları  mukozal  melanomlarda  sadece  nadiren  bulunmuştur  (24,25). 
Bununla birlikte, Curtin ve ark (26), vakaların% 39’unda mukozal mela-
nomların mutasyon taşıdığını ve / veya KIT (reseptör tirozin kinaz) kopya 
sayısının arttığını gösterdi. Beadling ve ark (27). mukozal melanomların% 
15.6’sında KIT mutasyonları buldu. Melanomların diğer bir alt  tipi olan 
uveal melanomlar,% 80’den fazla GNAQ veya GNA11 genlerinde aktive 
edici mutasyonlar taşır (28,29). Farklı melanom alt tipleri arasındaki altta 
yatan genetik mutasyonlardaki farklılıklar, bu tümörlerin klinik özellikler-
deki farklılıklarının yanı sıra muhtemelen farklı biyolojik varlıkları temsil 
ettiğini düşündürmektedir. 

Yakın zamanda yapılan bir çalışma, Çinli bir hasta popülasyonunda 
ortaya  çıkan mukozal melanomların%  9.5’inin GNAQ  veya GNA11’de 
mutasyonlara sahip olduğunu ve bu mutasyonların kötü prognozla ilişki-
li  olduğunu bildirdi  (30).   GNAQ veya GNA11’deki mutasyonlar uveal 
melanomların  çoğunda meydana gelir  ve  fosfolipaz C  /  protein kinaz C 
(PKC), Rho / Rac ve Yes ile ilişkili protein yollarının aktivasyonu yoluyla 
onkogenezi yönlendirir (31). 

Mukozal  membranlardaki melanositler
Melanositler, nöral plakanın dorsal  sınırlarında gastrulasyon aşama-

sında indüklenen geçici bir embriyolojik yapı olan nöral krestten kaynak-
lanır (32). Melanosit öncüleri, insan vücudundaki nihai varış yerlerine, ka-
rakteristik yollar boyunca, sinir tepesinden embriyonik mezenşime doğru 
göç ederler. Omurgalılardaki melanositlerin çoğu derinin epidermisinde ve 
dermisinde bulunur, ancak bunlar aynı zamanda göz, mukozal membranlar 
ve leptomeninges gibi birçok başka yerde de bulunur (33).

Melanositlerin  varlığı  birçok  mukozal  membranda  gösterilmiş  ol-
masına rağmen, mukozal melanositlerin işlevi anlaşılmamıştır.  Mukozal 
bağışıklık sistemi benzersiz, karmaşıktır ve derininkinden farklıdır ve bu 
ayırt edici bağışıklık sisteminin özelliklerinin mukozal yüzeylerde ortaya 
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çıkan melanomun biyolojisini etkileyebileceği varsayılabilir.   Melanosit-
lerin antimikrobiyal ve immünolojik fonksiyonlarını destekleyen kanıtlar 
vardır. Melanositler fagositik , muhtemelen antijen sunan hücre fonksiyo-
nuna sahiptir ve ayrıca çeşitli sitokinler üretir. Yüzeysel deri tabakasındaki 
konumları ve olası immünolojik fonksiyonları ile birlikte, doğuştan gelen 
immün savunma sisteminin bir parçası olma olasılıkları yüksektir (34,35). 

Teşhis
Primer  kutanöz melanomdan metastatik  lezyon  olasılığını  dışlamak 

büyük  önem  taşımaktadır  (1). Mukozal melanomum    oldukça  değişken 
klinik görünümü ve  fizik muayene sırasında ulaşılması zor olan oluşum 
alanları nedeniyle sıklıkla diğer durumlarla karıştırılır ve tanı biyopsi ile 
teyit edilene kadar bu durum  hastalığın ilerlemesine yol açar (36) . Baş 
ve boyun Mukozal melanomları  genellikle düzdür, ancak ağız boşluğun-
da mevcut olduklarında eleve olabilir,  ancak bunlar genellikle polipoid-
dir veya sinonazal bölgede tespit edildiğinde yetersiz tanımlanmış kitleler 
olarak görülür. Vulvovajinal Mukozal melanom da genellikle polipoiddir, 
ancak yine de uydu lezyonları veya nevüsler olarak karşımıza çıkabilir (3). 
Mukozal melanom teşhisi doğrulandığında, önceki bir melanomun ve ku-
tanöz veya göz melanom metastazının gerilemesini dışlamak, bu hastaların 
daha önce hastalık öyküsü olmasa bile dermatolojik ve oftalmolojik takibi-
nin önemini pekiştirmek önemlidir (36).

Evreleme
Literatüre  göre,  spesifik  bir  TNM  sınıflandırması  yalnızca  deri  ve 

oküler  lezyonlar  için mevcuttur  .Baş  ve  boyun mukozal melanomu  için 
3 aşamaya dayanan basit bir sistem vardır, yani evre I: MM birincil böl-
geyle  sınırlı;  evre  II:  boyun  lenf  nodu metastazı  olan MM;  ve  evre  III: 
uzak metastazlı MM (37). Bununla birlikte, yeni TNM sınıflandırması, üst 
solunum ve sindirim kanalının malign melanomlarını  içerir. Ancak Bal-
lester Sánchez ve ark. Ballantyne basitleştirilmiş evreleme sisteminin tüm 
MM’ler  için geçerli olduğunu, yalnızca evre  II’yi boyun  lenf düğümleri 
yerine bölgesel lenf düğümü tutulumuna kadar genişlettiğini düşünülmesi-
ni önerdi (36). Diğer MM lokasyonları için uygun evreleme sistemlerinin 
uygulanması,  sadece yeterli evreleme sağlamakla kalmaz, aynı zamanda 
hastalar için tedavi planlaması ve prognozun tahmimi  için  de gereklidir 
(1). Melanom evrelemesine ilişkin diğer veriler, MM’nin spesifik olarak 
belirtilmemesine rağmen AJCC tarafından yayınlandı (38,39).

Gastrointestinal sistemin mukozal melanomları
Primer  mukozal  melanom,  gastrointestinal  mukozanın  herhangi  bir 

yerinde ortaya  çıkabilir,  ancak  en  sık  anorektal  (anal  kanalda% 31,4 ve 
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rektumda% 22,2) ve orofaringeal bölgede (% 32,8), yemek borusu (% 5,9) 
ise midede görülür. (% 2,7), ince bağırsak (% 2,3), safra kesesi (% 1,4) ve 
kalın bağırsak  (% 0,9)  son derece nadir menşe bölgeleridir  [55]. Primer 
gastrointestinal melanomlu hastaların yaklaşık% 50’si 70 yaşın üzerinde-
dir  ve%  14’ü  50  yaşın  altındadır  (38). Hastaların  çoğu,  yaklaşık%  95’i 
beyaz ırklıdır (38). Cheung ve ark. Tümörün gastrointestinal mukoza yer-
leşimine ait 659 primer melanomu içeren, ileri tümör evresi, cerrahi rezek-
siyon yapılamaması, pozitif lenf nodu durumu ve yaşın daha kötü sonucun 
bağımsız prediktörleri olduğu bulunmuştur(38). 

Gastrointestinal lezyonların çoğu metastatiktir ve ince bağırsak, kolon 
ve mide en yaygın metastaz bölgeleridir (39,40). Bu nedenle, nadir görülen 
bu bölgeler söz konusu olduğunda başka bir birincil bölgeden metastatik 
melanom ekarte edilmelidir.

 Ağız boşluğunun mukozal melanomu, milyonda 0.2 insidansla nadir 
görülen bir tümördür (41). Japonlar arasında daha sıktır(42,43) ve araların-
da daha az yaygın olan kutanöz melanomun aksine tüm melanomların% 
7.5’ini oluşturur (42). Oral melanomlar normalde oral mukozada bulunan 
melanositlerden  kaynaklanır(6)  Alt  dudaktaki  melanosit  yoğunluğunun 
yaşla birlikte arttığı ve bu artışın erkeklerde anlamlı olarak daha yüksek 
olduğu gösterilmiştir  [60]. Ağız boşluğunun herhangi bir yerinde ortaya 
çıkabilir, ancak damak, özellikle sert damak ve maksiller diş eti en yaygın 
bölgelerdir (42,43,45,46) Diğer bölgeler arasında mandibular gingiva, la-
bial ve bukkal mukoza ve son derece nadir ağız tabanı, dil, tonsiller, uvula 
ve parotis bezi bulunur (43,45,47]. 

Oral melanomlu hastaların% 25’inde bölgesel lenf nodu metastazları 
mevcuttur [66]. Cerrahi temel tedavi seçeneğidir ve adjuvan radyoterapi ve 
kemoterapi ile kombine edilebilir, ancak her şeye rağmen prognoz kötü-
dür. Hastaların yaklaşık yarısında lokal başarısızlık ortaya çıkar(48). Rad-
yoterapi, baş ve boyun bölgesindeki mukozal melanomlarda lokal kontro-
lü  iyileştirir ancak sağkalımı  iyileştirmez(49,50). Oral melanom için beş 
yıllık sağkalım% 12.3-16.6 çok kötüdür (43,45,46) ve ortalama sağkalım 
yaklaşık 2 yıldır(45).

Özofagus mukozal melanomu, 2011 yılına kadar dünya literatüründe 
bildirilen  toplam 337  vaka  ile  nadir  bir  tümördür  ve  tüm özofagus ma-
lignanslarının  sadece%  0.1-0.2’sini  oluşturur  (51).  Özofagus melanomu 
vakaların çoğunda yemek borusunun orta ve alt kısmında yer alır (51,53) 
vakaların sadece yaklaşık% 10’unda yerleşim yeri yemek borusunun üst 
üçte birlik kısmındadır(52) . Literatürde bildirilen özofagus melanomu va-
kalarının  yaklaşık  yarısı  Japonlar  arasındadır(53). Çoğu  hasta  altıncı  ve 
yedinci on yılda olup, erkek / kadın oranı 2: 1’dir(52). Sunulan semptomlar 
arasında en yaygın semptom olarak disfaji, retrosternal ağrı, kilo kaybı ve 
nadir görülen hematemez ve melena bulunur. Üst gastrointestinal endos-
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kopide genellikle kabarık, pigmentli, nadiren ülsere lezyon olarak ortaya 
çıkar ve bazen etrafı uydu lezyonlarla çevrilidir. Radikal cerrahi tedavi ter-
cih edilen tedavi olmaya devam etmektedir ve sağkalım için en iyi umudu 
sağlarken, adjuvan tedavi esas olarak palyatif role sahiptir (53) 

Midenin primer melanomu,  literatürde bildirilen 20’den  az vaka  ile 
son derece nadir bir tümördür. Mide ve bağırsak epitelinde melanositlerin 
varlığı kanıtlanmadığından, bu bölgelerdeki melanomun kaynağı belirsiz 
kalmaktadır. Literatürde tanımlanan mevcut semptomlar spesifik değildir 
ve karın ağrısı, kilo kaybı, üst gastrointestinal kanama ve anemiyi  içerir 
(54,55)  Primer gastrik melanom, tüm primer gastrointestinal melanomlar 
için 17 aya kıyasla sadece 5 aylık bir medyan sağkalımla çok kötü progno-
za sahiptir(38). 

Ince bağırsağın birincil melanomu son derece nadirdir, ancak bu, me-
tastatik  gastrointestinal  melanomun  en  yaygın  yerleşim  yeridir  (39,40). 
Ince bağırsakta melanosit varlığı gösterilmemiştir ve  ince bağırsakta bi-
rincil  melanomun  kaynağı  bilinmemektedir.  Olası  açıklamalardan  biri, 
ince  bağırsağın  primer  melanomunun  omfalomezenterik  kanal  yoluyla 
distal ileuma göç eden melanoblastlardan kaynaklanmasıdır(56). Mevcut 
semptomlar spesifik değildir ve mide bulantısı ve kusma, iştahsızlık, karın 
ağrısı, kilo kaybı, sekonder anemi ile gastrointestinal kanama, obstrüktif 
semptomlarla invajinasyonu içerir. Ince bağırsaktaki melanomun progno-
zu kötüdür ve medyan sağkalımı 16 aydır(38) Cerrahi temel tedavi seçene-
ğidir, ancak ince bağırsakta bulunan tümörlerin cerrahi olarak çıkarılma-
sında sağkalımda önemli bir iyileşme gözlenmemiştir(38). 

Anorektal mukozal melanom, gastrointestinal sistemin primer mela-
nomları  arasında  en  yaygın  olanıdır  (37)  ve  kutanöz  ve  okülerden  son-
ra üçüncü en yaygın yerleşimdir. Tüm mukozal melanomların% 16,5’ini 
oluşturur ve insidans oranı milyonda 0,4’tür (41). Rektum ve anal kanalın 
normal mukozasında melanosit varlığı gösterilmiştir(7,8). Clemmensen ve 
ark.(8) melanositlerin genellikle anal skuamöz bölgede mevcut olduğunu, 
sadece ara sıra anal geçiş bölgesinde mevcut olduğunu ve kolorektal böl-
gede hiç bulunmadığını buldu. Bununla birlikte, rezeke edilen primer anal 
melanomları çevreleyen epitelde, sadece skuamöz ve geçiş zonunda değil, 
aynı zamanda kolorektal zonda da artmış sayıda benign melanosit göste-
rilmiştir(8). Anorektal melanom en sık 65-70 yaşları arasında ortaya çıkar, 
kadınlarda üstünlük gösterir (41,57,58) ve beyazlarda siyahlara göre 1,7 kat 
daha yüksektir(57) . Lezyonlar anal kanalı, rektumu veya her ikisini birden 
etkileyebilir, ancak tümörlerin büyük çoğunluğu anal kenarın 6 cm içinde 
yer alır(59). Anorektal melanomun en yaygın semptomları rektal kanama, 
anorektal ağrı veya rahatsızlık ve anüste  tümör kitlesinin prolapsusudur. 
Tümör  genellikle  pigmentasyonlu  veya  pigmentasyonsuz  polipoiddir  ve 
ülsere de olabilir (60). Amelanotik tümörler, hastaların yaklaşık% 30’unda 
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görülür(61) ve lezyonun polipoid yapısı ve spesifik olmayan semptomlarla 
birlikte yanlış tanıya katkıda bulunur. Anorektal melanom, hastaların yak-
laşık üçte ikisinde yanlış teşhis edilir ve çoğunlukla hemoroid, adenokar-
sinom, polip ve rektal kanser olarak teşhis edilir(59,62). Tanı anında has-
taların yaklaşık üçte birinde bölgesel veya uzak metastazlar vardır(58,63). 

Abdominoperineal  rezeksiyon  uzun  süredir  anorektal melanom  için 
ilk  tedavi olarak kabul edildi. Ancak son zamanlarda yapılan bazı çalış-
malar abdominoperineal rezeksiyonun daha kapsamlı bir operasyon olarak 
geniş lokal eksizyona kıyasla sağkalım için bir avantaj göstermediğini gös-
termiştir(58,62). Geniş  lokal  eksizyon,  kolostomi  ihtiyacını  ortadan kal-
dırdığı ve daha az morbiditeye neden olduğu ve sağkalım için bir avantajı 
olmadığı için ilk tedavi seçeneği olarak önerilmektedir(62). Lokal rekür-
rens geniş lokal eksizyon ile tedavi edilen hastalarda daha sık görülmesine 
rağmen sağkalımı etkilemez(62). Lokal eksizyon sonrası radyoterapi daha 
iyi lokal kontrol sağlar ancak sağkalımı iyileştirmez(64) . Lenf nodu tutu-
lumu, sağkalımı önemli ölçüde etkiler;  lokalize hastalığı olan hastalarda 
ortalama sağkalım, lenfatik metastazlı hastalar için 17 aya kıyasla 24 aydır 
ve beş yıllık sağkalım% 9.8’e kıyasla% 26.7’dir(58) . Iddings ve ark. (58) 
anorektal melanomun tedavisinde selektif lenfadenektomiyi önermişlerdir. 
En  yaygın  uzak metastaz  bölgeleri  karaciğer  ve  akciğerdir   Tüm  tedavi 
yöntemlerine rağmen, anorektal melanom için genel beş yıllık sağkalım, 
yaklaşık% 20 (4,62)] ve medyan sağkalım 14-20 ay (59) için zayıf kalır. 
Hemoroidler iyi huylu ve yaygın bir hastalıktır, sıklıkla hem hasta hem de 
hekim  tarafından  ihmal  edilir  ve  hemoroid  prognozu  ciddi  şekilde  etki-
lediği için anorektal melanomun bu yanlış teşhisi nedeniyle (59). Hemo-
roid olarak yanlış  tanı konulan anorektal melanomlu hastaların bir yıllık 
sağkalımı yalnızca% 29 ve medyan sağkalımı yalnızca 6 aydır(59). Çoğu 
lezyon dentat çizginin yakınında yer aldığından, dijital inceleme çoğu va-
kada kitleyi tespit edebilir. Doğru ve hızlı tanı konulabilmesi için spesifik 
olmayan şikayetleri olan ve hemoroid şüphesi olan hastalarda dijital mua-
yene yapılmalıdır. Tümör hastaların yaklaşık üçte birinde amelanotik ola-
bileceğinden, pigment yokluğu teşhisi dışlamaz ve bu durumlarda biyopsi 
sadece anorektal melanomun erken teşhisi için yardımcı olmakla kalmaz, 
aynı zamanda diğer anorektum malignitelerinin erken teşhisine de katkıda 
bulunur. 

Kolonun primer melanomu, bugüne kadar bildirilen 12 vaka ile son 
derece  nadir  bir  tümördür(65).  Hastaların  başvuru  sırasındaki  ortalama 
yaşı, cinsiyet tercihi olmaksızın 60,4’tür. Bildirilen vakaların çoğunda tü-
mörler sağ kolon ve çekumda yerleşmiştir  (65,66), ancak enine kolonda 
yerleşim yeri  de  bildirilmiştir(66). Karın  ağrısı  ve  kilo  kaybı  en  yaygın 
şikayetlerdi(65). Kolonoskopi, ilk tanı için en güvenilir prosedürdür ve te-
davinin temel dayanağı cerrahi rezeksiyondur.
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 Safra yolunun primer melanomu oldukça nadirdir ve safra kesesi veya 
safra kanalında ortaya çıkabilir. Literatürde  safra kanalının yalnızca 9 primer 
melanomu ve 30 primer safra kesesi melanomu bildirilmiştir(67,68). Semp-
tomlar safra yolları taşında veya kolesistitte olduğu gibidir, karın sağ üst kad-
randa tıkanma sarılığı ağrısı, kaşıntı ve koyu idrar(67,69). Safra yolu mela-
nomlarının büyük çoğunluğu metastatiktir ve çoklu, düz pigmentli lezyonlar 
olarak ortaya çıkma eğilimindeyken, birincil  tümörler genel muayenede so-
liter, polipoid lezyon olarak bulunur ve bileşke in situ bileşenine sahiptir(67)

Solunum yolunun mukozal melanomları
Solunum yolundaki birincil mukozal melanom, en sık burun boşluğu 

ve paranazal sinüslerde görülürken, gırtlak mukozasında veya trakeobron-
şiyal ağacın çok nadir görülür. Öte yandan akciğer,primer kutanöz, oküler 
veya diğer primer mukozal bölgeden metastatik melanom için çok yaygın 
bir bölgedir(70-72). 

Nazal kavite, paranazal sinüsler ve nazofarenksin mukozal melanomu 
nadirdir ve  tüm sinonazal malignitelerin yaklaşık% 4’ünü oluşturur(16). 
Sinonazal yolun melanomu çoğunlukla yaşlılarda görülür ve ortalama baş-
vuru yaşı 64,3’tür  . En sık görülen semptomlar tek taraflı nazal obstrük-
siyon, kitle lezyonu ve epistaksistir (16) Gizli konumu nedeniyle nadiren 
yanlışlıkla teşhis edilir ve burun kanaması olan hastalar genellikle obstrük-
tif  semptomları olanlardan daha erken doktora başvurur.. Cerrahi  tedavi 
sinonazal  melanom  için  tercih  edilen  tedavi  olmaya  devam  etmektedir, 
ancak cerrahi müdahalenin tamamı genellikle çevredeki yapılar tarafından 
sınırlandırılır, bu nedenle negatif sınırlara ulaşmak kolay değildir. 

Nazal  melanomlu  hastalar,  sinüs  melanomu  olanlara  göre  daha  iyi 
prognoza sahiptir. Beş seriden 203 hastanın havuzlanmış verilerinde, na-
zal melanomlu hastalar için beş yıllık sağkalım% 31 iken, sinüs melanomu 
olanlar için% 0 idi(46) 

Larinksin mukozal melanomu, tıbbi literatürde bildirilen yaklaşık 60 
vaka  ile  son  derece  nadir  bir  tümördür  (73). Normal  laringeal mukoza-
da melanosit varlığı gözlenmiştir (74) bu nedenle nadir olmasına rağmen, 
larenkste primer mukozal melanomun kaynağı mümkündür. Çoğunlukla 
supraglottik bölgede ve gerçek ses  tellerinde görülür En yaygın başvuru 
semptomu ses kısıklığı ve ardından boğazda iritasyondur (73). Akciğerin 
primer melanomu, literatürde bildirilen yaklaşık 30 vaka ile son derece na-
dir görülen bir tümördür. Trakeobronşiyal ağaçta melanosit varlığı göste-
rilmemiştir ve akciğerin primer melanomunun kaynağı belirsizliğini koru-
maktadır. Olası bir açıklama embriyolojide yatmaktadır. Solunum sistemi, 
daha sonra ağız boşluğu ve altındaki yemek borusu haline gelecek alanlar 
arasında yer alan ilkel ön bağırsaktan aşağı doğru tübüler bir büyüme ola-
rak gelişir(75-77).
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Vulvovajinal mukozal melanom
Melanom  nadir  de  olsa  ürogenital  sistemin  vulva  ve  vajina,  rahim 

ağzı,  üretra  ve mesane dahil  hemen hemen her  yerinde ortaya  çıkabilir. 
Ürogenital sistemin mukozal melanomları kadınlarda daha yaygındır. Ka-
dın genital sistemi tüm mukozal melanomların% 18’ini ve idrar yolu me-
lanomlarının yaklaşık% 3’ünü oluşturur(4). Kadın genital yolları arasında 
en yaygın olanı vulvar melanomdur (% 76,7), onu vajinal (% 19,8) takip 
ederken, servikal melanom en az yaygındır (5). 

Vulvar melanom, yassı hücreli karsinomdan sonra vulvanın en sık gö-
rülen ikinci malignitesidir  ancak yine de her yıl 100.000 kadında 0.1’lik 
insidansla  nadirdir(78,79).  Vulvar  melanomu,  vulvanın  tüylü  ve  tüysüz 
derisinde ortaya çıkmasına rağmen, güneşten korunaklı konumu ve vajinal 
mukoza  ile devamlılığı nedeniyle  çoğunlukla mukozal melanomlarla  ta-
nımlanır. En yaygın menşe bölgeleri klitoral alan ve labia majoradır, bunu 
labia minora ve periüretral alan takip ederken, vajinal introitus en az yay-
gın olanıdır (80). En sık görülen semptomlar kanama, yumru veya vulvar 
kitle, kaşıntı, ağrı veya iritasyon, miksiyon rahatsızlığı ve akıntıdır(80,81) 
Yaş, evre ve lenf nodu tutulumu vulvar melanomda sağkalım için önemli 
bulunmuştur(78)  . Vulvar melanom için ana  tedavi seçeneği ameliyattır. 
Radikal  ile  tedavi  edilen  hastalar  arasında  konservatif  cerrahiye  kıyasla 
sağkalım oranlarında bir fark bulunamadığından daha az kapsamlı rezeksi-
yona doğru eğilimler vardır(82). 

Literatürde  bildirilen  300’den  az  vaka  ile  vajinanın melanomu  çok 
nadirdir ve tüm vajinal malignansların% 3’ünden azını oluşturur (83). Me-
lanositler kadınların% 3’ünde vajinal epitel yüzeyinin bazal  tabakasında 
bulunmuştur  . Vajinal melanom esas  olarak  yaşlı  kadınların  hastalığıdır 
ve ağırlıklı olarak beyaz bireylerde görülür. En sık menopoz sonrası ka-
dınları etkiler (% 80) ve ortalama tanı yaşı 60 civarındadır(84,85). Vajinal 
melanom en sık vajinanın alt üçte birlik kısmında ve ön duvarında görü-
lür(83) En sık görülen semptomlar vajinal kanama ve akıntı, kitle lezyonu-
nun varlığı ve daha az yaygın ağrıdır(84). Vakaların yaklaşık% 20’sinde 
hastalık multifokaldir(85). Tümör boyutu sağkalım için en öngörücü gibi 
görünmektedir ve boyutu <3 cm olan tümörler daha iyi sağkalıma sahip-
tir (84,86). Cerrahi vajinal melanom için mevcut en iyi tedavi yöntemidir 
ve son yayınlar  radikal cerrahinin konservatif cerrahiye göre bir avantaj 
göstermediğini göstermiştir(82). Radyoterapi ve ardından geniş lokal ek-
sizyon birçok hasta için uygundur, ancak mümkün olmadığında ekzente-
rasyon mantıklıdır (82)

 Serviks melanomu, literatürde bildirilen yaklaşık 80 vaka ile son de-
rece nadirdir (87). Tanı anında kadınların% 60’ından fazlası 50 yaşın üze-
rindedir(88,89). Hastaların çoğu tanıda semptomatiktir, vajinal kanama en 
sık görülen semptomdur ve bunu vajinal akıntı izler(84). Hastaların çoğu 
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erken evrede teşhis edilir(88)  ancak buna rağmen prognoz kötü kalır ve 
hastaların sadece% 10.7’si beş yıldan fazla hayatta kalır (87). Tedavi, ra-
dikal cerrahiyi içeren servikal karsinom gibidir, radyoterapi ve kemoterapi 
çoğunlukla palyatif role sahiptir(82). 

Üretranın melanomu çok nadir görülen bir  tümördür ve  tüm üretral 
malignitelerin yaklaşık% 4’ünü oluşturur (82). Distal üretra, üriner sistem-
de melanomun en sık görüldüğü yerdir(89,90). Çoğunlukla yaşlı hastalar-
da görülür ve kadınlarda daha yaygındır(86). Hastaların yaklaşık beşte bi-
rinde tümör amelanotiktir ve polipoid büyümeyle birlikte üretral polipler, 
karunkül, mukozal prolapsus, şankr veya ürotelyal tümörler için kolaylıkla 
yanlış teşhis edilebilir (91). Cerrahi temel tedavi seçeneğidir, ancak opti-
mal cerrahi kapsamı tanımlanmamıştır (82).

Mesane melanomu, literatürde bildirilen yaklaşık 20 vaka ile son de-
rece nadirdir. Hastaların çoğu 50 yaşın üzerindedir  (92). En sık görülen 
semptomlar hematüri ve dizüridir, ancak semptomlar ortaya çıktığında tü-
mör genellikle lokal olarak ilerlemiştir(92). Tanı genellikle sistoskopi ve 
tümör biyopsisi ile konur, ancak bildirilen bir vakada idrarın sitolojik ince-
lemesi ile konulmuştur(93). Mesane melanomunun ana tedavisi cerrahidir, 
ancak prognoz kötüdür. Mesanenin metastatik melanomu da nadirdir (94), 
ancak primer tümör tanısı konmadan önce daima dışlanmalıdır.

Mukozal melanomun tedavisi

Tümörlerin serbest sınır rezeksiyonu, lezyonların karmaşık yerleşimi 
ve hastalığın multifokal yapısı nedeniyle genellikle zordur. Lenf nodu cer-
rahisinin ve radyasyon tedavisinin faydası tam olarak belirlenmemiş olsa 
da, cerrahi rezeksiyon sıklıkla birincil tümörlere ilk yaklaşımdır Bununla 
birlikte,  radyoterapi,  adjuvan  tedavi olarak kullanılabilir;  lezyonların  çı-
karılamadığı durumlarda küratif  radyoterapi düşünülebilir. Agresif  lokal 
yönetime rağmen, tekrarlayan hastalık yaygındır ve tedavisi zordur (2).

Primer hastalığın yönetimi

Cerrahi, mukozal melanom  için  birincil  terapötik müdahale  olmaya 
devam etmektedir. Kutanöz hastalıkta olduğu gibi, tam rezeksiyon, uzun 
süreli hastalıksız sağkalım ve iyileşme için en iyi şansı sunar. Ne yazık ki, 
anatomik kısıtlamalar, hastalık multifokalitesi ve / veya lentijinöz büyüme 
paterni  nedeniyle mukozal melanomda geniş  negatif  sınırlar  elde  etmek 
genellikle zordur (95,96)

Radyoterapi, rezeke edilemeyen, lokal olarak ilerlemiş mukozal me-
lanomun kesin tedavisinde rol oynayabilir; cerrahi rezeksiyon sonrası ad-
juvan tedavi olarak da kullanılabilir. Küratif radyasyon, baş ve boyundan 
kaynaklanan mukozal melanom vakalarının yaklaşık% 30’unda tam yanıt 
ile ilişkilidir ve vakaların% 40’ında lokal kontrol sağlanmıştır(97,98)   
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Bu hastalığın görece radyore direnci nedeniyle mukozal melanom için 
alternatif radyasyon fraksiyonasyon programları düşünülebilir. Kuzey Ja-
ponya Radyasyon Tedavisi Onkoloji Grubu, fraksiyon başına 3 Gy veya 
daha  fazla  dozların,  geleneksel  olarak  fraksiyone  radyasyona göre  lokal 
kontrole  ulaşmada  daha  etkili  olduğunu  ve  daha  genç  hastalarda  bu  tür 
dozlarla sağkalımın artırılabileceğini bildirdi. Etkilenmemiş kritik organ-
ların yakınlığı göz önüne alındığında, yoğunluk ayarlı radyasyon veya pro-
ton tedavisi gibi gelişmiş tedavi modaliteleri düşünülebilir. Baş ve boyun 
mukozal melanomu  için  kesin  proton  tedavisi  (15  fraksiyonda  60 GyE) 
ile ilgili bir pilot çalışma, kabul edilemez tedavi toksisitesi olmaksızın 14 
hastanın sadece 1’inde 3 yıllık sağkalım oranının% 58 olduğunu ve lokal 
tedavi başarısızlığını gösterdi (99).

Adjuvan tedavi

Küratif tedaviyi takiben mukozal melanomlu hastalarda adjuvan sis-
temik tedavinin rolü net değildir. Mukozal melanomda adjuvan kemotera-
pinin tek randomize çalışması, interferon alfa-2b veya gözlem ile karşılaş-
tırıldığında temozolomid ve cisplatin alan hastalarda anlamlı derecede art-
mış relapssız ve genel sağkalım göstermiştir. Kemoterapi grubunda med-
yan relapssız sağkalım, interferon ve gözlem gruplarında sırasıyla 20,8 aya 
karşılık 9,4 ay ve 5,4 aydı. Bununla birlikte, bu bulgular bugüne kadar ço-
ğaltılmamıştır ve bu tek merkezli Çin denemesinin etkileyici sonuçlarının 
diğer popülasyonlara genellenebilir olup olmadığı bilinmemektedir(100). 

Baş ve boyun mukozasında ortaya çıkan melanomlarda yaygın olduğu 
gibi, özellikle  anatomik kısıtlamalar nedeniyle cerrahi  sınırların yetersiz 
olabileceği durumlarda mukozal melanom için lokal eksizyon sonrası yar-
dımcı radyoterapi düşünülebilir. 

Moreno ve arkadaşları, sinonazal mukozada ortaya çıkan melanomlar 
için, geleneksel olarak en az 54 Gy’lik bir doza bölünmüş radyasyonun, 
hipofraksiyone  radyasyona  (% 0) kıyasla üstün  lokorejyonel kontrol  (% 
45.4) sağladığını bulmuşlardır (101).

 Geniş  lokal eksizyonu  takiben anorektal melanom için postoperatif 
radyoterapi kullanımının, 5 yılda yüksek lokorejyonel kontrol oranları (% 
74  ila% 82)  ile  ilişkili olduğu ve neredeyse  tüm hastaların abdominope-
rineal  rezeksiyon  ve  kalıcı  kolostomi  ihtiyacından  kaçındığı  bildirilmiş-
tir(102,103) .Vulvovajinal mukozal melanom için radyoterapi kullanımına 
ilişkin çok az veri vardır; bununla birlikte, Jinekolojik Kanser InterGroup 
konsensüsü, daha az radikal bir lokal eksizyon elde etmek için neoadjuvan 
hipofraksiyone radyasyonun değerlendirilmesini önermektedir(104).
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Ileri hastalık için sistemik tedavi

Ilerlemiş mukozal melanom için tedavi seçenekleri son derece sınırlı 
kalmıştır. Dakarbazin ve paklitaksel / karboplatin gibi standart kemoterapi 
rejimlerine ilişkin çalışmalar, mukozal melanomlar için kutanöz melanom-
larda görülenlere benzer yanıt oranları göstermiştir (105,106). Biyokemo-
terapi  ile  ilgili  küçük  retrospektif  çalışmalar  (cisplatin,  vinblastine,  da-
karbazin, interferon alfa-2b, ve IL-2)  kutanöz ve mukozal melanomlarda 
benzer aktivite gösterdi (107,108). 

Hedefe yönelik tedavi

Carvajal RD, ve ark   faz II imatinib çalışmasında KIT değişiklikleri 
barındıran  ilerlemiş mukozal melanomlu 11 hastayı tedavi etti. Bu hasta-
lardan 1’i kalıcı bir tam yanıt elde etti  1’i kalıcı bir kısmi yanıt elde etti , 
1’i geçici bir kısmi yanıt aldı ve 3’ü çalışmanın sonunda stabil bir hastalığa 
sahipti(109). 

Diğer  iki faz II klinik çalışma, KIT mutasyonları ve / veya amplifi-
kasyonları  barındıran mukozal melanomlar  dahil melanomlu  hastalarda, 
mukozal  primerleri  içeren  bir  vaka  alt  kümesiyle  imatinibin  etkinliğini 
değerlendirildi ve her ikisi de yaklaşık% 50’lik bir hastalık kontrol oranı 
buldu(110,111).Tepkiler oldukça değişken olmasına rağmen, mutasyonlu 
hastalar amplifikasyonlu hastalara göre daha sık bir klinik yanıt elde etti 
ve 11 ve 13 eksonlarını etkileyen tümör mutasyonları olan hastalar vaka-
ların% 40’ından  fazlasında  önemli  radyolojik    yanıtlar  elde  edildi(112). 
Sorafenib,  dasatinib  ve  sunitinib  gibi  diğer KIT  inhibitörlerinin  de KIT 
mutasyonlarını barındıran mukozal melanomlarda yararlı etkileri olduğu 
bildirilmiştir(113-115).

Ne yazık ki, başlangıçta KIT inhibisyonuna yanıt verenler bile sonuç-
ta hastalık progresyonuıyaşarlar. KIT inhibisyonuna ikincil direnç meka-
nizmaları kapsamlı bir şekilde incelenmemiştir. Bildirilen mekanizmalar, 
ikincil bir NRAS Q61K mutasyonunun edinimini ve mTOR yolağının yu-
karı regülasyonunu içerir(113-115) Ek olarak, melanomlarda nilotinib ile 
ilgili  faz  II  çalışmamız,  önceki  bir KIT  inhibitörüne  dirençli  veya  daha 
önceki bir KIT inhibitörüne toleranssız olarak hastaların% 18’inde kısmi 
yanıtlar ve% 27’sinde 4 ay boyunca hastalık kontrolü bulmuştur. [75]

Mukozal melanomda yaygın olarak bulunan diğer mutasyonlar,  kü-
çük moleküllü  inhibitörler  tarafından  hedeflenme  potansiyeline  sahiptir. 
Kutanöz melanomda olduğu gibi, BRAF V600 mutasyonlarını barındıran 
mukozal melanomlar,  kombine BRAF  ve MEK  inhibisyonuna  iyi  yanıt 
verebilir. Önemli olarak, bu ajanlar özellikle mukozal melanomlu hastalar-
da test edilmemiştir ve kutanöz ve mukozal melanom arasındaki biyolojik 
farklılıkların bu  tedavi stratejilerine farklı yanıtlara yol açıp açmayacağı 
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açık değildir.  Altta  yatan  diğer moleküler  değişikliklere  dayalı  olarak 
ek rasyonel stratejiler önerilebilir. NF1 mutasyonlarını barındıran mukozal 
melanomlar da MEK inhibitörleri ile hedeflenebilir. CDK4’te mutasyon-
lara sahip mukozal melanomlar, gelişmiş hormon reseptörü pozitif, insan 
epidermal büyüme faktörü reseptörü 2 – negatif meme kanserinde aktivi-
te göstermiş olan palbociclib veya ribosiklibe yanıt verebilir. Son olarak, 
PKC veya MEK inhibitörleri, GNAQ / GNA11 mutasyonları ile mukozal 
melanomların tedavisinde faydalı olabilir(118).

Immünoterapi tedavi stratejileri

Anti-sitotoksik  T-lenfosit  ile  ilişkili  antijen  4  (CTLA-4)  veya  an-
ti-programlanmış ölüm 1 (PD-1) / programlanmış ölüm ligand 1 (PD-L1) 
ajanları ile immünolojik kontrol noktası blokajı, Ilerlemiş mukozal mela-
nomda,  küçük  retrospektif  seriler  veya  prospektif  çalışmaların  alt  küme 
analizleri  ile  sınırlıdır.  Italya’da genişletilmiş  bir  erişim programı  aracı-
lığıyla  ipilimumab  ile  tedavi  edilen  metastatik  mukozal  melanomlu  71 
hastanın değerlendirilmesi, ortalama 21,8 aylık takip süresinde% 12 yanıt 
oranı ve% 36 hastalık kontrol oranı bildirmiştir. Medyan progresyonsuz 
sağkalım 4,3 aydı ve medyan genel sağkalım 6,4 aydı (119).

Anti-PD-1 / PD-L1 ajanları, ilerlemiş mukozal melanomda da klinik 
etkinlik göstermiştir. Yakın  tarihli bir  retrospektif çok merkezli çalışma, 
35 mukozal melanomlu hasta ve 25 akral melanomlu hasta dahil olmak 
üzere melanomun nadir alt tiplerinde anti-PD-1 ajanlarının etkinliğini de-
ğerlendirdi (120). Mukozal melanom hastalarının çoğunluğu (% 69) M1c 
hastalığına sahipti ve vahşi tip BRAF, NRAS ve KIT (% 74) vardı. Muko-
zal melanom alt grubu içinde, 8 kısmi yanıt (% 23) ve stabil hastalığı olan 
7 hasta (% 20) vardı, ancak hiçbir tam yanıt gözlenmedi. Medyan progres-
yonsuz sağkalım 3,9 aydı ve medyan genel sağkalım 12,4 aydı (120). Tok-
sisite nedeniyle tedavinin kesilmesini gerektiren sadece 2 hasta ile tedavi 
iyi  tolere edildi. Bu çalışmaların küçük hasta sayılarıyla sınırlı olmasına 
rağmen, bu hastalığın nadir görülmesi göz önüne alındığında, PD-1 yolağı 
blokajının tolere edilebilir bir güvenlik profiliyle mukozal melanomda kli-
nik etkinliği var gibi görünmektedir.

Bugüne  kadar mukozal melanomda PD-1  blokajının  en  büyük  ana-
lizinde, klinik çalışmalarda nivolumab monoterapisi veya ipilimumab ile 
kombine  nivolumab  ile  tedavi  edilen  hastalar  havuzlanmış  bir  analizde 
değerlendirildi (121). Nivolumab monoterapi analizine ilerlemiş mukozal 
melanomlu toplam 86 hasta dahil edildi ve kombinasyon tedavisi analizine 
mukozal melanomlu 35 hasta dahil edildi; ek olarak, bu hastalardaki so-
nuçlar, bu klinik çalışmalarda tedavi edilen kutanöz melanom hastalarının 
sonuçlarıyla karşılaştırıldı. Nivolumab monoterapisi ile gözlenen objektif 
yanıt  oranı, mukozal melanom  grubunda%  23,3  iken  kutanöz melanom 
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grubunda% 40,9 idi. Medyan progresyonsuz sağkalım, mukozal ve kuta-
nöz melanom grupları için sırasıyla 3.0 ay ve 6.2 aydı. Kombine nivolu-
mab ve ipilimumab ile yanıt oranları, her iki melanom alt tipinde nivolu-
mab monoterapisine göre daha yüksekti. Objektif yanıt oranı mukozal ve 
kutanöz melanom  gruplarında  sırasıyla%  37.1  ve%  60.4  idi  ve medyan 
progresyonsuz sağkalım 11.7 aya karşı 5,9 aydı (121). Ilginç bir şekilde, 
PD-L1 ekspresyonu mukozal ve kutanöz melanom grupları arasında fark-
lılık gösterdi; daha az mukozal melanom hastası PD-L1 pozitiftir (sırasıyla 
nivolumab monoterapi grubunda ve kombinasyon grubunda ≥% 5 PD-L1 
ekspresyonu ile% 17.4 ve% 28.6 ) kutanöz melanom popülasyonu ile kar-
şılaştırıldığında (nivolumab monoterapisi ve kombinasyon gruplarında sı-
rasıyla ≥% 5 PD-L1 ekspresyonu ile% 34,3 ve% 36,8). Genel olarak, yanıt 
oranları% 5 PD-L1 mukozal melanom grubunda daha yüksekti, ancak yine 
de yanıtlar hem monoterapi alan hem de kombinasyon tedavisi alan hasta-
lar arasında <% 5 PD-L1 grubunda gözlendi. Kutanöz melanomda olduğu 
gibi, mukozal melanomda bir immün biyobelirteç olarak PD-L1 durumu-
nun rolü belirsizliğini korumaktadır (121). 

Immünolojik kontrol noktası blokajı ve radyoterapi kombinasyonu ile 
sinerji potansiyeli önemli ölçüde dikkat çekmiştir (122). 

Sonuç

Mukozal melanom, diğer melanom alt tiplerinden farklı klinik değer-
lendirmeler gerektiren benzersiz bir hastalıktır. Göz önünde bulundurul-
ması gereken kritik faktörler arasında mukozal bağışıklık sistemi ve tolero-
jenik mikro ortamın hastalığın gelişimi ve ilerlemesi üzerindeki potansiyel 
etkisi yer alır. Etkili  lokorejyonel kontrol,  tam cerrahi  rezeksiyonla elde 
edilebilir,  ancak geniş negatif  sınırlara ulaşmak zor olabilir. Bu nedenle 
adjuvan ortamda radyoterapi uygun olabilir; lezyonların çıkarılamayacağı 
durumlarda kesin radyoterapi düşünülmelidir. Agresif yerel yönetime rağ-
men, tekrarlayan hastalık yaygındır ve bu durumda tedavi zor olmaya de-
vam etmektedir. BRAF ve KIT için rutin moleküler profilleme önerilir ve 
potansiyel hedefli tedavi seçeneklerini belirleyebilir. Immünolojik kontrol 
noktası blokajı,  ilerlemiş mukozal melanomda klinik etkinlik göstermiş-
tir, ancak aktivite kutanöz melanomda gözlemlenene kıyasla daha düşük 
görünmektedir. Tek ajanlı kontrol noktası blokajına kıyasla daha yüksek 
yanıt  oranları  göz  önüne  alındığında,  daha  agresif  tedavileri  tolere  ede-
bilenlerde kombinasyon anti-PD-1 ve anti-CTLA-4 tedavisi tercih edilen 
yaklaşım olabilir.

Genel olarak, melanom alanında başka yerlerde yapılan dramatik te-
rapötik ilerlemelere rağmen, mukozal melanomlu hastaların kötü progno-
zu, bu nadir hastalık alt kümesindeki laboratuvar ve klinik araştırma çaba-
larına vurgu yapmaya devam etti.
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Üriner sistemi böbrekler, idrarı böbreklerden idrar torbasına taşıyan 
üreterler,  idrarın  toplandığı  mesane  ve  idrarın  dışarı  atıldığı  üretra 
oluşturur. Büyük çoğunlukla bakteriler olmak üzere, virüsler, mantarlar 
veya parazitlerin üriner sistemin bu bölümlerinden birinde bulunması idrar 
yolu enfeksiyonu (IYE) olarak tanımlanır (Hansson ve Jodal, 2004). Idrar 
yolu  enfeksiyonları  çocuklarda  en  sık  görülen  bakteriyel  enfeksiyonlar 
olup  akut  ve  kronik morbiditeye  neden  olurlar.  IYE’ler  ateş,  dizüri  ve 
yan ağrısı gibi kısa süreli morbidite yanında etkilenen çocukların yaklaşık 
%5’inde kalıcı böbrek yaralanması gibi uzun vadeli sorunlara da neden 
olmaktadırlar (Coulthard ve ark. 1997; Wennerstrom, 2000) Bu nedenle 
IYE’lerde, hızlı tanı ve tedaviye hemen başlanması son derece önemlidir. 

Vezikoüreteral reflü (VUR) işeme sırasında üreterovezikal bileşkedeki 
valv  mekanizmasının  yetersiz  çalışması  nedeniyle  idrarın  üreter  ve 
böbreğe  geri  kaçmasıdır.  IYE  geçiren  çocukların  %20-50’sinde  VUR 
olduğu bildirilmiştir (Orellana ve ark. 2004). VUR’u olan ve tekrarlayan 
IYE geçiren çocuklarda kronik böbrek yetmezliği (KBY), hipertansiyon 
(HT) ve son dönem böbrek hastalığı (SDBH) riskinin arttığı bilinmektedir 
(Paintsil, 2013). Bu nedenle de bu hastalara 40 yıl öncesi bilgiler ışığında 
agresif  görüntüleme  yöntemleri,  profilaktik  ilaç,  cerrahi  tedavi  gibi 
yaklaşımlar uygulanmaktaydı. Ancak  son 20 yıldaki çalışmalarda VUR 
olup  KBY  geliştiren,  SDBH’na  giren  bazı  hastalar  takip  edildiğinde, 
bunların izole reflüsü olan hastalar olmadığı, böbrek hasarının intrauterin 
hayattaki displazi ile ilişkili olduğu görsterilmiştir (Coelho ve ark. 2007; 
Montini  ve  ark  2011).  Edinilen  bu  yeni  bilgiler  çocuklarda  IYE’ye 
yaklaşımda  farklılıklara neden olmuştur.  Ingiltere National  Institute  for 
Health  and  Clinical  Excellence  (NICE),  Amerika  Pediyatri  Akademisi 
(AAP)  ve  Italyan  Pediyatrik  Nefroloji  Derneği  tarafından  geliştirilen 
ve  güncellenen  kılavuzlar  IYE’de  agresif  görüntüleme  yapılmasından, 
profilaktik  antibiyotiklerin  gelişigüzel  kullanımından  ziyade,  hedefe 
yönelik  bir  yaklaşım  gerekliliği  üzerinde  durmaktadır.  (Subcommittee, 
2016; NICE, 2018; Ammenti, 2000)

Tanım ve Sınıflama

Idrar  yolu  enfeksiyonu  idrarda  anlamlı  sayıda  bakteri  bulunması 
veya  kontamine  olmadan  alınmış  idrar  örneğinde  tek  tip  bakteri  izole 
edilmesi  olarak  tanımlanır. Üriner  sistem  distal  üretra  dışında  sterildir. 
IYE alt idrar yolu enfeksiyonu (mesane ve üretranın iltihabı) ve üst idrar 
yolu enfeksiyonu (böbrek ve üreterlerin iltihabı) olmak üzere iki grupta 
incelenmektedirler (Hansson ve Jodal, 2004).

Bakteriüri: Idrar alınma yöntemine göre değişmekle birlikte Işeme 
ile alınan orta idrarda >105 koloni varlığıdır.
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Piyüri: Idrar  mikroskobisinde  santrifüje  idrarda  hpf’de  5  ve  daha 
fazla  lökosit  (yaklaşık 25 BK/µL) ya da sayım kamerasında 10  lökosit/
µL olmasıdır.

Akut piyelonefrit: Renal parankime bakteriyel  invazyonun olduğu 
enfeksiyondur. (Hansson ve Jodal, 2004).

Akut sistit:  Mesane  yüzeyine  sınırlı  bakteriyel  invazyondur. 
(Hansson ve Jodal, 2004).

Semptomatik IYE: Belirgin bakteriüri ve semptom varlığıdır.

Asemptomatik bakteriüri:  Klinik  belirtiler  olmaksızın  idrar 
kültüründe  üreme  olmasıdır.  Rutin  taramalar  ya  da  riskli  çocukların 
(nörojen mesanesi olan, aralıklı temiz kateterizasyon uygulanan çocuklar 
gibi) takibi sırasında alınan idrar kültürlerinde görülür.

Rekürren IYE: 5 yıl içinde 3’den fazla IYE varlığıdır (reenfeksiyon)

IYE relapsı: Aynı mikroorganizma ile IYE tekrarıdır.

Gizli IYE:  Belirgin  bakteriüri  ve  sorgulamada  hafif  semptom 
varlığıdır.

Komplike IYE: Altta  yatan  hazırlayıcı  bir  faktör;  fonksiyonel  ya 
da yapısal-anatomik bozukluk, obstrüksiyon, cerrahi ya da enstrümental 
girişim varlığı, klinik olarak yüksek ateş, toksik ve hasta görünüm, inatçı 
kusma  ve  dehidratasyon  varlığıdır  (Linshaw,  1996;  Hansson  ve  Jodal, 
2004).

Unkomplike IYE: Herhangi bir patoloji veya bozukluk olmaksızın 
IYE varlığıdır.

Atipik IYE:

•  Ciddi derecede hastalık hali

•  Idrar çıkışında azalma 

•  Karında veya mesanede ele gelen kitle

•  Serum kreatinin düzeyinde yükselme 

•  Septisemi varlığı

• E.coli dışında bir üropatojen tespit edilmesi

•  Antibioterapiye  48  saat  içerisinde  yanıt  alınamaması  (NICE, 
2018)

Tekrarlayan IYE: 

•  ≥ 2 kez üst IYE
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•  1 kez üst IYE ve ≥ 1 alt IYE

•  ≥ 3 kez alt IYE geçirilmiş olmalısıdır (NICE, 2018) 

Epidemiyoloji

IYE hayatın ilk 1 yılında diğer yaş dönemlerine göre daha fazla gö-
rülmektedir. Ilk 6 ayda erkeklerde, daha sonraki aylarda ise kızlarda sıktır. 
Erkek /kız oranı ilk 1 yaşta 2.8-5,4/1 iken; 1 yaşından sonra 1/10 olarak 
tespit edilmiştir. Iki ayrı yaş döneminde (0-1 yaş ve tuvalet eğitimi olan 
2-4 yaşta) pik yapar, adölesan kızlarda da artış gösterir. (Stark, 1997). Ço-
cukluk çağındaki kızların %8’i, erkeklerin ise %2’sinde IYE görülür. Bu-
nun sebebi kızlarda üretranın daha kısa oluşu ve fekal bulaş  ile asendan 
enfeksiyonun kolaylıkla oluşmasıdır. Altı aydan küçük erkek çocuklarda 
görülme  sıklığının  sünnet  olmayanlarda;  sünnet  olanlara  oranla  10  kat 
daha yüksek saptandığı bildirilmiştir (Schoen ve ark. 2000). IYE’nin ırk-
lara göre dağılımında ise Hispanik ve beyaz çocuklarda; siyahi çocuklara 
göre 2-4 kat daha fazla görülmektedir (Balighian ve Burke, 2018).

Rekürrens oranı kızlarda %30, erkeklerde %15-20’dir (Korbel ve ark. 
2017). Bu  tekrarların  yaklaşık % 17,5’i  ilk  enfeksiyondan  sonraki  ilk  3 
ayda ve % 53’ü ilk ataktan 9 ila 12 ay sonra meydana gelir (Kosmeri ve 
ark. 2019). Renal skar, VUR, işeme bozukluğu, kabızlık varlığı ve 6 aydan 
küçük olma nüksler için riks faktörleridir (Bensman, 2009).

Etiyoloji

Idrar yolu enfeksiyonları (IYE), çocuklarda en sık görülen bakteriyel 
enfeksiyonlardır. Enterobacteriaceae ailesinden gram negatif enterik bak-
teriler tüm yaş grubundaki çocuklarda IYE’lerin çoğuna neden olur. Bu ai-
lenin üyesi olan Escherichia. coli (E. coli) olguların %80-90’ından sorum-
ludur. En sık görülen serotipler ise 1,2,4,6,7,8,16,18,25,75 dir (Orskov ve 
ark. 1982). Daha az sıklıkla etken olan Proteus mirabilis, Klebsiella pneu-
moniae, Enterobacter, Citrobacter ve Morganella morganii  diğer  gram 
negatif bakterilerdir. Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus saproph-
yticus, Enterococcus faecalis, Grup B Streptococcus  nadiren  etken  olan 
gram pozitif bakterilerdir (Simões E Silva ve ark. 2020). Yenidoğanlarda-
ki IYE’lerde genellikle etken Grup B Streptococcus iken, Staphylococcus 
saprophyticus tipik olarak adölesan kızlarda görülür (Abrahamsson ve ark 
1993).  Adenovirus, enterovirus, coxsackievirus, echovirus gibi  virüsler 
ve mantarlardan candida türleri de IYE etkeni olabilirler. Viral etkenlerle 
oluşan  IYE alt üriner  sisteme sınırlı kalır. Altta yatan  immunsupresyon, 
uzun süre geniş spektrumlu antibiyotik kullanımı ve kalıcı üriner katater 
gibi predispozan faktör varlığında mantarlara bağlı idrar yolu enfeksiyonu 
gelişebilir (Kauffman ve ark. 2000).
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Patogenez

IYE patogenezine  ait  bilgiler  son 20 yılda  bu hastalık  konusundaki 
bilgilerin gelişimine katkıda bulunmuştur. IYE’nin oluşmasında ve ciddi-
yetinde mikrobiyolojik özellikler ve konağa ait faktörler belirleyicidir. Vi-
rülansı düşük bir bakteri, üriner sistemde yapısal veya işlevsel bir bozuklu-
ğun bulunduğu durumlarda önemli bir enfeksiyona yol açabilirken; yapısal 
ve işlevsel bir bozukluğu olmayan ve immun sistemde sorunu bulunmayan 
konakta, bakteri miktarı ve virülans faktörleri enfeksiyonun gelişmesi için 
önem kazanır ( Ragnarsdóttir ve ark. 2011; Svanborg, 2013; Spencer ve 
ark. 2014). 

Üropatojenler  idrar  yollarına  esas  olarak  asendan  ve  hematojen  yol 
olmak üzere 2 şekilde ulaşır.

Asendan yol (aşağıdan yukarıya): Üriner  sistemde  patojeniteye  ne-
den  olan mikroorganizmalar  normal  koşullarda  üretra,  periüretral  bölge 
ve vajen girişindeki florada kolonizedir.  Özellikle antibiyotik kullanımı, 
hormonal, metabolik ve kişisel hijyen alışkanlıkları flora dengesinin bozul-
masına yol açar ve  üropatojen bakteriler transüretral geçiş ile mesaneye 
ulaşır (Simões E Silva, 2020).

Hematojen yol: IYE’lerin %1’inden daha azında rastlanır ve çoğun-
lukla bakteriyemiye bağlı olarak, özellikle de S. aureus’un neden olduğu 
sepsislerde görülür (Dougherty ve ark. 1991). Özellikle yenidoğan ve üç 
aydan  küçük  bebekler  ile  bağışıklık  sisteminin  baskılandığı  çocuklarda 
böbreklere  patojenlerin  erişmesi  hematojen  yol  aracılığıyla  gerçekleşir 
(Fernandes, 2002). 

Mikrobiyolojik belirleyiciler

Barsak florasına ait bakteriler perine yoluyla periüretral bölgeye yayıl-
dıktan sonra idrar akışına karşı üriner sistemde yukarı doğru çıkarak çeşitli 
mekanizmalarla  enfeksiyon  oluştururlar.  Bu  mekanizmalar;  üroepitelial 
hücrelere yapışmayı, flagella aracılı hareketliliği, antibakteriyel savunma-
lara direnci ve diğer adaptasyon stratejilerini destekleyen fimbriaları içer-
mektedir (Svanborg, 2013; Spencer ve ark. 2014). 

IYE’de %80’den fazla olguda etken olan Escherichia coli (E. coli)’nin 
mikrobiyoljik özellikleri bu mikroorganizmanın idrar yollarına yayılma ve 
yerleşme özelliğini arttırmaktadır.

Adezinler veya fimbrialar: E. coli’nin yüzeyinde bulunan ve bakterinin 
üriner epitelyum hücresine yapışmasını sağlayan mikroskobik uzantılardır. 
Fimbrialar  bakterinin  üroepitelial  hücreler  üzerindeki  spesifik  glikolipid 
reseptörlere bağlanmasını ve konağın savunma mekanizmalarından kurtul-
masını sağlar. Tip I fimbria, P fimbria olarak bilinen Tip II fimbria ve Dr 
hemaglutinin klinik önemi olan üç fimbria tipidir. Tip I fimbria mannoza 
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duyarlı hemaglutinasyon özelliği gösterir ve mesane epitelyum hücrelerine 
saldırır. P fimbria mannoza dirençli hemaglutinasyon özelliği gösterir akut 
piyelonefrit ile ilişkilidir. Fimbria benzeri bir adezin olan Dr hemaglutinin 
ise sistit gelişiminde etkilidir.

Hemolizin ve kolisin: Eritrositleri ve diğer hücreleri parçalayan sito-
toksik protein olan hemolizin ve kolisin üreten E. coli suşları piyelonefrit 
ile ilişkilidir (O’Brien ve ark. 1996).

Serotipler: E.coli, suşun virulansı ve invazyon yeteneği ile ilişkili, üç 
(hücre duvarının dış membranında bulunan O antijeni, Kapsüler antijen- K 
antijeni, Flajellar antijen- H antijeni) antijen içerir (Kunin, 1987).

Bakteriyel genetik:  üropatojenik E. coli,  virülans  faktörlerini kodla-
yan genlere sahiptir ve bunlar “patojenite adaları” olarak adlandırılır. He-
molizin ve P fimbria üretimini kodlayan, bakteri genomunda farklı DNA 
bölümlerinde yerleşmiş olan bu genlerin aktivasyonu, konakçı doku saldı-
rısını ve bakteriyel hayatta kalmayı artırır (Hacker ve ark. 1990).

Şekil. Gram-negatif basilin başlıca hücre duvarı antijenleri.
Konağa ait faktörler

Idrar yollarına yerleşen bakteriye karşı konak tarafından interleukin-6 
ve  interleukin-8 üretimi  ile verilen  inflamatuar yanıt,  IYE’nin şiddetinin 
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ve prognozunun temel belirleyicisidir (Svanborg ve ark. 2001). Kemokin 
reseptörü olmayan farelere intravezikal olarak verilen E. coli’ nin akut pi-
yeloneftit ve renal hasarlanmaya neden olması IYE’de moleküler temelin 
önemini göstermektedir (Frendéus ve ark. 2000).

IYE için konağa ait kolaylaştırıcı faktörler; anatomik veya fonksiyo-
nel anormallik, yaş (<5 yaş, özellikle <1 yaş), kız cinsiyet, sünnetsiz ol-
mak, VUR ve anti aderans faktörlerin yetersiz (idrarın pH’sının düşüklüğü, 
osmolaritesinin yüksekliği,  salgısal  IgA, Tamm-Horsfall  proteinleri,  oli-
gosakkaritler ve hippurik asit, beta hidroksibitürik asit, mandelik asit) ol-
masıdır. Üretral anotominin rolü tam olarak anlaşılmış olmamakla beraber 
kızlarda üretranın kısa ve çapının küçük olması enfeksiyonun yayılımını 
kolaylaştırıcı bir faktör olarak ileri sürülmektedir. Çalışmalarda sünnetsiz 
erkek çocuklarda sünnetli olanlara göre IYE’nin 3-7 kat daha fazla oldu-
ğu saptanmıştır. Bu prepisyumun enteropatojen bakteriler  için bir konak 
olabileceği şeklinde açıklanmaktadır. (To ve ark. 1998; Newman ve ark. 
2002).

VUR mesanedeki bakterilerin üst üriner sisteme geçişini kolaylaştır-
dığı için pyelonefrite zemin hazırlamaktadır. Vezikoüreteral reflü primer 
ve sekonder olmak üzere ikiye ayrılır. Primer VUR da altta yatan herhangi 
bir nöromüsküler bozukluk veya obstruktif hastalık yoktur. Esas patoloji; 
üreterin mesaneye açılmadan önce submukoza altındaki kısmının kısalığı-
dır. Tek ya da çift taraflı olabilir Sekonder VUR’da mesanenin fizyolojik 
boşaltımını engel olan ve mesane içi basıncın artmasına sebep olan nörojen 
mesane,  işeme  disfonksiyonu, mesane  boynu  obstrüksiyonları,  posterior 
üretral valv, üreterosel, divertikül gibi yapısal ve nörojenik nedenlere bağ-
lıdır. VUR ve IYE birlikteliği sonucu oluşan renal hasar reflü nefropatisi 
olarak adlandırılır. (Cleper ve ark. 2004).

Bireyin  kan  grubu  IYE’ye  yatkınlığı  etkiyebilir  (Lomberg  ve  ark. 
1986; Sheinfeld ve ark. 1990). Kan grubu antijenleri, eritrosit ve üroepi-
telial hücrelerin yüzeylerinde bulunan karbonhidrat molekülleridir. Fimb-
rialı  bakterilerin üroepitelial  hücreler  üzerinde yer  alan karbonhidrat  re-
septörlerine bağlanmasını, bu antijenler etkilemektedir. P fimbriae, P kan 
grubu sistemindeki antijenler olan glikolipidlerdeki Gal 1-4Gal epitopları-
nı tanır. Bazı kan grup fenotipleri ile IYE arasında ilişki olduğunu gösteren 
çalışmalar da vardır (Sheinfeld ve ark. 1990; Jantausch ve ark. 1994). Ek 
olarak, fonksiyonel mesane ve bağırsak disfonksiyonu da IYE’lerin pato-
fizyolojisinde önemli bir rol oynamaktadır (Tullus ve Shaikh, 2020).

Klinik -Tanı

IYE’de klinik belirtiler, çocukların yaşı ve enfeksiyonun yeri  ile ol-
dukça ilişkilidir. IYE  bebeklerde ve küçük çocuklarda nonspesifik bulgu-
lara neden olduğundan, gözden kaçabilir, ya da gereksiz ve abartılı tedavi-
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lerin uygulanmasına sebep olabilir. Infant döneminden sonra ise spesifik 
semptomlar  eşlik  ettiği  için  kolaylıkla  tanı  konulup  tedavi  edilmektedir 
(Smellie, 1964).

3 aydan küçük bebekler ve yenidoğanlarda IYE, sepsis şeklinde orta-
ya çıkabilir ve büyük ölçüde anoreksi, kötü kokulu idrar, kusma, emmede 
azalma, uyuşukluk, konvülsiyonlar,  solukluk, hipotermi ve bazen sarılık 
gibi spesifik olmayan klinik özelliklere neden olabilir. Çoğu enfeksiyon-
da olduğu gibi, bu yaş grubunda, enfeksiyonun diğer bölgelere yayılması 
nedeniyle (örneğin menenjit) bakteremi olasılığı ve ölüm oranı (yaklaşık% 
10) yüksektir (Simões ve Oliveira, 2015).

3 ay ile 2 yaş arasındaki infantlarda ateş, iştahsızlık, kusma, karın ağ-
rısı, dehidratasyon ve kilo almada azalma gibi spesifik olmayan belirtiler 
yanında nadiren dizüri ve kötü kokulu idrar gibi üriner sistemle ilgili spe-
sifik belirtiler görülebilir.

Daha  büyük  çocuklar  şikayetlerini  daha  iyi  ifade  edebilirler  ve  bu 
nedenle  spesifik  IYE  semptomları  daha yaygın olarak  tanımlanır. Karın 
ağrısı ve ateş, 2 ila 5 yaş arasındaki çocuklarda en sık görülen semptomlar-
dır. Beş yaşından sonra genellikle dizüri, sık idrara gitme, suprapubik veya 
yan ağrısı, inkontinans ve kostovertebral açı hassasiyeti, hematüri gibi kla-
sik idrar yolu semptomları mevcuttur (Simões E Silva ve ark. 2020). 2007 
yılında Ingiltere’de yayınlanan ve 2018 yılında güncellenen NICE kılavu-
zunda yaşlara göre klinik bulgular belirtilmiştir (Tablo 1) (NICE, 2018).

Tablo 1. NICE Rehberine göre İYE’de klinik bulgular 

0-3 ay 3 ay-3 yıl >3 yıl

IYE düşündüren semptom ve bulgular

Daha sık                       Daha az Daha sık                                                      Daha az
Ateş
Kusma
Letarji
Irritabilite

Zayıf 
beslenme
Kilo 
alamama

Karın 
ağrısı
Sarılık
Hematüri
Idrar 
yapmada 
zorluk

Konuşma 
öncesi

Ateş Karın ağrısı
Bel hassasiyeti
Kusma
Zayıf beslenme

Letarji
Irritabilite
Hematüri
Idrar yapmada 
zorluk
Gelişme geriliği

Konuşma 
sonrası

Sık idrar
Dizüri

Işeme 
disfonksiyonu
Inkontinans
Bel hassasiyeti
Karın ağrısı

Ateş
Halsizlik
Kusma 
Hematüri
Idrar yapmada 
zorluk
Bulanık idrar
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IYE’nin  lokalizasyonunu belirlemede klinik bulgular,  laboratuar so-
nuçları ve görüntüleme yöntemlerinden faydalanılır. NICE kılavuzu bak-
teriüri ve 38 ° C veya daha yüksek ateşi olan bebeklerde ve çocuklarda 
ile 38 ° C’nin altında ateşle bel ağrısı  / hassasiyeti ve bakteriüri  ile baş-
vuran bebekler ve çocuklarda üst idrar yolu enfeksiyonu (akut piyelonef-
rit),  bakteriüri olan ancak sistemik semptom veya bulguları olmayan diğer 
tüm bebek ve çocuklarda alt idrar yolu enfeksiyonu (sistit) düşünülmesi-
ni önermektedir. Rehbere göre akut piyelonefriti sistitten ayırt etmek için 
tek başına C-reaktif protein kullanılmamalıdır. IYE’nin lokalizasyonunda 
rutin görüntüleme kullanımı önerilmemektedir. Üst üriner sistem enfeksi-
yonunu doğrulamanın veya dışlamanın klinik olarak önemli olduğu nadir 
durumlarda, Doppler ultrasonografi önerilir. Bu mevcut olmadığında veya 
tanı hala doğrulanamadığında, dimerkaptosüksinik asit (DMSA) sintigrafi 
taraması önerilir.  Italyan Pediyatrik Nefroloji Derneği  tarafından oluştu-
rulan protokolde  ise 38 ° C veya daha yüksek ateşle başvuran çocuklar-
da görünür bir enfeksiyon kaynağı yoksa IYE düşünülmesi önerilir (Am-
menti  ve ark. 2020). Alt ve üst IYE’yi birbirinden ayırt etmek için infla-
matuar belirteçlerle ilgili olarak sağlam bir kanıt yoktur. Bununla birlikte, 
C-reaktif protein düzeyleri (CRP <20 mg/l), Eritrosit sedimentasyon hızı 
(ESR<25mm/s), prokalsitonin (PCT <0.5 μg/l) düşük ise akut piyelonefrit 
tanısından uzaklaşılır (Buettcher ve ark. 2020). Enfeksiyon bölgesini be-
lirlemek için rutin kan testleri gerekli olmamakla birlikte 3 ayın altındaki 
bebeklerde ve çocuk hastaneye yatırılacak  ise  tam kan sayımı, C-reaktif 
protein, prokalsitonin ve böbrek fonksiyon testleri istenmelidir (Ammenti, 
2020).

2011 yılında yayınlanan ve 2016 yılında güncellenen AAP  rehberi; 
enfeksiyon kaynağı bulunmayan, hasta görünümünden dolayı antibiyotik 
tedavisi gerektiren ateşli bir bebekte IYE düşünülmesi ve hem kültür hem 
de idrar tahlili için idrar örneğinin alınmasının gerektiğini belirtmektedir 
(Subcommittee, 2016). Yine bu rehbere göre ateş kaynağı belirgin olma-
yan  ateşli  bir  bebek  acil  antimikrobiyal  tedavi  gerektirecek  kadar  hasta 
değilse,  IYE  olasılığı  (risk  değerlendirmesi)  değerlendirilmelidir.  Ateşli 
bebekte  IYE olasılığı düşük (risk <%1 altında) ise test yapmaksızın klinik 
takip yeterlidir. Risk faktörleri kızlar için: ateşin ≥ 39 °C, ateş süresinin ≥ 2 
gün,  12 ayın altında olmak, beyaz ırk ve başka bir enfeksiyon kaynağı ol-
maması, erkeklerde: ateşin ≥ 39 °C, ateş süresinin ≥ 1, siyah ırk olmaması,  
başka bir enfeksiyon kaynağı olmamasıdır. Kızlar için üç veya daha fazla, 
erkekler  için dört  risk  faktörü varsa  enfeksiyon olasılığı %2’nin üzerin-
dedir ve araştırılması gerekir (Subcommittee, 2016). Ateşli bebek yüksek 
riskli  ise o  zaman  iki  seçenek vardır.  1.  seçenek; kültür ve  idrar  analizi 
için kateterizasyon veya suprapubik aspirasyon (SPA) yoluyla idrar örneği 
almaktır.  2.  seçenek;  en  uygun  yolla  idrar  örneği  almak  ve  idrar  tahlili 
yapmaktır.  Idrar  tahlili sonuçları  IYE (pozitif    lökosit esteraz veya nitrit 
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testi veya lökositler veya bakteriler için pozitif mikroskobik analiz sonuç-
ları) gösteriyorsa, o zaman kateterizasyon veya SPA yoluyla idrar örneği 
alınmalı ve kültürlenmelidir. Taze idrarda idrar  tahlilinde lökosit esteraz 
ve nitrit testi negatif sonuç veriyorsa, antimikrobiyal tedaviye başlamadan 
klinik seyrin izlenmesi uygundur. Rehberde IYE tanısı için, hem enfeksi-
yonu (piyüri ve/veya bakteriüri) gösteren idrar tahlili sonuçlarına hem de 
transüretral kateterizasyon veya SPA ile elde edilen idrar örneğinden kül-
türlenen bir üropatojenin en az 50.000 CFU/mL koloni varlığına ihtiyaç ol-
duğu belirtilmektedir. (Subcommittee, 2016). Italyan Pediyatrik Nefroloji 
Derneği transüretral kateterizasyon veya SPA ile alınan idrar kültürü için 
pozitif eşik değeri > 10.000 CFU/mL olarak kabul eder (Ammenti, 2020).

NICE kılavuzunda da açıklanamayan 38 °C veya daha yüksek ateş-
le başvuran bebekler ve çocukların 24 saat içinde bir idrar örneğinin test 
edilmesi önerilir. Bu kılavuzda idrar çubuğu ve mikroskopi sonuçları da 
yorumlanmıştır. Idrar çubuğu değerlendirmesi Tablo 2 ve Tablo 3’de gös-
terilmiştir (NICE, 2018). Idrardaki nitratın gram (-) bakteriler  tarafından 
nitrite  dönüşümü  için mesanede yaklaşık  4  saat  kalması  gerekir,  bu  ne-
denle nitratın sensitivitesi sık idrar yapan bebeklerde düşüktür. Lökositüri, 
IYE’si  olan  çoğu  çocukta  bulunur  ve AAP  tarafından  tanı  koymak  için 
bir ön koşul olarak kabul edilir (Subcommittee, 2016). Bununla birlikte, 
özellikle E. coli dışındaki organizmaların neden olduğu IYE’si olan çocuk-
ların en az %10’unun idrarlarında beyaz kan hücreleri veya lökosit esteraz 
bulunmadığı gösterilmiştir (Tullus ve Shaikh, 2020). Lökosit esteraz pozi-
tif, nitrit negatif  ise steril piyüri (Ateş, dehidratasyon, balanit-vulvit, viral 
enfeksiyonlar, polio aşısı sonrası, renal taş-tüberküloz, akut apandisit, glo-
merülonefrit, akut toksemi, tübüler asidoz, analjezik nefropatisi) nedenleri 
de araştırılmalıdır. 

Kateterizasyon yoluyla elde edilen idrarda ≥10.000 CFU/mL ve orta 
akım idrar örneğinde ≥100.000 CFU/mL’lik tek bir üropatojenin üremesi  
IYE’yi  kuvvetle düşündürür. Sık  idrar  yapan bebeklerde  (<3  aylık),  ka-
teterizasyon ile elde edilen idrarda 1000-10.000 CFU/mL üreme de IYE  
göstergesidir. Suprapubik aspirasyonla elde edilen idrarda ise herhangi bir 
sayıda bakteri üremesi yüksek oranda IYE düşündürür (Buettcher ve ark. 
2020).

Tablo 2. NICE 2018 Rehberi’ne göre idrar çubuğunun değerlendirilmesi

Nitrit pozitif Nitrit negatif

LEA pozitif Anb başla, IK gönder Klinik uyumlu ise anb başla

LEA negatif Anb başla, IK gönder Anb başlama, IK gönder, araştır
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Tablo 3. NİCE 2018 Rehberi’ne göre idrar mikroskobisinin  değerlendirilmesi

Piyüri pozitif Piyüri negatif
Bakteriüri pozitif IYE var IYE var
Bakteriüri negatif Klinik bulguları varsa anb başla  IYE yok

DSÖ idrar örneği almak için altın standart yöntemin SPA olduğunu 
belirtir. Ayrıca perineal ve prepisyel   flora  ile kontamine olmayan idrarı 
elde etmek için de standart yöntem olarak kabul edilmiştir. SPA ile Idrar 
elde  etmek  için  değişken  başarı  oranları  bildirilmiş  olup    (%  23-%  90) 
ultrasonografi eşliğinde başarı oranları artar (Long ve Vince, 2007). DSÖ 
tuvalet eğitimi olmayan ve hemen antibiyotik tedavisi gerektiren infant ve 
küçük çocuklarda IYE tanısı için SPA ya da kateter ile örnek alınmasını 
önermektedir. Acil  antibiyotik  tedavisine  ihtiyaç  duymayan  daha  büyük 
çocuklarda ve bebeklerde,  idrar örneği  almak  için  temiz yakalama veya 
orta akım  idrar  tercih edilen yöntemlerdir.  IYE  tanısında steril  torba ör-
nekleri,  %50’den fazla yalancı pozitiflik gösterdiğinden, önerilmez (Long 
ve Vince, 2007). Ancak günümüzde tüm yaş grubundaki çocuklarda IYE 
tanısı  için  steril  torba  yöntemi  yaygın  olarak  kullanılmaktadır. Hadjipa-
nayis  ve  ark.  nın  çocuk  doktorlarına  idrar  toplamak  için  hangi  yöntemi 
kullandıklarını web tabanlı olarak sordukları çalışmaya 26 Avrupa ülke-
sinden 1206 çocuk doktoru katılmış ve katılımcıların %53’ü <3 ay çocuk-
larda, %59’u 4-36 ay arası çocuklarda steril torba yöntemini kullandığını 
belirtmiştir  (Hadjipanayis  ve  ark.  2015). Ayrıca  30  dk.  da  bir  torba  de-
ğiştirilen grup ile değiştirilmeden tek- aynı torba kullanılarak idrar örneği 
alınan  iki  grubun  karşılaştırıldığı  bir  çalışmada  kontaminasyon  oranının 
%9,6’dan %35’e çıktığı görülmüştür (Rao ve ark. 2004). Kontaminasyon 
idrar kültüründe patojenik olmayan organizmaların, (Lactobacillus türleri, 
Koagülaz negatif Staphylococcus, Corynebacterium türleri), iki veya daha 
fazla organizmanın üremesi olup steril torba kullanımında kontaminasyon 
olasılığını azaltmak için bazı önerilerde bulunulur. Perine bölgesi uygun 
şekilde temizlenir ve durulanır, idrar torbası idrar torbaya boşaldıktan son-
ra hemen çıkarılır ve işlenir. Eğer numune hemen işlenemeyecekse oda ısı-
sında en fazla 1 saat, buzdolabında en fazla 4 saat bekletilmelidir (Long ve 
Vince, 2007). Çocuk acile başvuran, tuvalet eğitimi olmayan 24 aydan kü-
çük 7584 çocuktan alınan torba ve kateter örnekleri incelenmiş, steril torba 
örneklerinin % 62.8’inde, kateter örneklerinin %9,1’inde kontaminasyon 
olduğu görülmüş.. Bu nedenle kateterle alınan idrar örneğinde idrarın ilk 
1-2 damlasının dışarı akıtılması önerilir (Al-Orifi ve ark. 2000).

Görüntüleme

Çocukların çoğu, ilk IYE’yi takiben tekrarlayan IYE veya böbrek ha-
sarı  riskini  artıran  anormalliklerin  belirlenmesi  için  bir  veya  daha  fazla 
görüntüleme çalışmasına tabi tutulmaktaydı. Ilk IYE sonrası tüm erkek ço-
cuklara,  < 5 yaş ateşli ateşsiz tüm kız çocuklara, > 5 yaş sonrası 38.5 °C 
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ateş ile IYE geçiren kız çocuklara üriner sistem ultrasonografisi (USG) + 
voiding sistoüretrografisi (VCUG) +/- (Dimerkaptosüksinik asit) DMSA 
yapılmalıdır diyen rehberler vardır (Blane ve ark. 1993). Ancak 2000 yı-
lından sonraki çalışmalarla detaylı görüntüleme, antibiyotik profilaksisi ve 
özellikle VUR’un  cerrahisi  konusunda  tartışmalar  başlamıştır  (Subcom-
mittee, 2016; NICE, 2018; Ammenti, 2020).

AAP ateşli IYE olan bebeklerde USG önermektedir. Üriner USG’nin 
zamanlaması  klinik  duruma  bağlıdır.  Klinik  şiddetli  olduğunda  veya 
önemli klinik iyileşme meydana gelmediğinde obstrüktif üropati ile ilişkili 
renal veya perirenal apseler veya piyonefroz gibi ciddi komplikasyonları 
tanımlamak için tedavinin ilk iki günü yapılması önerilir. Bunun dışında, 
önemli klinik iyileşme gösteren IYE’si olan ateşli bebekler için, USG’nin 
akut enfeksiyon sırasında erken yapılması gerekmez hatta yanıltıcı olabilir. 
Yine AAP rehberine göre ilk ateşli IYE’den sonra VCUG rutin değildir, 
USG’de hidronefroz, skarlaşma, yüksek dereceli VUR veya obstrüktif üro-
patiyi düşündüren diğer bulguların yanı sıra atipik veya komplike klinik 
durumlarda endikedir (Subcommittee, 2016). NICE kılavuzuna göre de 6 
aydan küçük bebeklerde 48 saat içinde tedaviye yanıt iyi ise üriner USG 
akut  enfeksiyon  sırasında değil 6 hafta  içinde yapılmalıdır,  ancak atipik 
IYE veya TIYE durumunda enfeksiyon sırasında yapılması önerilir. 6 ay-
dan  büyük  çocuklarda Üriner  USG  atipik  IYE’de  enfeksiyon  sırasında, 
TIYE’de 6 hafta  içinde yapılmalıdır. DMSA sintigrafisi 3 yaştan büyük 
çocuklarda sadece TIYE’de önerilir. MCUG 6 ayın altında atipik ve TI-
YE’de, 6ay-3yaş arası çocuklarda Üriner USG’de dilatasyon, zayıf  idrar 
akımı, E. coli dışı enfeksiyon, VUR için aile öyküsü varsa yapılmalıdır. >3 
yaş çocuklarda önerilmemektedir (NICE, 2018). Italyan Pediyatrik Nefro-
loji Derneği üriner USG’yi tüm çocuklara ilk ateşli IYE’den 2-4 hafta son-
ra önermektedir. Atipik, komplike, tedaviye 3 gün içinde yanıt vermeyen 
IYE’lerde, septisemi, kreatinin yüksekliği veya oligüri varsa da hemen ya-
pılmasını önermektedir. DMSA grade IV, V VUR varsa, VCUG ise E.coli 
dışı patojen ve/veya en az bir  tane anormal USG bulgusu (Unilateral ya 
da bilateral renal hipoplazi, anormal renal ekojenite, pelvikaliksiyel dila-
tasyon, üreteral dilatasyon, renal pelviste  incelme, üreterosel, divertikül) 
ya da ikinci kez ateşli IYE öyküsünde önerilir (Ammenti, 2000). Ilk ateşli 
IYE’de nefroloji  birliklerinin görüntüleme önerileri Tablo 4’de gösteril-
miştir.

Preda I et al IYE olan 290 çocuğa dmsa ve voiding yapmış, dmsa sı 
normal olan 141 çocuktan sadece 1 tanesinde grade 3 ve daha yüksek dere-
celi vur saptanmış..yani dmsa normal ise %00 yüksek dereceli vur yoktur 
(Preda, 2007) .
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Tablo 4. İlk ateşli İYE’de nefroloji birliklerinin görüntüleme önerileri

Rehber USG Voiding DMSA

NICE Atipik veya 
TIYE ve <6 ay

Hayır (Tedaviye iyi yanıt)
Evet (Anormal USG var veya 
Atipik veya TIYE’li <6 ay)

Evet (Atipik veya 
TIYE’den 4-6 ay sonra)

AAP Evet
Hayır
Evet (Anormal USG varsa)

Hayır

Italya Evet

Hayır
Evet (E.coli dışı patojen ve/
veya anormal USG ya da ikinci 
ateşli IYE varsa)

Evet (VUR varsa 
IYE’den 6 ay sonra)

Tedavi

IYE tedavisinde amaç, akut enfeksiyonu düzeltmek, komplikasyonları 
önlemek, renal hasar oluşumunu azaltmaktır. AAP  kılavuzunda tedaviye 
başlarken oral parenteral ilaç seçimini klinisyenin pratik uygulamaya göre 
tercih etmesi gerektiği bildirilmektedir. Bu iki uygulama yolu arasında et-
kinlik  farkı  olmadığı  ve kültürde  izlole  edilen  ajan varsa  antibiyograma 
göre duyarlı ilacın  seçilmesi tavsiye edilmektedir. Tedavi süresi sistit için 
2-4 gün, piyelonefrit için 7-14 gündür (Michael ve ark 2003; Subcommit-
tee, 2016). NICE kılavuzuna göre tedavi önerileri Tablo 5’de gösterilmiştir. 
Ayrıca bu kılavuzda ilk kez IYE geçiren bebeklerde ve çocuklarda antibi-
yotik profilaksisi rutin olarak önerilmemektedir (NICE, 2018). VUR olan 
ya da olmayan ateşli IYE’li 2-24 aylık çocuklarda antibiyotik proflaksisi 
ile ilgili yapılan randomize klinik çalışmalara bakıldığında, toplam 1091 
bebeğin meta analizi sonucunda G 0, I, II, III ve IV VUR’lu hastanın ateşli 
IYE ya da piyelonefrit rekürrensinin önlenmesinde proflaksinin istatistik-
sel olarak anlamlı olmadığı görülmektedir  (Garin ve ark. 2006; Montini 
ve ark. 2008; Pennesi ve ark. 2008; Roussey-Kesler ve ark. 2008; Craig 
ve  ark,  2009; Brandström va  ark.  2010). Oysa 2014’de 607 vaka  ile  en 
kapsamlı çalışma olan RIVUR çalışmasında bunun aksine, profilaksi alan 
grupta IYE geçirme oranı %12,9, plasebo alan grupta ise %23,6 bulunmuş-
tur. Ancak bu çalışmanın ilginç sonuçlarından biri 2 yıl boyunca sürekli 
antibiyotik profilaksisi alındığı  için bir  IYE başına 5840 doz antibiyotik 
kullanılmış olmasıdır. Bunun sonucu olarak da plasebo alan grupta E. co-
li’ye karşı direnç %19,3 iken profilaksi alan grupta %63,3 olarak oldukça 
yüksek bulunmuştur (RIVUR, 2014).

Tablo 5. NICE kılavuzu tedavi önerileri

Toksik bulgular varsa  Hastaneye yatır, geniş spektrumlu parenteral antibiyotik 
başla, tedavide gecikme

0-3 ay Hastaneye yatır, geniş spektrumlu parenteral antibiyotik 
başla
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>3 ay akut piyelonefrit 
ise

7-10 gün oral antibiyotik (cefaleksin) ver, oral 
antibiyotik alamıyorsa hastanede 2-4 gün IV antibiyotik 
ver, oral antibiyotik (cefaleksin) ile 10 güne tamamla

>3 ay sistit ise 3 gün oral antibiyotik (sefiksim) ver, 24-48 saat sonra 
iyi değilse tekrar değerlendir, ikx gönder

AAP rehberi akut piyelonefritte skar riskini azaltmak için ilk 48 sat 
içinde tedavi başlanmasını önermektedir (Subcommittee, 2016). Oh ve ark. 
tedavide 4,5 günden fazla gecikme ile skar arasında anlamlı ilişki olduğu-
nu bulmuşlardır (Oh ve ark. 2012). IYE yapan mikroorganizmaların >%50 
ampisilin, %30’u TMP-SMX ve 1. jenerasyon sefalosporinlere dirençlidir. 
Ampirik tedavide ideal seçim hastanelerin florası ve kültür antibiyogram 
sonuçlarındaki antibiyotik direncine göre belirlenmelidir. Enterekok türle-
rine karşı sefalosporinler %100 doğal dirençli olduğu için ampisilin öneril-
mektedir. Özellikle sık antibiyotik (Amoksisilin+klavulonik asit ya da 2., 
3. kuşak sefalosporinler) kullanılan gelişmekte olan ülkelerde genişletil-
miş spektrumlu beta laktamaz (ESBL) + E.coli gibi çoklu dirençli IYE ris-
kinin arttığı bildirilmektedir (Hodson ve Craig, 2016). Ayrıca erişkinlerde 
uygulanan  tek doz antibiyotik kullanımı, çocuklarda bakteriyel temizlen-
me  için yetersiz bulunduğundan kesinlikle önerilmemektedir (Fitzgerald 
ve ark. 2012). IYE tedavisinde kullanılan ilaçlar ve dozları Tablo 6, 7 ve 
8’de gösterilmiştir (Hodson ve Craig, 2016; Subcommittee, 2016).

Tablo 6. Tedavide ilaç seçimi (Hodson ve Craig, 2016). 

Klinik Antibiyotik

Afebril
Sefalosporinler (sefaleksin, sefiksim)  2-4 gün
TMP-SMX  2-4 gün
Amoksisilin-klavulonik asit  2-4 gün

Febril/oral 
alabilir

Sefalosporinler (sefaleksin, sefiksim)  7-10 gün
TMP-SMX  7-10 gün
Amoksisilin-klavulonik asit  7-10 gün

<3 ay, iyi 
değil, oral 
alamıyor

IV ampisilin+gentamisin 2-3 gün, sonra Ikx’ne göre oral 
anb ile 10 güne tamamla
IV sefalosporin (seftriakson, seftazidim)2-3 gün, sonra IK 
göre oral anb ile 10 güne tamamla
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Tablo 7. İYE oral tedavisinde kullanılan bazı ampirik antibiyotikler ve dozları 
(Subcommittee, 2016)

Antimikrobial ajan Doz

Amoksisilin-klavulonat
Sulfonamidler
TMP-SMX
Sulfisoxazol
Sefalosporinler
Sefiksim
Sefpodoksim
Sefprozil
Sefuroksim aksetil
Sefaleksin

20-40 mg/kg/gün: 3 dozda
6-12 mg/kg/güm TMP: 2 dozda
120-150 mg/kg/gün: 4 dozda
8 mg/kg/gün: tek dozda
10 mg/kg/gün: 2 dozda
30 mg/kg/gün: 2 dozda
20-30 mg/kg/gün: 2 dozda
50-100 mg/kg/gün: 4 dozda

Tablo 8. İYE parenteral tedavisinde kullanılan bazı ampirik antibiyotikler ve 
dozları (Subcommittee, 2016)

Antimikrobial ajan Doz
Seftriakson
Sefotaksim
Seftazidim
Gentamisin
Tobramisin
Piperasilin

75 mg/kg/gün: tek dozda
150 mg/kg/gün: 3-4 dozda
100-150 mg/kg/gün: 3 dozda
7,5 mg/kg/gün: tek dozda
5 mg/kg/gün: 3 dozda
300 mg/kg/gün: 3-4 dozda

İYE’de antibiyotik dışı tedaviler

Cranberry suyu:  içinde  bulunan  proantosiyandinler  üropatojenik E.
coli’nin P. fimbrialarının üroepiteliuma adhezyonunu engeller. 24 rando-
mize kontrollü çalışma (RKÇ) içeren Cochrane Database Sistematik Re-
viewde su, plasebo ve cranberry arasında semptomatik IYE oluşumunda 
fark bulunmamış. Çocuklarda üç RKÇ da  suya ya da  tedavisizliğe göre 
en az bir rekürrens geçiren çocuk sayısını azaltmamış, ancak hasta başına 
yılda düşen IYE sayısında azalma olmuş (Jepson ve ark. 2012).

Probiyotikler: Antimikrobiyal etkili canlı m.o  lar olan probiyotikler 
salgıladıkları antibakteriyel ürünlerle patojenlerin barsak duvarına adhez-
yonunu  önler.  Kadınlarda  laktobacillus  probiyotikleri  ile  olumlu  sonuç 
bildiren çalışmalar vardır. Lactobacillus’un probiyotik suşları, yetişkin ka-
dınlarda tekrarlayan IYE’yi önlemede güvenli ve etkilidir. Ancak bu me-
ta-analiz verilere katkıda bulunan hasta popülasyonu küçük olduğu  için, 
kesin bir öneride bulunulmadan önce daha fazla RKÇ gereklidir (Grin ve 
ark. 2013; Hanson ve ark. 2016). Çocuklarda bu konu ile ilgili iki çalışma-
da etkisiz bulunmuşlardır. Mevcut meta-analiz, probiyotiklerin IYE insi-
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dansını veya nüksünü azaltmada yararlı bir etkiye sahip olmadığını göster-
miştir. Antibiyotiklere adjuvan tedavi olarak bir probiyotik kullanıldığında 
yalnızca orta düzeyde bir etkinlik görülmüştür (Schwenger ve ark. 2015; 
Hosseini ve ark. 2017).

Aşılar: Erişkinlerde dört çalışmayı  içeren derlemede oral  immünos-
timulan OM-89  (URO-Vaxom E.Coli’nin öldürülmüş 18  serotipini  içer-
mektedir) ile IYE’de belirgin azalma bildirilmiştir. Oral immünostimülan 
OM-89’un etkinliğine dair kanıtlar umut vericidir. Bazen istatistiksel ola-
rak  anlamlı  olsa  da,  diğer müdahaleler  için  havuzlanmış  bulgular,  daha 
fazla araştırma ile desteklenene kadar geçici kabul edilmelidir (Beerepoot 
ve ark. 2013). Ancak çocuklarda aşı konusunda henüz çalışma bulunma-
maktadır.

Genel destek tedavisi:  IYE’de  genel  destek  tedavisi  çok  önemlidir. 
Genel  önlemlerde;  perine-anüs  çevresinin  önden  arkaya  temizlenmesi, 
küvette  köpük  banyosundan  kaçınmak,  ayakta  akan  suda-duş  biçiminde 
yıkanmak, kabızlığın önlenmesi, günlük-pamuklu tahriş etmeyen iç çama-
şırı kullanılması, yeterli  su alımı  (1-2  lt),  idrarı  tutmamak, uygun  işeme 
pozisyonu (klozet kullanımında ayakların altına yükseltici konulması, diz-
lerin kalçanın üzerinde ve açık olması) önerilmelidir. Ayrıca barsak me-
sane disfonksiyonu araştırılmalıdır    ve gerekirse de  tedavisinde  standart 
üroterapi,  antikolinerjikler  veya    biofeedback  yöntemleri  kullanılmalıdır 
(Subcommittee, 2016).
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GIRIŞ

Genel sağlık hizmetlerinin ayrılmaz bir parçası olan ağız diş sağlığı 
hizmetleri, her bireyin sahip olduğu en temel hak olarak bilinmektedir. Ko-
ruyucu ağız diş sağlığı hizmetlerine önem veren ve uygulayan ülkelerde, 
ağız diş sağlığının genel sağlığa olan etkileri olumlu yönde olmakla birlik-
te sağlık harcamalarında da azalma olduğu bilinmektedir.  Ülkemizde ağız 
ve diş sağlığı hizmetlerinin büyük oranda tedavi edici hizmetler kapsamın-
da yer aldığı ve tüm toplumu kapsayacak nitelikte koruyucu bir program 
geliştirme konusunda yetersiz kalındığı bilinmektedir. 

Toplum  sağlığının  geliştirilmesi  için  olumlu  yönde  sağlık  davranışı 
kazandırmak, bireyin sağlığını koruma noktasında kendisin aktif konuma 
getirmek ve  sağlık  ekonomisine getireceği  fayda bakımından ele  alındı-
ğında,  ağız  sağlığı  hizmetleri;  koruyucu  sağlık  hizmetlerinin  bir  parçası 
olması ve özellikle çocukluk çağında korunması ve geliştirilmesi açısından 
büyük önem arz etmektedir.

Ağız sağlığı hizmetlerinin planlanması sürecinden önce, yerel kaynak 
düzeylerinin belirlenmesi ve buna bağlı olarak harekete geçilmesi için bir 
dizi  soruya  cevap  verir  nitelikte  olması  gerekmektedir  (Hobdell  ve  diğ. 
2003).

Ağız diş sağlığı hizmetleri ile ilgili bir politika oluşturmadan önce fi-
nans, personel, araç gereç, alt yapı ile ilgili birtakım sorulara cevap vermek 
gerekmektedir. Bu çalışmada; 

  Ağız sağlığı ile ilgili bir kamu sağlığı bütçesi bulunuyor mu?

  Yeterli sayıda eğitimli insan gücü bulunuyor mu?

  Mevcut ekipmanlar uygun mu?

  Kaynakların  edinimi  ve  raporlama  için  iletişim  kanalı  açık mı? 
(Hobdell ve diğ.2003)  

soruları vurgulanarak sağlıklı bir toplum oluşumuna katkı sağlayacağı 
düşünülmektedir.

Bu çalışmada, kurgusal olarak hazırlanan bir örnek üzerinden ağız ve 
diş sağlığı hizmetlerindeki bireysel risklerden, ağız diş sağlığı sorununun 
genel sağlık durumu üzerindeki etkisinden, hastanın ilk olarak hizmet alı-
mını  nerden  sağlayacağından, maliyetlerden,  iş  yeri  hekiminin  rolünden 
ve çözüm önerilerinden bahsedilecektir. Sağlığın yönetilmesi kapsamında 
ağız  diş  sağlığı  hizmetlerine  yönelik  yayınların  yetersiz  olduğunu bilin-
mektedir. Yönetsel  bir  bakış  açısı  ile  değerlendirilen  bu  çalışma,  sağlık 
politikalarının bu yönde revize edilmesi, ağız diş sağlığı konusunda sağlık 
davranışı kazandırma ve koruyucu sağlık hizmetlerinin ekonomik açıdan 
getireceği faydalar üzerine odaklanmaktadır.
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Ağız ve Diş Sağlığı Hizmetlerinde Genel Durum

Ağız sağlığının, genel sağlık, refah düzeyi ve yaşam kalitesinin önem-
li bir göstergesi olduğu bilinen bir gerçektir. Genel olarak ağız diş sağlığı 
hastalıkları, diş çürükleri, periodontal hastalıklar, diş kayıpları, oral kan-
serler, konjenital ve gelişimsel kusurların olduğu bir dizi sağlık sorunlarını 
kapsamaktadır (WHO, 2020).

Koruyucu ağız diş sağlığı; hamilelik süreciyle başlayan doğum önce-
si ve sonrası önlemlerin alınmasını, sağlıklı ve aynı zamanda fonksiyonel 
ağız, diş ve çene yapısına katkı sağlamayı, ağız hijyeni dahil, bireyin bü-
yüme ve gelişme sürecinde gerekli olan koruyucu önlemlerle ortodontik 
hizmetleri, diş ve dişeti  sağlığını korumayı  içerir  (Aras ve Köse, 2012). 
CINGA’nın beş yıl süre ile 18-64 yaş bireylerde yaptığı bir çalışmada ko-
ruyucu ağız diş sağlığı hizmetlerinin, diş hekimliği maliyetlerini istikrarlı 
bir şekilde düşürdüğü, hasta başına toplam %31 tasarruf sağladığı görül-
mektedir (CINGA,2019). CINGA’nın başka bir çalışmasında dişeti hasta-
lığı olup olmadığına bakılmaksızın koruyucu tedavi uygulanmış kişilerin 
harcamaları önemli ölçüde azalttığı; hastaneye yatışları %67, acil müdaha-
lelerin ise %54 düşürdüğü görülmüştür (2016). 

Koruyucu ağız diş sağlığına yönelik yapılan her 1 Dolarlık harcama; 
daha sonra yapılacak olan restoratif, acil tedaviler ve çok sayıdaki tıbbi te-
davi için 8-50 Dolar arasında değişen maliyeti önlemektedir (TDB,2014).

Dünya Sağlık Örgütü’nün 2017 yılı Global Hastalık Yükü Çalışma-
sı’nda (The Global Burden of Disease Study), ağız hastalıklarının dünya 
çapında 3.5 milyar insanı etkilediğini ve tedavi edilmeyen diş çürüğünün 
bulaşıcı olmayan hastalıklar arasında yer aldığını ortaya koymaktadır. As-
ya-Pasifik Ülkelerinde oral kanser hastalıklarının tüm kanser hastalıkları-
nın ilk üçüncü sırada yer almaktadır.  Birçok ağız ve diş hastalığı, kanser 
ve kronik solunum yolu hastalıklarına risk oluşturmaktadır (WHO, 2020). 
Dolayısıyla genel sağlık ve ağız diş sağlığı arasındaki ilişkinin gücünü des-
tekler niteliktedir.

Türkiye’de ağız diş sağlığındaki durum incelendiğinde, Dünya Sağlık 
Örgütü  (DSÖ)’nün öngördüğü hedeflerin  henüz oldukça gerisinde oldu-
ğu bilinmektedir. Diş  hastalıklarının  ölüm ve  sakatlanma gibi  çok  ciddi 
sonuçları olmaması nedeniyle ağız ve diş sağlığı ihmal edilmekte, sağlık 
hizmetleri planlaması ve  sunumunda ağız ve diş  sağlığı hizmetleri  çoğu 
zaman ikinci plana atılmaktadır. “Sağlıkta Dönüşüm Programı” doğrultu-
sunda ağız ve diş sağlığı hizmetlerinde hızlı gelişmeler olsa da, geçmişten 
günümüze kadar yaşanan yapısal sorunlar hala devam etmektedir (Ekici, 
2013).

Ülkemizde  2012  yılı  verileri  incelendiğinde,  kişi  başı  yapılan Ağız 
Diş Sağlığı Hizmetleri harcamaları 55 USD olarak AB ortalamasının (257 
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USD) altında kaldığı bilinmektedir. Ayrıca AB-28 üye ülkelerinde Ağız 
Diş Sağlığına  yönelik  yapılan  harcamaların Yurt  içi  hasıldan  elde  ettiği 
pay %0,4 iken, Türkiye’ de bu oran %3 civarındadır (Atasever ve Örnek, 
2018).

Türk Diş Hekimleri Birliği’nin (TDB) 2016 yılı verilerine göre, Türki-
ye’de özel diş hekimlerine ait muayenehane sayısı 10.775 olup, 29.417 diş 
hekimi bulunmakta ve bir diş hekimine 2.173 hasta düştüğü bilinmekte-
dir. AB ortalamasının (1433 hasta) çok üzerinde yer aldığı tespit edilmiştir 
(TDB, 2017b). 

Türkiye Kamu Hastaneleri Kurumu’nun 2017 yılı ilk 6 aylık verilerine 
göre, ADSH sayısı 22 iken, bu hastanelerdeki ünit sayısı 2.115’tir. Ayrıca, 
yine aynı yılın verilerine göre, toplam 131 ADSM’de 4.878 ünit mevcuttur 
(Özyavaş, 2018). Türkiye’de ağız ve diş sağlığı hizmetlerinde çoğunlukla 
tedavi edici hizmetler ve ağırlıklı olarak da protez tedavisi sunulmaktadır. 
Tüm ülke nüfusunu kapsayan bir koruyucu ağız diş sağlığı hizmetleri ve 
sistematik bir uygulama yer almamaktadır (Akar, 2014).

Örnek Olay

Sistemik olarak herhangi bir sorunu olmadığını düşünen Mehmet Yıl-
maz (45 yaş), Tuzla’da faaliyet gösteren, 400 çalışanı olan, Akritas Ship-
yard tersanesinde kaynak ustabaşı olarak çalışmaktadır.

25 Mayıs 2020 Pazartesi günü iş yeri hekimi  tarafından yapılan ge-
nel muayenede Mehmet Bey’in yoğun öksürüğünden dolayı “Pnömokon-
yoz”3 olabileceği şüphesinden sonra, tetkiklerin yapılması için hastaneye 
yönlendirildi. 27 yıldır ortalama günde 1 paket sigara içen hastaya, iş yeri 
hekimi sigaranın kendisi için risk teşkil edebileceğini ifade etti. Ertesi gün 
hastanede yapılan tetkikler sonucu pnömokonyoz teşhisi konuldu. Yapılan 
tetkiklerde başka bir sağlık sorununa rastlanmadı. Aile öyküsünde annenin 
diyabet ve babanın hipertansiyon hastası olduğu belirtildi. Aynı gün içe-
risinde dişinde yoğun bir ağrı başladı. 3 gün çektiği diş ağrısından sonra 
4.gün  ilk  olarak  tersanenin  anlaşmalı  olduğu  özel  bir Üniversite Hasta-
nesi’nden randevu aldı. Hastanın ilk diş muayenesinde; radyolojik tetkik 
yapılmış,  antibiyotik ve analjezik başlanmıştır. Daha sonra antibiyotiğin 
7. gününde cerrahi işlemle ağrıyan diş çekilmiştir. Diş hekimi tarafından 3 
gün istirahati uygun görülmüştür. 

Ayrıca diğer dişlerde de; kanal tedavisi (2 ön diş), oral hijyen eğitimi, 
diş taşı temizliği, dolgu (ön bölge 2 diş) ihtiyacı olduğu, farklı yıllarda arka 
dişlerde çekimler yapılmış ve bu nedenle hem alt çene hem üst çene de 
boşluklar olduğu görülmektedir.

3 Pnömokonyoz tarihte görülen en eski akciğer hastalıklarından biridir. Mısır piramitlerinin yapıldığı 
dönemde de,  işçilerde toza bağlı olarak tespit edilmiştir (https://m.bianet.org/bianet/saglik/197450-
nasirlasan-cigerler-pnomokonyozlar).
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Hastanın  ikinci muayenesinde sağ alt üst kanallar çekim sonrasında 
proteze uygun görülmüştür.  Sol üst ve sol alt azılarda 2 kanal tedavisi ve 
dolgu/2.ön keser ve 1.2. estetik dolgu, diş taşı temizliği, yetersiz diş fırça-
lama ve oral hijyen eğitim gereksinimi ve diş çekimi sonrası beslenme ve 
konuşma sorunları mevcuttur.

Hastanın fiziksel muayenesi yapıldıktan sonra radyolojik tetkik sonu-
cu, ihtiyacı olan ağız ve diş tedavisine yönelik planlama yapılmıştır.

Maliyet Açısından Değerlendirme

Maliyet, bir mal veya hizmetin edinilmesi  için, o dönem  içinde ya-
pılan  harcamalarla,  daha  önceki  dönemde  yapılan  harcamalardan  o mal 
ve hizmetin edinilmesinde katlanılan fedakârlıkların parasal tutarıdır (Bı-
çakçı, 2006). Sağlık hizmetlerinde maliyetlerin değerlendirmeye katılaca-
ğı hangisinin katılmayacağı analiz yapan kişinin bakış açısına göre değiş-
mekle birlikte  ağız  diş  sağlığı  hizmetlerinde de benzer  uygulamalar  söz 
konusudur. Maliyet, direkt, indirekt, verimlilik ve soyut maliyetler olarak 
sınıflandırılır (Özgen ve Tatar, 2007).

Direkt maliyet, hastalıkların tanı ve tedavisinde kullanılan tıbbi ürün 
ve hizmetlerin maliyetidir. Oda hizmeti, hastanede kalış, hastane giderleri, 
ilaç kutu fiyatı, yemek ve tanı testleri örnek olarak verilebilir.

Ağız sağlığı hizmetlerinin maliyetleri ile ilgili bilgilerin güvenilirlik 
düzeyinin düşük olması, sağlık sistemine yön veren politika çevrelerini de 
etkilemektedir (Righolt et al. 2018).

2015  yılında  FDI  tarafından Ağız Diş  Sağlığı  (ADS)  hizmetleri  ile 
ilgili yayınlanan raporda, Kamu sektöründe diş hekiminin yetersiz olduğu 
ya da bulunmadığı bölgelerde mevcut başhekim hastaları özel sektörde bir 
diş kliniğine yönlendirebilmektedir. Alınan hizmetin bedeli, kamuda ala-
cağı hizmet değeri üzerinden hesaplanmaktadır. Söz konusu hesaplamada 
özel  ve  kamu  arasındaki  bedel  farklılığı  hasta  tarafından  karşılanacaktır 
(Tatar ve diğ. 2011).

Ortodontik bir tedavi yapılacaksa ve estetik amaçlı yapılmadığı kurul 
raporunda açıkça ifade edilmiş ise, özel sağlık kuruluşundan aldığı hizmet 
Sosyal Güvenlik Kurumu tarafından karşılanacaktır (TSB, 2015).

Hastamızın ilk muayene sonucunda, Türk Diş Hekimleri Birliği (2020) 
tarafından yayınlanan Ağız Diş Sağlığı Tedavi ve Muayene Ücretleri kap-
samında (1.grup il) 1 Ocak 2020 sonrası için belirlenen ücret tarifesi gere-
ğince maliyet hesaplandı. Muayene ile birlikte (110 TL) diş röntgen filmi 
(60 TL) ve radyografi (60 TL) çekilerek toplam 230 TL maliyet çıkarıldı. 
Anlaşmalı olduğu için ayaktan tedavilerde %15 indirim imkânı ile birlikte 
195 TL cepten ödeme gerçekleşmiştir.
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Bununla birlikte hastamızın ağız diş sağlığına yönelik planlanan hiz-
metin maliyeti,  TDB’nin  belirlediği  2020  yılı,  diş  hekimlerinin  uygula-
yacakları  Ağız  Diş  Sağlığı Muayene  ve  Tedavi  Ücret  Tarifesi’ne  göre: 
1.Grup-Istanbul ve 2.Grup-Tokat illerine göre direkt maliyeti Tablo 1’de 
verilmiştir. 

Tablo 1. 1.Grup ve 2.Grup İllerde Yapılması Planlanan Tedavi Maliyeti

IŞLEM
1.GRUP- ISTANBUL
(KDV %8 dahil)

2.GRUP-TOKAT
(KDV %8   dahil)

Diş Hekimi Muayenesi 110.00 TL 95.00 TL
Panaromik       Film 155.00 TL 135.00 TL
Diş Protezi Üst Çene (Bölümlü) 2090.00 TL 1835.00 TL
Diş Protez Alt Çene (Bölümlü) 2090.00 TL 1835.00 TL
Kanal tedavisi (2) Diş 535.00 TL 470.00 TL
Estetik Diş Dolgusu (2) 305.00X 2=610.00 265X2=530.00 TL
Diştaşı Temizliği (Detartraj Çift 
Çene) 370.00 TL 165x2=330 TL

Oral Hijyen Eğitimi 80.00 TL 70.00 TL
TOPLAM 6040.00 TL 5300.00 TL

Tablo 1’de görüldüğü üzere hastamız Mehmet Bey’e, yapılacak tüm 
işlemler için Istanbul’da bir özel hastaneye başvurmuş olsaydı, ulaşım gi-
derleri hariç olmak üzere yaklaşık 6040 TL civarında ödeme yapması ge-
rekecektir.

Mehmet Bey, TDB tarafından yayınlanan 2. grup il (Tokat gibi) kap-
samındaki ücret tarifesine göre Tokat’ta bir özel hastaneye başvurmuş ol-
saydı aldığı hizmetler 5300 TL’ye mâl olacaktır. 

İndirekt Maliyet: Bir mal veya hizmetin üretimindeki maliyetine doğ-
rudan değil dolaylı etki etmesidir. Hastalığa bağlı oluşan üretim ve kazanç 
kaybı şeklinde ifade edilen maliyet türüdür. Sağlık bakım hizmetinin dı-
şında kalan maliyetleri  içerir. Örneğin, hasta ya da yakınlarının hastalık 
süresince hastalığın etki ettiği nedenlerden dolayı yol masrafları gibi.

Verimlilik Maliyetleri: Mal ve hizmet alışverişinin yerine morbidite ve 
mortalite  maliyetlerini  içerir.  Çünkü  alternatif  şekillerde  kullanılabilecek 
olan değerli bir kaynağı, bir hayatı, kullanma fırsatlarının kaybını ifade eder. 
Bu vakada hastanın yetersiz ağız hijyeninden dolayı diş kayıpları olmuştur.

Soyut Maliyetler: Hastalık  durumunda  ağrı  acı,  üzüntü  gibi  bireyin 
yaşadığı sıkıntılar sonucu oluşan maliyetlerdir. Bu tür maliyetleri ölçmek 
oldukça güçtür. Vakamızda hastanın 3 gün diş ağrısı çekmesi, diş çekimi 
sonrası 4 gün istirahati, diş kayıplarından dolayı yeme ve konuşma sıkıntısı 
yaşaması soyut maliyetlerdendir.
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Sigara Kullanımının Ağız Diş Sağlığına Etkisi

DSÖ’nün tütün ve tütün ürünlerinin bırakılması ve ağız sağlığına uyu-
mu üzerine monografisinde; 

•  Dumansız tütün kullanımı da dahil olmak üzere tütün kullanımı-
nın, ağız kanserleri ve lökoplaki riskini 5-6 kat artırdığı, 

•  Tütün kullanımının periodontal hastalık risklerini iki kat artırdığı, 
sigara dumanına maruz kalmanın, hem süt dişleri hem de kalıcı dişler için 
diş çürüğüne neden olma riskinin bir buçuk ila iki kat artırdığı,

•  Tütün ve tütün ürünlerini kullanımının, diş kaybını bir buçuk kat 
artırdığı sonuçlarına varmışlardır (WHO, 2017).

Bu bilgiler ışığında hastamız Mehmet Bey’in sigara içmesi hem ken-
disine hem çevresindekilere özellikle de çocuklarının ağız diş sağlığını da 
olumsuz yönde etkilemektedir. Hastaya sigarayı bırakmasının gereklilikle-
ri yönünde bilgi verilmeli, kişisel olarak bırakmakta kendini yetersiz hisse-
diyorsa sağlık kuruluşlarındaki “Sigara bırakma poliklinikleri” ne gitmesi 
konusunda bilgi verilmeli ve teşvik edilmelidir.

Iş Sağlığı ve Güvenliği Kapsamında Ağız Diş Sağlığı Hizmetleri

6331 sayılı Iş Sağlığı ve Güvenliği Kanunu, 30/06/2012 tarihinde Res-
mi Gazete’de yayınlanmış ve yürürlüğü girmiştir. Kanunun amacı; işyer-
lerinde iş sağlığı ve güvenliğinin sağlanması ve mevcut sağlık ve güvenlik 
şartlarının iyileştirilmesi için işveren ve çalışanların görev, yetki, sorum-
luluk, hak ve yükümlülüklerini düzenlemektir. Kapsamı kamu özel ayrımı 
yapılmaksızın bütün  işlere ve  işyerlerine,  işveren ve  işveren vekillerine, 
faaliyet  konularına  bakılmaksızın  tüm  çalışanlara  uygulanır  (Iş  Sağlığı 
Güvenliği Kanunu,  2012).  6331  sayılı Kanun kapsamında  işyeri  hekimi 
ve diğer sağlık personelinin nitelikleri ve çalıştırılmasına yönelik ayrıntı-
lı birçok tanım yer almaktadır. Bu tanımlar daha çok meslek hastalıkları, 
kaza, travma gibi iş ve işyeri risklerini içermektedir. Fakat çalışanın genel 
sağlığının paydaşlarından olan ağız ve diş sağılığı hizmetlerinin ihtiyacı ya 
da sunumuna yer verilmemiştir. 

Oysaki bizim vakamızda olduğu gibi Mehmet Bey’in 3 gün diş ağrısı 
çekmesi, akabinde dişin çekilmesi sonucu 3 gün rapor verilmesi, iş veri-
mini düşürmekte, belki de çalışanda dikkat dağınıklığı yaratabileceği ve 
kazalara bile neden olabileceği bir durum söz konusudur. Bu doğrultudan 
hareketle; işyerlerinde çalışan sayısına göre planlanan işyeri hekiminin ya-
nında bir diş hekimin de görevlendirilmesi ya da diş hekimleriyle sözleşme 
yapılarak belirli zamanlarda hem çalışanların ağız diş sağlığını korumaya 
yönelik hizmetler sumak hem de tedaviye ihtiyacı olan çalışanların ulaşa-
bilecekleri, sorunun hızlı çözülebileceği önerilmektedir. Nitekim Mehmet 
Bey 3 gün diş ağrısından sonra hekime başvurmuştur. Oysaki sorun iler-
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lemeden kontrol edilseydi diş kaybı olmayacaktı, çekim öncesi kullanılan 
antibiyotiğe belki de gereksinim duyulmayacaktı. Bugün bütün dünya da 
antibiyotik kullanımın azaltılmasına yönelik sağlık politikalar yapılmakta-
dır. Ayrıca hastanın tedavi ve sağlık bakım maliyet giderleri olmayacağı 
gibi hastanın yaşam kalitesi de bozulmayacaktır.

SONUÇ VE ÖNERILER

Ülkemizdeki  durum  incelendiğinde  ADS  hizmetlerinin  hem  kamu 
hem de özel sektör tarafından verildiği bilinmektedir. Ağız ve Diş Sağlığı 
Hastaneleri (ADSH), Ağız ve Diş Sağlığı Merkezleri (ADSM), hastaneler, 
eğitim hastaneleri ve aile sağlığı merkezleri hizmet sağlayıcılar içerisinde 
yer almaktadır (Tatar ve diğ. 2011).

Türkiye’de  toplam  sağlık  harcamaları  2013  yılı  itibari  ile 
84.390.000.000 TL’dir. OECD ülkeleri içerisinde en az paya sahip ülkeler 
arasında yer almaktadır. Ağız diş sağlığına yapılan harcamalar ise tahmini 
4.219.000 TL olarak ifade edilmiştir (Türk Diş Hekimleri Birliği Yayınla-
rı, 2014). 2017 verileri incelendiği ağız ve diş sağlığı hizmeti veren toplam 
22.884 kurumun olduğu belirlenmiştir. Bu kurumların %60’ının Marmara 
ve Ege Bölgesinde yoğunlaştığı bilinmektedir (Sağlık Istatistikleri Yıllığı, 
2017).  Sağlıkta Dönüşüm Programı ile birlikte ağız ve diş sağlığı hizmet-
lerinde gelişmeler yaşansa da sorunların hala devam ettiği görülmektedir 
(Ekici, 2013).  Tedavi edici ADS hizmetlerinin amalgam dolgu seçeneğin-
de (2014 yılı fiyatlarıyla); 2015 yılında 4.658.122.057 TL olması beklenen 
toplam maliyetlerinin, 2050 yılında 5.272.408.856 TL’ye ulaşması beklen-
mektedir. Artış yaklaşık %13,2 düzeyindedir.

Sağlıkla ilgili geliştirilen alternatif projeler maliyet fayda analizi tek-
niğinden yararlanılarak değerlendirilebilir (Mutlu, 2002). Bu vaka analizi 
kapsamında 3 farklı unsurun incelenmesi önemlidir:

•  Sağlık sorunu ortadan kaldırılmadığı sürece oluşacak iş gücü kaybı,

•  Alternatif programlar kullanılması durumunda oluşacak tıbbi ba-
kım giderleri,

•  Hastanın psikolojik durumu ve yakınlarına etkileri şeklinde özet-
lenebilir.

Oral  hastalıkların  genel  sağlığı  ciddi  şekilde  etkilediği  bilinmektedir. 
Üst solunum yolunu etkilemekte; diyabet olma ve kalbin iç duvarlarının en-
fekte olma oranını arttırmaktadır (TDB, 2014). Nitekim olgu sunumunda yer 
alan erkek hastanın ailesinde de diyabet ve kalp hastalıklarından hipertansi-
yon olduğu kurgulanmıştır.  Iş yerindeki  riskleri,  sigara kullanımı ve buna 
bağlı olarak gelişen akciğer hastalığı, çocuk yaşta temel ağız diş sağlığı eğiti-
minin ülkede yetersiz olması ve bu sebeple oluşan beslenme bozukluklarının 
hem bireye hem de topluma ciddi bir yük getirdiği görülmektedir.
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Koruyucu  sağlık  hizmetleri  ile  tedavi  edici  hizmetlerin  maliyetleri 
üzerinde  bir  karşılaştırma  yapmak  üzere  literatür  incelendiğinde,  Türki-
ye’deki  diyabet  vakalarında  koruyucu  ağız  diş  sağlığı  hizmetlerinin  sis-
tematik  bir  şekilde  sunulması  durumunda  maliyetlerden  2.588.971.000 
TL tasarruf edilebileceği tespit edilmiştir. (TDB, 2014). Ancak global dü-
zeyde  ağız  diş  hastalıklarının  genel  sağlık  üzerindeki  olumsuz  etkisi  ve 
sosyo-ekonomik boyutu “istenilen  seviyede” ölçümlenememiştir. Bunun 
nedenleri arasında, ağız diş sağlığının korunmasının hem ülkemizde hem 
de dünyada tam olarak önemsenmemesi ve geciktirilebilir bir hizmet ola-
rak görülmesi gösterilebilir. Veri konusundaki problemlere rağmen; 2010 
yılı verileri incelendiğinde dünya genelinde tahmini 3 milyar insanın çürük 
dişlerini tedavi ettirmemesinden dolayı sağlık problemleri yaşanmaktadır 
(FDI, 2015).

Global oral sağlığı tehdit eden önemli hastalıklardan biri de ağız kan-
serleridir. En sık görülen kanserler arasında ilk 10’da yer almaktadır.  Ağız 
kanseri teşhis edilen vakaların %75’i sigara içen bireylerden oluşmaktadır. 
Hijyen eksikliği ve kötü beslenme oral hastalıkları ciddi oranda etkilemek-
tedir (TDB, 2014).

Ayrıca işyeri hekimleri, ağız diş sağlığı ile ilgili temel hijyen kural-
larını aktarmalı ve belirli zamanlarda gelen diş hekimi ile beraber hizmet 
sunumunu sağlamalıdır. Bu şekilde oluşan bir yapılanma örnek olay üze-
rinden  değerlendirildiğinde Mehmet  Bey,  diş  kaybı  ve  bununla  birlikte 
oluşan pek çok sorunu yaşamamış olacaktır. 

Sağlık-Sen Stratejik Araştırma Merkezi’nin  (SASAM) 2018 yılında 
yayınladığı  temel  hedefleri  kapsamında;  koruyucu  sağlık  politikalarının 
ve  topluma ADS bilincinin geliştirilmesi, Ar-GE desteğinin  sağlanması, 
DMFT-12  indeksinde  “1”  skorunun  2023  yılına  kadar  sağlanması, Aile 
Diş Hekimliği Sisteminin uygulamaya geçirilmesi  şeklinde özetlenebilir 
(Atasever ve Örnek 2018).

Bireylerin inanç, eğilim ve bilgileri, politik, örgütsel ve sosyal çevre-
nin destekleyici tavrı konusunda tam katılım sağlanmalı ve yeni politika-
lar geliştirilmesi gerekmektedir. Sağlığın geliştirilmesi noktasında verilen 
eğitimler, bireylerin yaşadığı kayıpları ortadan kaldıracaktır. Verimlilik ve 
üretim de artış sağlanacak ve gelecekte tıbbi maliyetler azalma eğiliminde 
olacaktır. 

Farklı gelir düzeyine sahip olunsa da şehirde yaşayan nüfusun ağız diş 
sağlığı hizmetlerine erişimi kırsala göre daha yüksek orandadır (Petersen 
ve Kwan, 2011).

Sonuç olarak, Türkiye’de, AB ülkelerinin daha fazla önem verdiği ko-
ruyucu ağız diş sağlığı hizmetlerine yeterince önem verilmediği ve bu ko-
nuda duyarlılığın geç başladığı, tedavi hizmetlerinin ise asgari ücretin çok 
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üstüne çıktığı bilinmektedir. Oysaki ağız diş sağlığı genel sağlığın önemli 
bir parçasıdır. Ağız ve diş sağlığının korunması, birçok ağız hastalıklarının 
önceden teşhis edilip tedavi edilmesi, genel sağlık harcamalarını düşüre-
ceği gibi kişinin yaşam kalitesini de artıracaktır. Dünyadaki gelişmiş ül-
kelerin ağız ve diş sağlığı sistemleri ve uygulamaları dikkatle incelenerek 
ülkemizin  durumu ve  toplumsal  yapısına  uygun  olarak  başarılı  kısımlar 
entegre edilmelidir. 

Bu noktada, Almanya’da ağız diş  sağlığı hizmetleri de dâhil olmak 
üzere  tüm  sağlık  hizmetlerinin  takibi  açısından  elektronik  sağlık  kartı 
(eGK) önemli bir  örnektir. Alman Ulusal Sağlık Sisteminin veri  suiisti-
mallerini engellemesini sağlamakta ve güvenilir bilgiye erişimi kolaylaş-
tırmaktadır (Ziller et al. 2015).

Ayrıca  TDB’nin  2011  ‘Meslek  Sorunları  Sempozyumu’  ve  ayrıca 
2016 ‘Merkezi Yönetim Kurulu 15. Dönem Çalışma Kurulu Raporu’nda 
şu noktalar önem arz etmektedir:  “Kalite ve Performans Yönergesi Per-
formans puanlarının hesaplanmalarında kullanılan teknik kriterler (HKS) 
hekimin değil hastane yönetimlerinin yerine getirmekle yükümlü olduk-
ları  kriterlerdir. Hekimler  sadece  hastalarına  karşı  sorumludurlar. Kalite 
denetlemelerindeki HKS standartlarında yer alan ve sistemle ilgili eksik-
likler doğrudan hastane yönetiminin sorumluluğundadır…..” (TDB 2011) 
ifadesidir ve bu ifade Toplam Kalite Yönetimi’nin ruhuna uygun bir bakış 
açısı değildir. Bir sağlık yöneticisi, çalıştığı kurum içerisinde kendisini iş 
süreçleri dışında tutamayacağı gibi bir sağlık personeli de kalite hedeflerini 
kendisi dışında görmemelidir (Özyavaş, 2018).

Ülkemizde  ağız  diş  sağlığı  hizmetlerinin  yönetilmesindeki  mevcut 
boşluğun devlet politikaları ile sağlanması gerekmektedir. Kamu sağlığı-
nın ayrılmaz bir parçası olan ağız diş sağlığı, hem hizmet sunumunda hem 
de finansmanında sosyo-ekonomik düzeye uygun bir planlama yapılmalı-
dır (Özyavaş, 2018).
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1. Aşınma

Aşınma, bir yüzeyin başka bir yüzeye veya kimyasal olarak aktif mad-
delere maruz kalmasıyla ortaya çıkan aşamalı madde kaybıdır (S. D. He-
intze,  Zappini, & Rousson,  2005). Aşınma maddelerin  yapısı,  etkileşim 
koşulları, çevre ve yüzey koşullarına bağlıdır. Yapı, materyal türünü; et-
kileşim koşulları kuvvetleri ve süreyi içerir. Çevre ve yüzey koşulları ise; 
ortam sıcaklığı, yüzey kimyası ve topografisini kapsar (Tsujimoto et al., 
2018). 

1.1. Aşınma mekanizması

Triboloji  sürtünme,  aşınma  ve  yüzey  özelliklerini  incelen  bir  bilim 
dalıdır (Mair, 1992; Zhou & Zheng, 2008). Triboloji aşınmayı mekanizma-
larına göre adeziv aşınma, abraziv aşınma, yorgunluk ve koroziv aşınma 
olarak sınıflandırır (Zum Gahr, 1998). 

1.1.1. Adeziv Aşınma

Iki yüzey bir yük  ile birbirine bastırıldığında,  lokal  temas yüzeyleri 
meydana  gelir  (Cecilia  Pedroso  Turssi, De Moraes  Purquerio, &  Serra, 
2003). Bu temas yüzeyleri, birbirlerine göre kaydıklarında kopmalar görü-
lür. Kopan materyaller bazen bir yüzeyden diğerine aktarılır. Bu aktarılan 
materyal genellikle birbirine bağlı kalır ve hatta orijinal yüzeye geri trans-
fer olabilir (Şekil 1) (Tsujimoto et al., 2018). 

Şekil 1. Adeziv aşınma (Tsujimoto et al., 2018)
1.1.2. Abraziv Aşınma 

Abraziv aşınma en yaygın aşınma türüdür (d’Incau, Couture, & Ma-
ureille, 2012). Mikroskopik ölçekte hiçbir yüzey pürüzsüz değildir. Farklı 
materyallerin arasında temas olduğunda materyallerin pürüzlülüğüne bağlı 
olarak bir dizi mikro temas meydana gelir (Paul Lambrechts, Debels, Van 
Landuyt, Peumans, & Van Meerbeek, 2006). Yer değiştirme sırasında her 
mikro  temasta  lokal olarak oluşan basınç bazen o kadar büyüktür ki de-
formasyona veya kopmaya yol açabilir (d’Incau et al., 2012). Tribolojide 
abraziv aşınma temas eden materyal sayısına bağlı olarak iki cisimli ve üç 
cisimli abrazyon olmak üzere ikiye ayrılır (d’Incau et al., 2012; Lewis & 
Dwyer-Joyce, 2005) .Iki cisimli (2-body) Abraziv Aşınma
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Bu tür aşınma, yüzeylerin doğrudan temas ettiği hareket halindeki iki 
cisim arasındaki sürtünmedir (Şekil 2). Iki yüzey farklı seviyelerde sertli-
ğe sahip olduğunda, daha sert yüzeydeki mikropürüzler, aşındırma meka-
nizması  ile daha yumuşak yüzey boyunca hareket eder. Zamanla oluşan 
kırık ve mikroskobik madde kaybının aşınma olarak kendini gösterir (Paul 
Lambrechts et al., 2006). Ağız içinde iki cisimli abraziv aşınma, yabancı 
maddelerin müdahalesi olmadan fizyolojik okluzal temaslar sonucu oluşur 
(Paul Lambrechts et al., 2006; Tsujimoto et al., 2018).

Üç cisimli (3-body) Abraziv Aşınma

Üç cisimli abraziv aşınma, üçüncü cisim olarak aşındırıcı parçacıkla-
rın araya girmesiyle iki cismin birbiri boyunca yer değiştirmesidir (d’In-
cau et al., 2012) (Şekil 2). Tribolojide, hareketli katı cisimlerin yakınlığına 
göre iki tip üç cisimli abraziv aşınma tarif edilir; birincisi iki cisim birbiri-
ne uzak olduğunda, aşındırıcı parçacıklar hareket etmekte serbesttir ve tüm 
yüzeylerde bir bulamaç gibi davranırlar. Bu tip aşınma üç cisimli abraziv 
aşınmanın % 10’undan sorumludur (Mair, 1992). Ikincisinde ise iki cisim 
birbirine yeterince yakın olduğunda, aşındırıcı parçacıklar bir veya her iki 
cismin  yüzeyi  arasında  kademeli  olarak  hapsolur. Daha  sonra,  özellikle 
bu cisimlerin yüzeyleri pürüzlü olduğunda, cisimler üzerinde belirli tipte 
oluklara ve çizgilere neden olurlar (d’Incau et al., 2012). Ağızda bu tür bir 
aşınma çiğneme sırasında meydana gelir. Çiğneme sırasında dişler arasın-
da bulunan yiyecek parçacıklarıyla beraber üç cisimli abraziv aşınma söz 
konusudur.

Şekil 2. Abraziv aşınma (Tsujimoto et al., 2018)
1.1.3. Yorulma 

Bir yüzey diğerinin üzerine kaydığında,  hareketin önünde bir  sıkış-
tırma, hareketin arkasında bir gerilim bölgesi meydana gelmesiyle mater-
yalin yapısına bağlı olarak yüzeyin altında çatlaklar oluşur. Tekrarlanan 
döngülerin bir sonucu olarak bu çatlaklar yayılır (Mair, Vowles, & Lloyd, 
1996).  Çatlaklar  yayılıp  yüzeye  ulaştığında,  yorulma  aşınmasına  neden 
olup materyal kaybı ile sonuçlanır (Paul Lambrechts et al., 2006) (Şekil 3). 
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Şekil 3. Yorulma (Tsujimoto et al., 2018)
1.1.4. Koroziv Aşınma 

Kimyasal veya elektrokimyasal etkiden kaynaklanan yüzey kaybına 
korozyon denir (d’Incau et al., 2012; Grippo, Simring, & Schreiner, 2004). 
Genel olarak, korozyon başlangıçta hızlıdır ve yüzeyde koheziv bir  film 
tabakası  oluştuktan  sonra  yavaşlama  eğilimindedir;  hatta  tamamen  sona 
erebilir (Sulong & Aziz, 1990). Ancak başka bir yüzey teması reaksiyo-
na girmemiş materyali açığa çıkarıp korozyonun devam etmesine neden 
olabilir (Tsujimoto et al., 2018) (Şekil 4). Kimyasallar yüzeyin moleküller 
arası bağlarını zayıflatır ve böylece diğer aşınma süreçlerinin de artmasına 
neden olabilir (d’Incau et al., 2012; Paul Lambrechts et al., 2006).Termi-
nolojik olarak, diş hekimliğinde bu tanıma erozyon denir. Bu yüzden bu 
terimin  tribolojik kullanımı  ile  karışıklığa neden olabilir  (d’Incau  et  al., 
2012). 

Şekil 4. Koroziv aşınma (Tsujimoto et al., 2018)
1.2. Diş ve Restoratif Materyallerin Aşınma Davranışları

1.2.1. Diş Aşınmaları

Diş aşınması, dental dokuların kaybına yol açan fizyolojik veya pa-
tolojik  olabilen  çok  faktörlü  bir  süreçtir  (D. W. Bartlett & Shah,  2006; 
Grippo et al., 2004). Aşınma genellikle ilk olarak mine yüzeyinde meyda-
na gelir. Vücuttaki en yüksek mineralizasyona sahip ve en sert doku olan 
mine, ağırlıkça % 92-96 inorganik madde, %1-2 organik madde ve %3-4 
sudan oluşur (Gwinnett, 1992). Mine, diş yüzeyine dik olarak uzanan fibril 
benzeri  altıgen  hidroksiapatit  kristallerinden  oluşan  inorganik  prizmalar 
ve anahtar deliği şeklindeki mine çubuklarından oluşur (Ge, Cui, Wang, 
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& Feng, 2005; Habelitz, Marshall, Jr, & Balooch, 2001). Diş minesi yıl-
lık dikey madde kaybı yaklaşık 20-30 μm olan,  aşınmaya karşı oldukça 
dayanıklı bir yapıdır  (S. D. Heintze, Faouzi, Rousson, & Özcan, 2012). 
Mine aşınması  esas olarak mikro kırılmadan kaynaklanır;  delaminasyon 
ve mikro-pullanma ile karakterize edilir (Siegward D. Heintze, Reichl, & 
Hickel, 2019).

En fazla aşınma oklüzal yüzeyde görülür. Diş konumu ile ilgili olarak, 
aşınmanın en fazla görüldüğü dişler birinci molar olurken, en az aşınma 
sırasıyla kaninler ve premolarlarda görülür. Diş yerleşimine gelince, man-
dibular oklüzal yüzeyler tüm yaş gruplarında maksiller oklüzal yüzeyler-
den daha fazla aşınma gösterir (B. G. N. Smith & Robb, 1996). Ağızdaki 
aşınma, aşınan yüzeylerin özelliklerine, ilgili lubrikant sistemleri ve aşın-
dırıcı partikül varlığına bağlı olarak önemli ölçüde değişebilir (Hattab & 
Yassin, 2000). 

Diş minesi aşındığında dentin açığa çıkar; dentin mineden daha yumu-
şak olduğu için, aşınmaya karşı daha hassastır ve daha hızlı aşınır (Kaido-
nis, 2008). Aşınma kontrol edilmezse, çiğneme fonksiyon bozukluğu, den-
tin aşırı hassasiyeti ve hatta pulpa patolojilerine neden olabilir (Muts, Van 
Pelt, Edelhoff, Krejci, & Cune, 2014). Ayrıca kabul edilebilir ön rehberlik 
fonksiyonu veya estetik  için gerekli olan ön diş yapısını  tahrip edebilir, 
çiğneme sistemi üzerinde artan yatay streslere ve buna bağlı temporoman-
dibular eklem remodelasyonuna neden olabilir (Crothers, 1992; Grippo et 
al., 2004). Ayrıca, proksimal yüzeylerin aşınması proksimal temas alanı-
nın kaybına yol açabilir ve daha sonra kemik ve periodontal doku kaybına 
neden olabilir (Zhou & Zheng, 2008). 

Diş hekimliğinde  aşınma klinik bulgular  açısından  sınıflandırılmak-
tadır. Diş  aşınmaları  atrizyon,  erozyon,  abrazyon  ve  abfraksiyon  olarak 
ayrılabilir (Grippo et al., 2004; Wetselaar & Lobbezoo, 2016). Ancak bir-
birlerinden ayırt edilmeleri zor olabilir; çünkü eş zamanlı veya birbirlerine 
ek olarak meydana gelebilirler (Şekil 5). 
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Şekil 5. Diş aşınma mekanizmaları ve etkileşimleri (Mair et al., 1996)
Atrizyon

Atrizyon, karşıt diş veya restorasyon ile oklüzal temaslardan kaynak-
lanan diş sert dokularında görülen kademeli madde kaybı olarak tanımla-
nır (Hattab & Yassin, 2000). Okluzal yüzeylerde karşıt çenedeki dişlerle 
eşleşen aşınma yüzeyleri görülür (Kaidonis, 2008; A. Lee, He, Lyons, & 
Swain, 2012) . Erken aşamalarda, küçük parlak faset veya insizal/okluzal 
kenarda hafif düzleşme görülürken, şiddetli atrizyonda, dentin açığa çıkar 
ve bu da aşınma oranının artmasına neden olabilir  (Litonjua, Andreana, 
Bush, & Cohen, 2003). Atrizyon dişten dişe temasla oluştuğundan, pren-
sipte iki cisimli aşınma ile meydana gelir, ancak mekanik olarak üç cisimli 
diş aşınmadan keskin bir şekilde ayırt edilemez. Çünkü atrizyon sırasında 
ayrılan mine,  aşındırıcı  parçacık  olarak  hareket  edebilir  (Eisenburger & 
Addy, 2002).

Thegosis ve bruksizm sırasında diş yüzeyleri doğrudan temas halinde-
dir. Thegosis, dişlerin yana doğru kayma hareketidir. Bunun genetik ola-
rak belirlenmiş bir alışkanlık olabileceği düşünülmektedir (A. Lee et al., 
2012). Bruksizm, strese bir yanıt olarak düşünülen ve klinikte patolojik bir 
davranış olarak kabul edilen, yiyecekler olmadan dişlerin sürtünme eyle-
midir (Mair et al., 1996). Bruksizm sırasında, alt çenenin üst çeneye göre 
hareketini yönlendiren ve böylece dişlerin sürtünmesine ve aşınmasına ne-
den olan oklüzal kuvvetler vardır. Bu artan yüklere ek olarak, bruksizm 
görülen hastalarda 24 saatlik bir sürede toplam diş temas süresi 30 dakika 
ila üç saat arasında değişir. Bruksizmi olmayan kişilere bu süre 10 dakika-
dır (Rees & Jagger, 2003; Zhou & Zheng, 2008). Sonuç olarak, bruksizm 
nedeniyle aşınma çok daha şiddetli olabilir. Bruksizm alışkanlığı olan has-
talarda dental sert dokuların dikey kaybının normal insanlardan üç ila dört 
kat daha fazla olduğu bildirilmiştir (Zhou & Zheng, 2008). 
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Abrazyon

Abrazyon, fonksiyon ve/veya parafonksiyon alışkalıklar dışındaki tır-
nak yeme, kalem ısırma, ağız hijyen prosedürleri gibi  faktörlerin bir so-
nucu olarak ortaya çıkan mekanik bir aşınmadır (Wetselaar & Lobbezoo, 
2016). Özellikle  servikal  bölgelerde  bulunan  diş  aşınmasının  en  yaygın 
nedeni diş fırçalamaya bağlı abrazyondur. Abrazyonun ciddiyeti ve dağılı-
mı fırçalama tekniği, zaman, frekans, kıl tasarımı ve diş macununun aşın-
dırıcılığı ile ilişkili olabilir (Hattab & Yassin, 2000). Çok sayıda yabancı 
cisim abrazyona neden olsa da,  en yaygın ancak en çok göz ardı edilen 
faktör gıdadır. Dişler yiyecek parçacıklarının  sürtünmesi  ile  aşınırsa, bu 
aşınmaya ‘çiğneme abrazyonu’ denir (Grippo et al., 2004). Çiğneme sıra-
sında, çiğneme kuvveti yaklaşık 3–36 Newton (N)’dur ve ısırma ile temas 
eden dişler arasındaki kayma mesafesi yaklaşık 0.9–1.2 mm’dir (Rilo, Fer-
nandez, Da Silva, Martinez Insua, & Santana, 2001; Wang et al., 2012). 

Çiğneme açık ve kapalı  faz olmak üzere  iki aşamadan oluşur  (Mair 
et al., 1996). Başlangıçta, dişler açık bir konumdan yakın bir temas konu-
muna (açık faz) yaklaşır ve yiyecek (bulamaç) hareket etmekte serbesttir. 
Bunu, dişlerin birbirine yaklaştırıldığı ve yiyecek parçacıklarının diş yü-
zeyleri  arasında  sıkıştığı  kapalı  bir  aşama  izler. Yiyecek parçacıklarının 
sıkışması büyük ölçüde yüzeylerin yüzey özelliklerinden etkilenir. Daha 
pürüzlü yüzeylerin, pürüzsüz yüzeylere göre yiyecek parçacıklarını yaka-
lama olasılığı daha yüksektir. Besin bolusunun sıkıştırılması ve ezilmesi-
nin ardından, diş-gıda-diş teması (indirekt) veya karşılıklı diş yüzeylerinin 
doğrudan diş-diş teması meydana gelir (DeLong, 2006). Yiyeceklerin diş 
yüzeyindeki etkisi bir fasetin aksine tüm oklüzal yüzey üzerinde meydana 
gelir. Abraziv gıdalar mine veya dentin üzerinde mekanik bozulmalara ne-
den olacaktır. Büyütme altında, tipik olarak tüketilen diyet tipini veya diş 
yüzeyinde abrazyona neden olan yabancı cismi yansıtan gelişi güzel izler 
gözlemlenebilir (Kaidonis, 2008). 

Erozyon

Erozyon, bakteriyel bir etki olmadan kimyasal olarak diş sert doku-
larının kaybı olarak tanımlanabilir (Eccles, 1982). Erozyona intrinsik (iç 
kaynaklı) veya ekstrinsik (dış kaynaklı) asitler neden olabilir. Intrinsik asit 
genellikle mideden kaynaklanır; anoreksiya, bulimiya nevroza, reflü veya 
yetersizlik yeme alışkanlıkları gibi bozukluklarla ile ilişkilidir (D. Bartlett, 
Evans, Anggiansah, & Smith, 1996; Scheutzel, 1996) . Ekstrinsik asit ise 
asidik endüstriyel buharlar, karbonatlı alkolsüz içecekler, alkollü içecek-
ler, turşu, asidik meyve ve/veya meyve suları gibi diyet bileşenleridir (Lus-
si, Jaeggi, & Zero, 2004; Zero, 1996).  Intrinsik asit, ösafagustan ağız boş-
luğuna girdiğinde, dişlerin lingual ve oklüzal yüzeylerinde önemli madde 
kaybı oluşturma eğilimindedir. Öte yandan, ekstrinsik asit genellikle ağız 
boşluğuna önden girdiğinden dişlerin fasial yüzeylerinde erozyona neden 
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olur (D. W. Bartlett & Shah, 2006; Lussi et al., 2004).

Mine erozyonunun erken belirtileri, pürüzsüz, parlak, cilalı bir yüzey 
olarak ortaya çıkar. Daha ileri aşamalarda ise tüberküllerin düzleşmesine, 
insizal/oklüzal kenarlarda oluklara ve diş yüzeylerinden daha yüksekte gö-
rülen restorasyon kenarlarına yol açar (Lussi et al., 2004). Epidemiyolojik 
veriler, in vitro ve in situ çalışmalar, aşınma süreçleri içerisinde diş eroz-
yonunun en yaygın tehdit olduğunu göstermektedir (Chu, Yip, Newsome, 
Chow, & Smales, 2002; Zero, 1996). 

Abfraksiyon

Abfraksiyon,  oklüzal  yüklemeden  kaynaklanan  gerilme  stresinin 
neden olduğu çürüksüz  servikal  lezyonlar  şeklinde görülür. Çiğneme ve 
maloklüzyondan kaynaklanan gerilme ve basınç strestlerinin, abfraksiyon 
lezyonlarının oluşumunda ve ilerlemesinde önemli bir rol oynar. Ayrıca bu 
lezyonların gelişiminde abrazyon ve erozyon gibi diğer aşınma süreçleri-
nin de etkili olduğu düşünülmektedir (Borcic, Anic, Urek, & Ferreri, 2004; 
A. Lee et al., 2012). 

Abfraksiyon lezyonları esas olarak dişlerin servikal bölgesinde bulu-
nur ve tipik olarak kama şeklindedir. Dişler yatay bir yönde yüklendiğinde, 
strestin etkisinin servikal bölgede yoğunlaşarak bükülmeye neden olduğu 
görülmüştür. Özellikle bruksizmin, mine-sement birleşim noktasında açılı 
lezyonların birincil nedeni olabileceğini öne sürmüştür. Döngüsel gerilme 
ve sıkıştırma kuvvetleri dişin yorgunluk sınırına ulaşmasına ve yapısının 
çatlamasına veya koparak dişten ayrılmasına neden olabilir (D. W. Bartlett 
& Shah, 2006). 

1.2.2. Restoratif Materyallerin Aşınma Davranışları

Diş sert dokuları antagonist diş ile temas ettiklerinde aşınmaya maruz 
kalırlar. Aynısı, dental  restorasyonlar  için de geçerlidir. Dental  restoras-
yonlar için aşınmanın büyük bir sorun olduğu, erken dönemde problemlere 
ve restorasyonların değişimine yol açabileceği düşünülmektedir (S. D. He-
intze, 2006). Restoratif materyallerin doğru seçimi, normal fonksiyonu ve 
oklüzal uyumu korumak için önemlidir. Altın bazlı döküm alaşımları este-
tik sınırlamaları dışında en ideal restoratif materyal olarak kabul edilir çün-
kü aşınmaya dayanıklıdırlar ve karşıt minede minimum aşınmaya neden 
olurlar (Monasky & Taylor, 1971). Bununla birlikte, mükemmel marjinal 
uyumlarına  ve  iyi mekanik/  tribolojik  özelliklerine  rağmen,  günümüzde 
kompozit rezinler ve seramikler, estetik olmaları nedeniyle  metal alaşım-
lara alternatif olarak kullanılmaktadırlar (D’Arcangelo, Vanini, Rondoni, 
Vadini, & De Angelis, 2018). 

Kompozit Rezinler

Mine ve dentin dokusuna bağlanabilen kompozit rezinler 1962 yılın-
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da Dr. Ray Bowen tarafından tanıtılmış ve günümüze kadar önemli geliş-
meler göstermiştir. Kompozit kelimesi, terminolojik olarak materyallerin 
fiziksel  bir  karışımı  anlamına  gelmektedir  (Dayangaç,  2011). Kompozit 
rezin materyaller esas olarak organik bir matrikse gömülü inorganik bile-
şenlerden oluşur. Mine ve dentin geniş bir inorganik madde içeriğine sahip 
olduğundan, kompozit rezinler doğal dişi taklit etmektedir (Wille, Hölken, 
Haidarschin, Adelung, & Kern, 2016).

Kompozit rezinler üç ayrı fazdan oluşur: organik matriks faz (conti-
nuous phase), inorganik faz (dispersed phase) ve ara faz (silane coupling 
agent) (Dayangaç, 2011). Kompozit rezinin organik matriksinde bisfenol 
A ve glisidil metakrilatın birleşmesi sonucu oluşan bisglisidil metakrilat 
(bis-GMA) veya üretan dimetakrilat (UDMA) bulunmaktadır (Dayangaç, 
2011). Viskoziteyi azaltmak için trietilen glikol dimetakrilat (TEGDMA) 
veya bisfenol A etoksilat dimetakrilat (Bis-EMA) yapıya ilave edilir (Sa-
kaguchi, Ferracane, & Powers, 2019). 

Kompozit rezinin hacimce veya ağırlıkça büyük bir kısmını inorganik 
bileşenler oluşturur. Matriks içine dağılmış kuartz, kolloidal silika, boro-
silikat cam, lityum aliminyum silikat, stronsiyum, baryum, çinko, yitrium 
cam gibi doldurucu partiküller rezin matrisini güçlendirmek, uygun trans-
lusensi derecesini  sağlamak, polimerizasyon büzülmesini kontrol etmek, 
radyoopasiteyi sağlamak gibi işlevlere sahiptir (Dayangaç, 2011; Sakagu-
chi et al., 2019). Inorganik doldurucu partikülleri ile polimer matrisi ara-
sındaki bağ silan bağlama ajanları olarak adlandırılan bileşiklerin kullanıl-
masıyla elde edilir  (Dayangaç, 2011; Sakaguchi et al., 2019). Kompozit 
rezinler  inorganik  doldurucu  partikül  büyüklüğüne,  partiküllerin  ağırlık 
veya  hacim  yüzdesine,  polimerizasyon  yöntemlerine  veya  vizkoziteleri-
ne göre sınıflandırılabilir (Dayangaç, 2011; Schwendicke, Blunck, Tu, & 
Göstemeyer, 2018).

Kompozit  rezinlerin dental uygulamalardaki  temel sorunu, posterior 
restorasyonlar  olarak  kullanıldığında  aşınmaya  karşı  yetersiz  dirençleri 
olup  çiğneme  ile  aşınması  ve  anatomik  form kaybı  görülmesidir. Genel 
olarak,  kompozit  rezinlerin  aşınma  süreci  hem materyal  yapısı  hem  de 
oral faktörlerle ilişkilidir (P. Lambrechts et al., 2006). Materyal faktörle-
ri doldurucu özellikleri, içeriği ve dağılımı, boyutu, şekli ve sertliğinden; 
doldurucu madde  ile  polimer matriski  arasındaki  bağlantının  kalitesi  ve 
polimerin üç boyutlu dinamikleriyle  ilgidir  (Siegward D. Heintze  et  al., 
2019; Zhou & Zheng,  2008). Bükülme  dayanımı,  kırılma  tokluğu,  sert-
lik, esneklik modülü gibi  fiziksel özellikler kompozit  rezinin aşınmasını 
etkileyebilir. Kompozit rezin ve antagonist arasındaki doğrudan temasta, 
aşınma modeli  çoğunlukla  atrizyon/abrazyon  ve mikro  yorgunluğun  bir 
kombinasyonudur. Sürtünme katsayısı ve yüzey pürüzlülüğü, kompozitle-
rin aşınma oranı için belirleyici faktörlerdir. Kompozit rezinler daha yük-
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sek dolduruculu oranı ve küçük partikül boyutu ile aşınma direnci. Büyük 
dolduru partikülleri (> 1 μm) içeren kompozit rezinlerle karşılaştırıldığın-
da, mikrodolduruculu  (0.01-0.1µm)  ve  hibrid  kompozit  rezinlerin,  daha 
pürüzsüz  yüzeyleri,  azalmış  partiküller  arası  boşluk  ve  azalan  sürtünme 
nedeniyle daha iyi aşınma direnci sergilediği bildirilmiştir (Zhou & Zheng, 
2008). Keskin ve sivri partiküllerin aksine, küresel ve düzensiz partikül-
lerin varlığı oklüzal temas bölgesinde sürtünmeye bağlı aşınmayı azalttığı 
kabul edilir; bu da hem kompozit rezin hem de antagonist diş mine aşınma-
sını azaltır (C. P. Turssi, Ferracane, & Vogel, 2005). 

Seramikler 

Seramik terimi,  istenen özellikleri elde etmek için yüksek sıcaklıkta 
fırınlama yoluyla işlenen, metalik olmayan inorganik bir materyalden ya-
pılan bir ürünü ifade eder (McLean & Odont, 2001). Dental seramiklerin 
temel  bileşeni,  silisyum  katyonunun  dört  oksijen  anyonuyla  yaptığı  tet-
rahedral geometriye sahip molekül yapısıdır (SiO4). Mineral durumunda, 
dental seramiklerin ana maddesi olan feldspat, kimyasal yapısı K2OAl2O-
36SiO2 olan bir kristaldir. Kuvars kristalleri doldurucu görevi görür. Ter-
mal genleşmeyi kontrol eder ve dayanıklılığı arttırır. Seramiğin yapısında 
%10-30 oranında kuvars bulunur (Anusavice, Shen, & Rawls, 2012). Ka-
olin,  bağlayıcı  görevi gören, opak görünümde bir maddedir,  kilsi  yapısı 
sayesinde seramiğin şekillendirilmesine yardımcı olur ve seramik yapısın-
da %1-10 oranında bulunur (Anusavice et al., 2012). Dental seramiklerle 
kullanılan feldspatlar nispeten saf ve renksizdir. Bu nedenle, doğal dişlerin 
tonlarında restoratif materyaller üretmek için pigmentler ve opaklaştırıcı-
lar  eklenmelidir.  Füzyon  ve  sinterleme  sıcaklığını,  termal  büzülme  kat-
sayısını ve çözünürlüğü kontrol etmek için ara oksitler ve camlar eklenir 
(Anusavice et al., 2012). 

Seramikler aşınmaya karşı nispeten yüksek dirence sahiptir. Bununla 
birlikte çoğu seramik restorasyon aşındırıcı olabilir ve karşıt doğal dişler 
veya  restorasyonlar  için  tahrip edici olabilir  (Zhou & Zheng, 2008). Bu 
nedenle,  daha  az  aşındırıcı  seramiklerin  kullanılması, mükemmel  doğal 
estetik sunarken, karşı doğal dişlerin aşınmasını en aza indirir ve diş he-
kimlerinin materyal seçimine değerli bir katkı sağlar. Seramik aşınmasının 
mikroyapısı, yüzey özellikleri ve çevresel etkilerle yakından ilişkili oldu-
ğunu düşünülmektedir (Kadokawa, Suzuki, & Tanaka, 2006; Yu, Cai, Ren, 
Zhu, & Zhou, 2006). Yetersiz bir fırınlama tekniği ile üretilen seramikler-
de görülen internal porözite ve diğer yüzey kusurları strest yoğunlaştırıcı-
ları olarak işlev görür ve daha fazla aşınmaya neden olur (Oh, DeLong, & 
Anusavice, 2002). Cila ve/veya polisaj, temasın erken safhasında aşınmayı 
azaltabilir,  ancak  cilalı/polisajlı  seramik  yüzeyin  olumlu  etkisi materyal 
fonksiyona geldiğinde hızla kaybolur (Zhou & Zheng, 2008). Yük, sera-
miklerin sürtünme katsayısı ve aşınması üzerinde önemli bir etkiye sahiptir 
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(Yu et al., 2006). Ek olarak, diş fırçalama dental seramiklerin aşınmasının 
olası bir nedenidir. Diş fırçalamanın seramik yüzeyinde belirgin materyal 
kaybına neden olduğu ve pürüzlülüğü etkilendiği bildirilmiştir (Anil & Bo-
lay, 2002).

1.2.3.Estetik Restoratif Materyallerin Aşınma Davranışlarını Et-
kileyen Faktörler

Restoratif  materyallerin  aşınması,  biyolojik,  mekanik  ve  kimyasal 
faktörlerin etkileşimini içeren karmaşık ve çok faktörlü bir olgudur (Ah-
reum Lee, Swain, He, & Lyons, 2014). Dişlerin ve restoratif materyalle-
rin aşınması diş hekimliğindeki klinik problemlerden biridir. Ideal olarak, 
dental restoratif bir materyalin aşınma oranı doğal diş minesi ile uyumlu 
olmalıdır  (Ahreum Lee et  al.,  2014; Seghi, Rosenstiel, & Bauer,  1991). 
Aşınma  oranı,  doğal  dişlerden  farklı  aşınma  özelliklerine  sahip  restora-
tif materyallerle değişebilir. Aşınma, ileri dönemde problemlere ve dental 
restorasyonların değiştirilmesine yol açabilir. Dental  restoratif materyal-
lerinin aşınma direnci restorasyonun ömrü, estetiği ve dental plağa karşı 
direnci için klinik olarak önemlidir (Grippo et al., 2004; Mair et al., 1996).

Triboloji  sürtünme,  aşınma  ve  yüzey  özelliklerini  incelen  bir  bilim 
dalıdır. Dental restorasyonların tribolojik davranışları esas olarak restoras-
yon materyallerinin mekanik ve fiziksel özellikleri, mikroyapısı ve yüzey 
özellikleri ile belirlenir (Sripetchdanond & Leevailoj, 2014; Wang et al., 
2012).

Fiziksel Faktörler

Sertlik (Hardness)

Sertlik, bir materyale uygulanan kuvvete karşı,  materyalin gösterdiği 
direnç  olarak  tanımlanır  (Sakaguchi  et  al.,  2019).  Sertlik  değerleri,  bir-
çok materyalin mekanik özelliklerini değerlendirmek ve aşınma direncini 
tahmin etmek için kullanılmıştır (Suwannaroop, Chaijareenont, Koottatha-
pe, Takahashi, & Arksornnukit, 2011). Çeşitli yüzey sertlik testi vardır ve 
çoğu bir materyalin yüzeyinin, belirli bir yük altında elmas veya çelik bir 
bilyeye karşı direncine dayanmaktadır. Sertlik verileri numune yüzeyine 
bir girinti oluşturmak ve örnek yüzeyindeki rezidüel baskının boyutlarını 
ölçmekle elde edilir (Ben Ghorbal, Tricoteaux, Thuault, Louis, & Chicot, 
2017). Simetrik şekilli girintinin derinliği, alanı veya genişliği mikroskop 
altında ölçülür (Sakaguchi et al., 2019).

Diş  hekimliğinde  sertlik  verileri  dental  materyaller  için  önemlidir. 
Dental materyallerin sertliğini belirlemede Barcol, Brinell, Rockwell, Sho-
re, Vickers  ve Knoop  testleri  kullanılır  (Anusavice  et  al.,  2012).  Testin 
seçimi, ölçülen materyale göre belirlenmelidir. Vickers testi, kırılgan ma-
teryallerin  sertliğini belirlemek  için uygundur ve dental materyaller  için 
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sıklıkla kullanılır. Bu testte materyalin yüzeyine belirtilen bir yük altında, 
136° piramit şeklindeki bir uç kullanır (Sakaguchi et al., 2019). Yük, gi-
rintinin yüzey alanına bölünür ve vickers sertlik değeri elde edilir. Vickers 
sertlik değeri genellikle HV veya VHN olarak kısaltılır (Anusavice et al., 
2012).

Sürtünme Katsayısı (Friction Coefficient)

Iki cisim temas ettiğinde ve birbirlerine karşı kaydığında oluşan direnç 
harekete, temas eden materyallerin özelliklerine ve ortama bağlı olarak de-
ğişir (Oh et al., 2002). Yapılan çalışmalar sonucunda, materyallerin aşın-
masının kayma hareketi sırasında yayılan sürtünme enerjisi  ile yakından 
ilişkili olduğunu ve sürtünme ile yayılan enerjinin bir materyalin aşınma 
davranışını karakterize etmek için kullanılabileceğini bulunmuştur (Fouv-
ry, Liskiewicz, Kapsa, Hannel, & Sauger, 2003; Huq & Celis, 2002; Ra-
malho & Miranda, 2006). Bu yaklaşım çeşitli dental materyallerin aşınma 
davranışlarını değerlendirmek için dental tribolojide yerini almıştır (Zheng 
& Zhou, 2007; Zheng, Zhou, Zhang, Li, & Yu, 2003). 

Sürtünme katsayısı (µ) iki cisim arasındaki sürtünme kuvveti ile bun-
ları  birbirine  bastıran  kuvvetin  oranını  ifade  eder  (Freddo  et  al.,  2016). 
Günümüzde sürtünme kuvvetini ve sürtünme katsayısını kaydeden in vit-
ro aşınma cihazları bulunmaktadır. Sürtünme katsayısı, iki yüzey arasında 
kayma kolaylığı hakkında bilgi sağlar: düşük değerler, gövdeler arasında 
kolay hareket ve genellikle daha az aşınma potansiyeli olduğunu gösterir 
(Freddo et al., 2016). 

Kırılma Tokluğu (Fracture Toughness)

Kırılma tokluğu (KIC), materyalin uygulanan bir kuvvetin oluşturduğu 
çatlak  gibi  yıkıcı  etkilerinin  başlamasına  ve  yayılmasına  karşı  gösterdi-
ği  direnci  tanımlar  (Amer, Kürklü, &  Johnston,  2015; Anusavice  et  al., 
2012).  Kırılma  tokluğu  testinde  bir  “ön  çatlak”  elde  edilmesi  için  nu-
munede çentik oluşturulur  (N.  Ilie et al., 2017).   Dental materyallerdeki 
başarısızlıklar genellikle gözle görülür herhangi bir plastik deformasyon 
olmadan meydana geldiğinden, aşınma sürecinde kırılma tokluğu önemli 
hale gelir. Restoratif materyallerde doldurucu partiküllerin varlığı, kırılma 
tokluğunu önemli ölçüde arttırır (Manhart, Kunzelmann, Chen, & Hickel, 
2000).

Bükülme dayanımı (Flexural Strength)

Bükülme  dayanımı,  bir  materyalin  bükme  sırasında  oluşacak  kırıl-
maya karşı gösterilen direncini değerlendirmek için kullanılır (Awada & 
Nathanson, 2015). Bükülme dayanımı, her bir uçta sabitlenmeyen yalnızca 
basitçe  desteklenen  çubuk  şeklindeki  bir materyale  yük  uygulanmasıyla 
ölçülür (Oh et al., 2002). Bükülme testi, dental materyallerin dayanımı test 
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etmek için standart bir yöntemdir (Ferracane, 2013)  ve bazı çalışmalarda 
aşınma ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (Siegward D. Heintze et al., 2017; 
Peutzfeldt & Asmussen, 1992).

Elastisite Modülü (Elastic Modulus)

Elastisite modülü (E) materyalin kuvvet uygulandığında elastik defor-
masyona karşı direnci olarak tanımlanır. Bir nesne orantı sınırından (pro-
portional  limit  -  PL)  daha  büyük  bir  stres  yaşadığında,  kalıcı  veya  geri 
döndürülemez bir şekil değişimi meydana gelir. Orantı sınırından önceki 
gerilme-gerinim  bölgesine  elastik  bölge  denir.  Gerilme-uzama  eğrisinin 
orantı  sınırından sonraki bölgesi plastik bölge olarak adlandırılır. Orantı 
sınırına (PL) kadar elastik deformasyon sergilenir ve orantı sınırından kop-
ma noktasına (stress at failure – SF) kadar plastik deformasyon sergilenir 
(Şekil 6) (Sakaguchi et al., 2019).

Şekil 6. Gerilme-gerinim eğrisi [Craig’s Restorative Dental Material (Sakaguchi 
et al., 2019)]

Elastisite modülü, elastik deformasyon bölgesindeki gerilme-gerinim 
(deformasyon) eğrisinin eğimi kullanılarak hesaplanır (N. Ilie et al., 2017). 
Elastisite  modülünün  dental  materyallerin  inorganik  doldurucu  miktarı 
ile iyi korelasyon gösterdiği bildirilmiştir (Nicoleta Ilie & Hickel, 2009). 
Elastisite modülü, materyalin sertliği  ile  ilişkilidir: modül ne kadar yük-
sekse, materyal o kadar serttir (Cesar, Miranda, & Braga, 2001).  

Yapısal Faktörler

Dental materyallerin  aşınma  davranışları  etkileyen  yapısal  faktörler 
partikül boyutu, şekli ve sertliği, partiküller arası boşluk, doldurucu mad-
denin içeriği ve dağılımını kapsar (Sakaguchi et al., 2019). Yapılan çalış-
malar, dolgu partiküllerinin boyutu veya aralarındaki boşluk azaldığında 
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ve dolgu maddesi ile matris arasındaki bağlantı geliştirildiğinde aşınmanın 
azalabileceğini  göstermiştir  (Nihei  et  al.,  2008; Tsujimoto  et  al.,  2018). 
Ayrıca camsı  yapıdaki matrise  kristallerin  eklenmesiyle  aşınma direnci-
nin arttırılabileceği düşünülmektedir (Oh et al., 2002). Ancak daha yüksek 
sertliklerinden dolayı karşıt diş yapısının daha fazla aşınmasına neden ola-
bilecekleri düşünülmektedir. Kristallerin aşınma davranışına etkisi kristal 
partiküllerin tipine, içeriğine, morfolojisine ve dağılımına bağlı olarak de-
ğişir (Kelly, Nishimura, & Campbell, 1996).

Porözite materyallerin mekanik ve tribolojik özelliklerini etkileyebi-
lecek mikroyapısal bir parametredir (P. Lambrechts et al., 2006). Yetersiz 
bir fırınlama tekniği ile üretilen seramiklerde görülen internal porözite ve 
diğer  yüzey  kusurları  stres  yoğunlaştırıcıları  olarak  işlev  görür  ve  daha 
fazla aşınmaya neden olabilir (Oh et al., 2002).

Yüzey Özellikleri

Yüzey özellikleri, materyalin kendisinin veya karşıt materyalin aşın-
ma davranışında önemli bir role sahip olabilir. Pürüzlü yüzeylerin sürtün-
me katsayısını  artırdığı  ve bunun da  aşınmanın  artmasına neden olduğu 
gösterilmiştir (Ghazal & Kern, 2009). 

Bir yüzeyin toplam pürüzlülüğü Ra (µm) olarak ifade edilir ve ölçüm 
uzunluğu  içinde pürüzlülük profillerinin merkez çizgisinden  tüm mutlak 
mesafelerinin  aritmetik  ortalamasıdır  (Zissis,  Polyzois,  Yannikakis,  & 
Harrison, 2000). Dental materyallerin yüzey pürüzlülüğü üzerine yapılan 
araştırmalar optik ve tarama elektron mikroskopisi (SEM) gibi nitel yön-
temleri ve yüzey profili analizi gibi nicel yöntemleri içermektedir. Yüzey 
profili ölçümleri için elmas uçlu kontakt profilometreler, lazer uçlu kon-
takt olmayan profilometreler ve lazer yansıtmalı ölçüm sistemleri yaygın 
olarak  uygulanır  (Kakaboura,  Fragouli,  Rahiotis, &  Silikas,  2007).  Son 
yıllarda, dental materyallerin değerlendirilmesinde Atomik Kuvvet Mik-
roskobu (AFM) kullanılmıştır (Kakaboura et al., 2007). Diş hekimliğinde 
göreceli olarak yeni bir görüntüleme  tekniği olan konfokal  lazer  tarama 
mikroskopisi (CLSM) kullanılarak da gelen ışının numune üzerindeki yan-
sımasından çeşitli pürüzlülük parametreleri elde edilebilir (Al-Shammery, 
Bubb, Youngson, Fasbinder, & Wood, 2007). 

1.2.4. Diş Hekimliğinde Aşınmayı Belirlemede Kullanılan Yön-
temler

Klinik Çalışmalar

Diş hekimliğinde aşınma klinikte skorlama sistemleriyle direkt olarak 
veya replikasyon laboratuvar modelleri kullanılarak indirekt olarak tespit 
edilebilir. 
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Aşınma  klinik  olarak  1970’lerin  başında  tanıtılan  “Birleşik Devlet-
ler Halk Sağlığı Servisi (USPHS)” skorlama sisteminin bir parçası olarak 
değerlendirilmeye başlanmıştır (Siegward D. Heintze et al., 2019). Resto-
rasyonların kavite marjininde aşınma ile açığa çıkan mine miktarı; “alpha: 
aşınma yok, bravo: kavite marjininde belirlenebilir bir aşınma var, charlie: 
mine-dentin  birleşimine kadar  aşınma var”  şeklinde  skorlanmıştır  (Mair 
et al., 1996). Bu değerlendirme çok özneldir ve aşınma doğru bir şekilde 
değerlendirilemez (Siegward D. Heintze et al., 2019).

Diş  aşınması  için  en  sık  kullanılan  skorlama,  oklüzal/insizal,  buk-
kal, lingual ve servikal yüzeylerin aşınmasını, ayrı ayrı puanlayan Smith 
ve Knight tarafından tarif edilir (A. Lee et al., 2012; B. Smith & Knight, 
1984). Bukkal yüzeyin servikali için ayrı bir puan verilmesinin nedeni, bu 
alanın spesifik bir anatomik yapısına sahip olması ve farklı aşınma şekille-
rine maruz kalmasıdır. Diş yüzeylerinin her biri için 0-4 arasında bir puan 
verilir. Büyük restorasyonları olan yüzeyler puanlanmaz. Sonuçları analiz 
ederken,  diş  yüzey  grupları  için  ortalama  değerler  hesaplanır  (B. G. N. 
Smith & Robb, 1996). Her yaş grubu ve her bir yüzey için kabul edilebilir 
ve kabul edilemez aşınma seviyelerini ayırt etmek için indekste belirlenen 
eşik değerleri  kullanılır  (B. Smith & Knight,  1984). Bu  indeks  tüm yaş 
gruplarını  içeren bir popülasyonda epidemiyolojik ve klinik uygulamada 
diş aşınmalarını takip etmek için kabul edilebilir bulunmuştur (A. Lee et 
al., 2012).

Indirekt yöntemde  ise hastadan alınan ölçüden elde edilen modeller 
çeşitli  yöntemlerle  değerlendirilir.  Bu  yöntemler  arasında  altı  standardı 
olan Leinfelder ve on sekiz standardı olan Moffa-Lugassy ve Vivadent sis-
temleri sayılabilir (Mair et al., 1996; Tsujimoto et al., 2018). Tüm bu sis-
temler, restorasyon marjinindeki aşınmayı değerlendirdikleri ve bu neden-
le başka bölgelerde meydana gelebilecek aşınma belirtilerini vermedikleri 
için büyük bir dezavantaja sahiptir.

Son zamanlarda, aşınmayı nicel ve doğru olarak tespit eden en iyi yön-
temin ilgili dişlerin veya materyalin sıralı üç boyutlu görüntülerini karşı-
laştıran, depolayan ve veri tabanı oluşturabilen yöntemler olduğu belirtil-
miştir Üç boyutlu görüntüler, temaslı profil oluşturucular, temassız beyaz 
ışık veya lazer  tarayıcılar, mikro veya konik ışınlı bilgisayarlı  tomografi 
gibi çeşitli tarama yöntemleri kullanılarak elde edilebilir (DeLong, 2006; 
Zhou & Zheng, 2008). 

Laboratuvar Çalışmaları

Dental  yapıların  ve  materyallerin  laboratuvarda  değerlendirilme-
si klinik çalışmalara kıyasla nispeten kısa sürelerde  incelenebilir. Klinik 
yöntemlerin dezavantajları nedeniyle dental yapı ve materyallerin klinik 
performansı tahmin edecek aşınma test cihazı ihtiyacı doğmuştur. Bu ne-
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denle, klinik çiğneme döngüsü ve oral ortam gibi ağızdaki aşınma koşul-
larını  taklit etmek  için  laboratuvar  simülasyon yöntemleri yaygın olarak 
geliştirilmiş (Randall & Wilson, 1999).

Klinik performansı  tahmin etmek için çok sayıda aşınma test cihazı 
geliştirilmiştir. Bazı test cihazları çiğnemenin tek yönlü kayma hareketi-
ni  içerir; burada örnek belirtilen bir süre boyunca bir yönde kayar, daha 
sonra orijinal konumuna geri döner. En basit düzeyde, örnek ve antagonist 
arasındaki  iki  cisimli  aşınmayı  simüle  eden  disk  üzerinde  pinin  kaydığı 
(pin-on-disk)  test  donanımları  kullanılmıştır  (A.  Lee  et  al.,  2012;  Zhou 
& Zheng, 2008). Bazı  simülasyon cihazları  ise üç  cisimli  aşınmayı  tak-
lit etmek için aşındırıcı bulamaçlar içerir (A. Lee et al., 2012). Çiğneme 
hareketinin daha doğru bir  simülasyonunu  sağlamak  için daha karmaşık 
aşınma test cihazları geliştirilmiştir. De Long ve Douglas, doğal dişlerin 
fizyolojik hareketi simüle edecek şekilde yüklenmesine izin veren yapay 
ağız konseptini geliştirmişlerdir    (Lewis & Dwyer-Joyce, 2005; Zhou & 
Zheng, 2008). 

Kalifiye bir test cihazı vertikal ve horizontal olarak iki hareket ekseni 
kullanmalıdır. Ticari olarak temin Willytec çiğneme simülatörü, MTS çiğ-
neme simülatörü ve Bose ElectroForce 3330 Dental Wear Simulator verti-
kal ve horizontal hareketleri yerine getirmektedir. Ayrıca, OHSU, Alaba-
ma, Zürih, Regensburg ve BIOMAT gibi bazı enstitüler kendi sistemlerini 
geliştirmişlerdir  (Siegward D. Heintze et  al., 2019). Daha yakın zaman-
larda, Bristol Üniversitesi’nde geliştirilen Dento-Munch Robo-Simulator 
adlı simülatörün alt çenenin tüm hareket sürecini taklit ettiği bildirilmiştir 
(Alemzadeh & Raabe, 2007). 

Aşınmanın  nicel  değerlendirmesi  (topografya,  pürüzlülük,  madde 
kaybı vb.) için taramalı elektron mikroskobu (SEM), kontakt profilometre 
veya lazer uçlu profilometre, atomik kuvvet mikroskopisi, üç boyutlu tara-
ma gibi gibi sistemler kullanılmalıdır (AL-Omiri et al., 2010). 

SONUÇ

Ağız  boşluğunda  aşınma,  antagonist  dişlerin  veya  restorasyonların 
oklüzal temaslarıyla meydana gelen fizyolojik bir süreçtir. Restorasyonlar 
ağız içinde dişlerle veya restorasyonlu antagonistler ile temas halindedir. 
Dental dokular ve restoratif materyallerin, tekrarlayan çiğneme kuvvetleri 
karşısındaki aşınma davranışı önemlidir. Restoratif materyallerin aşınma 
davranışları  oklüzal  yüzeyde  anormal  yüklenmeye,  temporomandibular 
eklem bozukluğuna, fonksiyona bağlı kas yorgunluğuna, mandibular hare-
ket yolunda değişikliklere, oklüzal dikey boyut kaybına ve madde kaybına 
bağlı estetik problemlere yol açabilir. Bu nedenle dental doku ve materyal-
lerin düzenli klinik kontrolü ve takibi önemlidir.
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1. GIRIŞ

Insanın beden, zihin, duygu ve manevi öğeleriyle bir bütün olduğu ve 
bu öğelerin birbiri ile etkileşimli olduğu düşünüldüğünde sağlık bakımın-
da da bütüncül yaklaşımın olmaması düşünülemez. Sağlık bakımı yönüyle 
bütüncül yaklaşım; insanı, birbiri ile ilişkili ve bağımlı olan beden, zihin, 
duygu ve manevi yönleri ile bir bütün olarak kabul etmektedir (Daştan ve 
Buzlu, 2010; Kostak, Çelikkalp ve Demir, 2010). Dünya Sağlık Örgütü de 
sağlığı, bireyi tüm boyutları ile alan “sadece hastalık ve engelliliğin olma-
ması değil, bedeni, ruhi ve sosyal bakımdan da tam iyi olma hali” şeklinde 
tanımlayarak (Yenimahalleli, 1999)  manevi desteği, bütüncül bakım yak-
laşımının öğesi olarak kabul etmiştir. (Yılmaz ve Okyay, 2009; Daştan ve 
Buzlu, 2010; Esendir ve Kaplan, 2018).

Bu çalışmada da, manevi destek kavramını bütüncül ve disiplinler ara-
sı bir yaklaşımla, ayrı bir uzmanlık alanı olarak ele alan Kavas ve Kavas’ın 
(2014)  tanımı  esas  alınmıştır.   Kavas  ve Kavas  (2014) Manevi Desteği 
“Engellilerin tıbbi tedavi ve rehabilitasyon süreçlerine müdahalede bulun-
mayarak, istekte bulunan engelli ve yakınlarına manevi telkinde bulunup 
moral desteği sağlamak, bireyin engellerinin verdiği imkânlar içinde iba-
detlerini yapmalarına rehberlik yapmak ve yaşam direnci vermek için ya-
pılan çalışmalar” diye tanımlar. 

Engelli  kavramı  ise  2828  Sayılı  Sosyal Hizmetler Kanunu  3. mad-
desi c bendinde  (Değişik: 30 Mayıs 1997 KHK)  “Doğum veya sonrası 
kaza veya hastalık nedeniyle ruhi, bedeni, zihni ve sosyal yetilerini belirli 
oranlarda kaybetmesi sonucu yaşamda birçok rolü yerine getireme durumu 
olup; bakım, rehabilitasyon, danışma ve desteklenmeye ihtiyacı olan kişi” 
şeklinde tanımlanmıştır. 

Engellilik, engel  türü  farketmeksizin psikolojik, maddi, eğitim,   ya-
şam şekli, aile ve sosyal ilişki açısından problemlere sebep olabilmektedir 
(Karadağ, 2009). Zamanın ve emeğin büyük kısmının ailedeki engelli bi-
rey  için  harcanması  ebeveynlerin mesleklerine  devamını  zorlaştırmakta, 
sosyal çevrenin olumsuz tepkileri ve ailenin sosyokültürel hareketliliğinin 
kısıtlanması,  engelli  bireyin  tedavi,  eğitim  ve medikal  ihtiyaçları  temin 
zorlukları yaşanabilmektedir. Aile ile toplum arası yaşanan bazı problem-
lerin kaynağı olarak engelli kişinin görülmesi durumunda da aile içi prob-
lemler yaşanabilmektedir. Böylece aileler duygusal güçlüklerle de karşıla-
şabilmektedir. Bu gibi durumlar ailede gerilim ve çatışmalara neden ola-
bilmektedir.  Bazen aile düzeni bozulan ve parçalanan durumlar da yaşa-
nabilmektedir (Tunalı ve Power,1993). Engelli bireyin bakım-eğitim gibi 
ihtiyaçlarının giderilmesi ve geleceğinin teminat altına alınması  ihtiyacı, 
ebeveynlerde stres kaynağı oluşturarak ruhsal zorlanmalar olabilmektedir 
(Akkök, 1989). Araştırmalarda ailede engelli bireyi olmasının, ebeveynleri 
ruh sağlığı bakımından etkilediği,  devamlı bakım ve eğitime ihtiyaç duyan 
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bireylerin ebeveynlerinin gelecek kaygısı yaşayarak yüksek düzeyde stres 
yaşadıkları tespit edilmiştir (Akkök, Aşkar & Karancı, 1992). Bu durumun 
da aile bireylerinin yaşamdan doyum almasını olumsuz etkilediği açıktır 
(Deniz vd., 2009). Engelli birey aile için daha fazla zaman, enerji ve maddi 
gider  demek olduğundan  ailenin  geçiminden  sorumlu olan  ebeveynlerin 
yükleri daha da ağırlaşmakta, bu ise yaşanılan kaygı ve stresin yoğunluğu-
nu artırmaktadır (Özşenol vd., 2003).

Poston ve Turnbull (2004) tarafından gerçekleştirilen çalışmada; engelli 
çocukların aileleri için ruhanilik ve manevi inancın rolü araştırılmıştır. Katı-
lımcılar maneviyatı, ailenin yaşam kalitesini artıran bir faktör olarak gördük-
lerini, engelli aile ferdine sahip olmanın akla yatkın hale getirilmesinde ma-
neviyatı bir yol olarak kullandıklarını ifade etmişlerdir. Birçoğu ise engelli 
aile fertlerini, kendilerini kutsamak ve inançlarının test edilmesi için tanrının 
hediyesi olarak kabul etmektedirler. Araştırmada, ailelerinde engelli bireyin 
bulunmasını tarının cezalandırması olarak gören ailelere de rastlanmıştır.

Engelli bir yakının bakımından sorumlu olmak durumu ya da rahatsız-
lık ve ihtiyarlık gibi insanın bedensel yapısını sınırlandıran engel durumla-
rı, psikolojik ve sosyal açıdan manevi destek ihtiyacını doğurabilmektedir. 
Manevi destek, bireyin dini  inançlarından  temin edilebildiği gibi akraba 
desteği ve bu alanda hizmet veren profesyoneller eliyle de bu desteği al-
mak mümkündür (Karataş, s:88, 2011). Yapılan araştırmalarda engellilerin 
geleneksel değerlerinden, inançlarından ve akrabalarından aldığı destekle 
problemlerini çözmeye çalıştığı ortaya konulmuştur (Tuncay, 2007). 

Ross (1994) hayatın ne anlam ifade etmekte olduğunu “Insanoğlunun 
en büyük görevi yaşamın manasını tarif etmektir” şeklinde tanımlar. Ma-
nevî destek uzmanı, dinî ve manevî sorunlarında danışmanlık yaparak en-
gelliye durumunu anlamlandırma sürecinde yardımcı olur  (Topuz,2014). 
Manevi destek hizmeti özellikle tükenmişlik duygusu yaşayan engelli ki-
şinin manevi yönden güçlenmesi için içinde bulunduğu durumu anlamlan-
dırması üzerinde durarak, kişiye moral ve manevi yönden destek yapar. 
Böylece engelli kişi içinde bulunduğu zor durumu anlamlandırmasına yar-
dım ederek umutsuzluk düzeyini azaltılacaktır (Karataş, s:69 2011). Birey 
aniden ortaya çıkan istemediği ve beklemediği bir durumla karşılaştığında; 
bu olaydan ders çıkarabilmeli, ortaya çıkmış olan sorunlara çözüm yolları 
bulabilmeli ve yaşadığı durumu kabullenerek kendisiyle barışık olmayı he-
deflemelidir (Sharma, 2006). Bu farkındalık gerçekleştirdiğinde yaşadığı 
duyguların, düşüncelerin bunların yaşamındaki değerinin farkına varacak-
tır. Kabullenme süreci olumsuz bir vakanın etkisiyle baş etmede etkilidir. 
Böylece yaşanılanların farkına varmak yüzleşmek mümkündür (Lama ve 
Cutler, 2000). Yaşadığı olay karşısında takınılması gereken tutum o olay-
dan ders çıkarmaktır. Tam tersi durumda bireyin olaya ve onun etkilerine 
odaklanması halinde kendisine zarar vereceği açıktır. Insanın karşılaştığı 
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olaylar onun yaşamını zenginleştirmek, değer katmak, deneyimlerini art-
tırmak,  insani  özelliklerini  geliştirip manevi  açıdan  ilerlemesi  sağlamak 
amacını taşımalıdır (Milan, 1996). Yaşanılan olay sonrasında kişinin stres 
katsayısının artmaya başlamasının ana nedeni; olayın üzerindeki olumsuz 
durumlara  dikkatini  vermek,  buna  bağlı  olarak  da  olumsuz  düşüncelere 
yoğunlaşmaktır.  Bu  gibi  durumlarda  dini  inançlar  olumlu  düşüncelere 
yönelmede oldukça etkilidir. Dini inancı kuvvetli olan kişiler yaşadıkları 
olayı daha sakin ve olgun bir biçimde karşılayıp gözden geçirebilmektedir-
ler (Köse ve Küçükcan, 2000). Insanın tanrıya dua etmesi ve bu isteğinin 
kabul edileceğine inanması, rahatlayıp olumlu düşüncelere yönelmesinde 
etkili olmaktadır (Peale 1997). Sonuç olarak maneviyat, engelli bakımında 
vazgeçilemez bir öğedir diyebiliriz (Uğurlu, 2014).

25 Ekim 2019 tarih, 30929 (Mükerrer) sayılı Resmî Gazetede “Ma-
nevi  Danışman”  adıyla  ulusal  meslek  standardı  yayınlanmıştır.  Manevi 
bakım/desteğin  sadece  din  eksenli  bir  destekten  öteye  geçmesi  gerekir. 
Bunun  içinde maneviyat  temelli  destek  için  uzman personelin  yetiştiril-
mesi gerekir (Karakuş ve Kırlıoğlu, 2019). Manevi destek çalışmalarının 
etkili  ve  yararlı  olması,  toplumsal  kabul  görmesi  için  uzman personelin 
yetiştirilmesi yönündeki çalışmaların doğru planlanması ve bu hizmeti ve-
rebilecek kişilerin alması gereken eğitimlerin netleştirilmesi gerekir. Ma-
nevi destek; Sosyal Hizmet, Ilahiyat, Psikoloji, Özel Eğitim, Fizyoterapi 
ve Rehabilitasyon, PDR, Tıp ve Sağlık bilimlerinin ilgili alanları arasında 
ortak ve yeni bir bilim dalı olarak lisansüstü ve doktora düzeyinde eğitim 
planı yapılmalı (Kavas ve Kavas, 2014), sadece bir meslek grubuna çalış-
ma alanı açmak amaçlanmamalıdır. 

Ülkemizde, engellilerde manevi destek çalışmalarının gelişimsel sü-
reci devam etmekte olduğundan bu alandaki ihtiyaçların tespiti ve uygula-
maların objektif değerlendirilmesine dönük engelli ve yakınlarının manevi 
destek hakkındaki görüşlerinin belirlenmesi gerektiğinden bu amaca yöne-
lik hazırlanan veri toplama araçlarına gereksinim vardır (Ergül ve Temel, 
2007, Kavas ve Kavas, 2014). “Engellilerde Manevi Destek Ihtiyacı Tespit 
Ölçeği (EMDIT)” bu amaçla hazırlanmıştır.

2. YÖNTEM

Bu araştırmada tarama yöntemi uygulanmıştır.

2.1 Çalışma Grubu

Çalışma grubu engelli ve engelli yakınlarından (108 katılımcı) oluş-
maktadır. 

2.2. Ölçme Aracının Hazırlanması

Ölçeğin geliştirilmesi sürecinde öncelikle alanyazın taraması yapıla-
rak, mevcut konu ile ilgili benzer ölçekler elde edilerek incelenmiştir. Bu 
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incelemelerimiz sonucunda 1, 9, 10, 11, 12, 13. maddeler  (Kavas ve Kavas 
2014) ile 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8. maddeler (Kavas, 2019)  uyarlanarak ölçeğimi-
ze dâhil edilmiştir. Ölçek maddelerinin karşısına, deneklerin maddelerdeki 
ifadelere katılma derecelerini belirlemek için beş dereceden oluşan seçe-
nekler oluşturulmuştur. Oluşturulan seçenekler; “Hiç katılmıyorum (1)”, 
“Katılmıyorum  (2)”,  “Kararsızım  (3)”,  “Katılıyorum  (4)” ve  “Tamamen 
katılıyorum  (5)”  şeklinde hazırlanıp puanlaması yapılmıştır. Taslak  şek-
linde hazırlanan maddeler; bir dilbilim uzmanı tarafından ifade, anlatım, 
imla, noktalama ve içerik bakımından gözden geçirilmiştir. Ayrıca bir din 
psikolojisi alanında çalışan uzman ve bir ölçme değerlendirme uzmanının 
da görüşüne başvurulmuştur. Önerilere göre düzeltmeler yapılmış, tama-
mı olumlu ifadeler olmak üzere 18 maddeden meydana gelen taslak ölçek 
hazırlanmıştır. 

Taslak ölçme aracı, deneklere farklı zaman ve durumlar içerisinde uy-
gulanmıştır. Elde edilen veriler, ölçme aracının geçerlilik ve güvenirlilik 
analizlerinin yapılması  için SPSS 15.00 ve AMOS 16 programlarına gi-
rilmiştir.  Istatistiki analizler  içinde ölçekle elde edilen verilerde, ölçeğin 
yapı geçerliğini saptamak için  ilk olarak KMO ve Bartlett  test analizleri 
uygulanmış,  faktör analizi yapılıp yapılmayacağı saptanmıştır. Bulgular-
dan hareketle veriler üzerinde Açımlayıcı ve Doğrulayıcı Faktör Analizleri 
yapılarak, ölçeğin  faktörlere ayrılma durumu  temel bileşenler analizi  ile 
tespit edilmiş, Varimax dik döndürme tekniği uygulanarak da faktör yükle-
ri incelenmiştir. Faktör yükü, 0,30’dan aşağıda bulunan maddeler çıkarıla-
rak analizler tekrarlanmıştır. Ölçeğimizdeki maddelerin faktör yüklerinin 
0,30’dan yukarıda bulunması, genel varyansın ise en az % 40’ının açıklan-
ması,  sosyal  bilimleri  açısından yeterli  kabul  edilmektedir  (Balcı,  2009; 
Büyüköztürk,  2002; Kline,  1994). Çıkarılan maddeler  sonrasında geriye 
kalan 18 maddenin madde ayırt edicilik güçleri madde-toplam korelasyon-
ları Pearson’s r testi ile ölçeğin geçerlik özelliği bulunmuştur.

Ölçeğimizin güvenirliğini saptamak amacı ile iç tutarlılık katsayısı he-
saplama yöntemi olan Cronbach alpha güvenirlik katsayısı ve iki eş yarı 
arasındaki korelasyon değeri, Sperman-Brown ve Guttmann split-half gü-
venirlik hesaplama yöntemleri yapılmıştır.  

3. BULGULAR

Ölçeğin geçerlik ve güvenirlik analizleri çerçevesinde yapılan işlem-
ler ve elde edilen bulgular detaylı bir şekilde aşağıda verilmiştir. 

3.1. Geçerlik Ile Ilgili Bulgular

Geçerlik, bir ölçme aracının ölçmek istediği değişkeni, başka değiş-
kenlerle karıştırmadan ne derece ölçebildiği ile ilgili bir özelliktir (Balcı, 
2009). Kapsam, Ölçüt, Yapı ve Görünüş olmak üzere farklı geçerlik türleri 
bulunmaktadır.  “Engellilerde Manevi Destek Ihtiyacı Tespit” (EMDIT) 



 .149Sağlık Bilimlerinde Teori ve Araştırmalar II

ölçeğinin kapsam geçerliğini belirlemek amacı  ile uzman görüşüne baş-
vurulmuştur. Bu  amaçla,  3  alan  uzmanı  ve  bir  ölçme  ve  değerlendirme 
uzmanının görüşleri esas alınmıştır. Görünüş geçerliğini sağlamak amacı 
ile ölçme aracının amacını yansıtan bir başlık belirlenmiş, açık ve anlaşılır 
bir dil kullanılarak bir yönerge hazırlanmış ve ölçme aracının konusu ifade 
edilmiştir. Ölçeğin yapı geçerliliği için Açımlayıcı ve Doğrulayıcı Faktör 
analizleri ile madde – faktör ve madde – test korelasyonları hesaplanmış ve 
elde edilen sonuçlar aşağıda verilmiştir. 

3.1.1. Yapı Geçerliği

3.1.1.1. Açımlayıcı Faktör Analizi

EMDIT’nin yapı geçerliğini belirlemek amacıyla ilk olarak verilerin 
Kaiser-Meyer-Olkin (KMO) ve Bartlett test analizleri uygulanmış, KMO = 
0,701; Bartlett testi değeri ise χ2 = 958,360; sd = 153 (p=0,000) bulunmuş-
tur. Sosyal bilimlerde KMO değerinin 0,60’dan yukarıda bulunması, faktör 
analizi yapılması  için yeterli kabul edildiğinden (Büyüköztük, 2002), 18 
maddelik ölçeğimiz için faktör analizi yapılabileceğine karar verilmiştir.

Faktör  analizi  sonuçları  değerlendirilirken  temel  kriter,  ölçme  ara-
cında bulunan maddelerle faktörler arasındaki bağıntı sonucunda ulaşılan 
faktör yükleridir (Balcı, 2009; Eroğlu, 2008). Faktör yüklerinin 1’e yakın 
bulunması, maddenin o faktör içerisinde yer alabilmesinin göstergesi ka-
bul edilir (Büyüköztürk, 2002; Gorsuch, 1983).

Açımlayıcı Faktör analizinde “Temel Bileşenler Analizi”, bir ölçme 
aracındaki maddelerin birbirini hariçte tutan daha az sayılı faktöre ayırıp 
ayırmayacağını  bulmak  için  kullanılan  yöntemdir  (Büyüköztürk,  2002). 
Ölçek maddelerinin bir araya gelerek oluşturduğu faktörleri anlamlı olarak 
belirlemek amacı ile “Varimax Dik Döndürme” tekniği kullanılabilir (Ka-
laycı, 2008). Yapılan çözümlemeler sonucu faktör yük değerleri 0,30’dan 
aşağıda bulunan maddeler ile aynı anda birden fazla faktöre yerleştiği hal-
de yerleşilen faktördeki faktör yükleri arasında en az 0,100’dan daha düşük 
olan maddelerin ölçme aracından çıkartılması gerekir (Balcı, 2009; Büyü-
köztürk, 2002).

Bu amaca dönük öncelikle, ölçeğin faktör analizine uygunluğunu be-
lirlemek amacı ile “Temel Bileşenler Analizi” uygulanmıştır. Ölçme aracı-
nın birbirinden bağımsız faktörlere ayrılıp ayrılmadığını bulmak amacıyla 
“Varimax dik döndürme tekniği” yapılmış ve hesaplama sonucunda elde 
edilen faktör yükleri irdelenmiştir. Bu yönde madde yükü 0,30’un aşağı-
sında bulunan ve birden fazla faktörde yer alan 5 madde ölçme aracından 
çıkarılarak geriye kalan diğer maddeler için analizler tekrar edilmiştir. 

Yapılan bu analizler sonucu ölçme aracında kalan toplam 13 madde-
nin, iki faktör altında bulunduğu gözlenmiştir. 13 maddeden oluşan ölçe-
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ğin KMO değeri 0,723; Bartlett Testi değerlerinin χ2 = 679,858; sd = 78; p 
< 0,000 olarak bulunmuştur. Ölçme aracında geriye kalan 13 maddeyi dön-
güye bağımlı tutmadan, faktör yüklerinin 0,415 ile 0,765 arasında değişti-
ği; buna mukabil Varimax dik döndürme tekniği uygulandığında döngüye 
bağımlı tutulmuş şekliyle bu yüklerin 0,463 ile 0,858 arasında yer aldığı 
saptanmıştır. Ölçme aracının kaplamına alınan maddelerin ve faktörlerin 
toplam varyansın % 53,359’ünü açıkladığı bulunmuştur. Hesaplanan fak-
tör yüklerinin 0,30’un aşağısında olmaması ve  sosyal bilimler açısından 
açıklanan varyans ölçüsünün % 40 bulunması yeterli kabul edilmektedir 
(Büyüköztürk, 2002; Eroğlu, 2008).

“Açımlayıcı Faktör Analizi” ile saptanan bu bulgu, özdeğerlere göre 
çizilen Şekil 3.1’de de verilmiştir. Şekil 3.1’de, görüldüğü gibi birinci ve 
ikinci faktörde yüksek ivmeli düşmelerin yaşandığı; bu sebeple varyansa 
bu faktörlerin önemli katkısının olduğu; ancak devamındaki faktörlerdeki 
düşüşün yatay  seyretmeye başladığı, diğer bir deyişle,  elde edilen genel 
varyansa katkılarının yeterli seviyede olmadığı anlaşılmaktadır (Büyüköz-
türk, 2002; Eroğlu, 2008).

Öte yandan iki faktör içinde bir araya gelen maddelerin muhtevası in-
celenmiş ve faktör adları belirlenmiştir. “Dinsellik ve Manevi Bakım (F1)” 
adının verildiği faktör altında M17, M14, M15, M16, M12, M11, M9 ve 
M18 olmak üzere 8 madde ve “Fiziksel ve Psiko Sosyal (F2)” adının ve-
rildiği faktör altında M2, M1, M3, M5 ve M4 olmak üzere 5 maddenin yer 
aldığı belirlenmiştir. 

Gerçekleştirilen analizler sonucun, ölçme aracında kalan 13 maddenin 
faktörlere  göre madde  yükleri,  faktörlerin  özdeğerleri  ve  açıklanan  var-
yanslara ilişkin tespitler Tablo 3.1’de gösterilmiştir.
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Tablo 3.1. EMDİT Ortak Varyansları, Madde Faktör Yükleri, Alt Ölçeklerinin 
Açıkladığı Varyanslar ve Madde Analiz Sonuçları

Maddeler F1 F2
M17- Manevi desteğin acı ve ağrılara sabır göstermede 
engellilere güç verdiği kanaatindeyim

,799

M14- Engellilerin, ibadetlerde dinin sağladığı kolaylıkları 
bilmeye ihtiyaçları olduğu kanaatindeyim.

,784

M15- Manevî desteğin,  engelliye inancının yanında olduğu 
duygusunu kazandıracağı kanaatindeyim.

,775

M16- Manevî desteğin, engellilerde ruhi iyileşmeye yardımcı 
olduğu kanaatindeyim.

,753

M12- Manevî uygulamaların/ibadetlerin, stresli durumlarda 
engellilerin rahatlamasına yardım ettiği kanaatindeyim.

,705

M11- Manevî desteğin,  engellilerin mevcut durumla barışık 
olmasını sağladığı kanaatindeyim.

,635

M9- Manevî inançların, stresli durumlarda engellilerin 
rahatlamasına yardım ettiği kanaatindeyim.

,576

M18- Engellilerin tedavi sürecinde manevî moral desteğe 
ihtiyaçları olduğu kanaatindeyim

,463

M2- Manevi desteğin, engellilik döneminde kişiye güven 
duygusu verdiği kanaatindeyim.

,858

M1- Engellilerin fiziksel iyileşmesi için ruhî (manevi) 
iyileşmesinin de gerekli olduğu kanaatindeyim.

,796

M3- Manevî destek,  engellilerde psiko-sosyal rehabilitasyon 
hizmetlerinin önemli bir parçasıdır

,710

M5- Manevî desteğin,  engellilerin yaşama direncini arttırdığı 
kanaatindeyim.

,572

M4- Manevî desteğin,  engellilerde manevî sapmaları (hurafeleri)  
giderdiği kanaatindeyim.

,542

Özdeğer 4,031 2,906

Açıklanan Varyans 31,008 22,352

Tablo 3.1’de görüleceği üzere ölçeğin “Dinsellik ve Manevi Bakım 
(F1)” faktörü 8 madde içermekte olup faktör yükleri 0,463 ile 0,799 ara-
sındadır. Bu faktörün genel ölçek içindeki öz değeri 4,031; genel varyansa 
katkı oranı ise % 31,008’dür. “Fiziksel ve Psiko Sosyal (F2)” faktöründe 
ise 5 madde bulunmaktadır. Bu 5 maddenin faktör yükleri 0,542 ile 0,858 
arasındadır. Bu Faktörün genel ölçek içindeki öz değeri 2,906; genel var-
yansa katkı oranı % 22,352’dir.

3.1.1.2. Doğrulayıcı Faktör Analizi

“Açımlayıcı  faktör  analizi”  sonuçlarına  göre  2  faktörden  meydana 
geldiği  belirlenen  “EMDIT”  ölçeğinin  boyutları  doğrulanmak  amacıyla, 
ulaşılan veriler üzerinde “EMDIT”  ölçeği için “doğrulayıcı faktör anali-
zi” uygulanmıştır. “Doğrulayıcı  faktör analizi”, gözlenen  ile gözleneme-
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yen değişkenler  arasındaki  bağıntıların  birer  hipotez  şeklinde  alınıp  test 
edilmesi prensibine dayanır (Meydan & Şeşen, 2011; Pohlmann, 2004).

Elde edilen Doğrulayıcı Faktör Analiz sonuçlarında χ2 /sd oranı 2,648 
olarak bulunmuştur (χ2 = 153,593, sd = 58, p = 0,000).  χ2 /sd oranının 5 ve 
aşağısında olması model veri uyumu için yeterli olmakla beraber (Schuma-
cker & Lomox, 2004); Wang, Lin, v.d., 2006), χ2 /df oranının 3’den küçük 
bulunması model–veri uyumunun oldukça yüksek olduğunun göstergesi-
dir (Meydan & Şeşen, 2011; Schumacker & Lomox (2004). Bu çalışmada 
bulunan 2,648 χ2 /sd değeri, ölçeğin iki boyutlu olduğunun bir göstergesi 
olduğu söylenebilir. Başka bir önemli indeks olan RMR indeksinin 0 ile 1 
arasında bulunması gerekmektedir (Golob, 2003; Kline, 2005). Bu çalış-
mada RMR değeri 0,036 olarak hesaplanmıştır. Modelin uyumunu ölçmek 
amacıyla diğer uyum iyiliği indeksleri hesaplanarak Tablo 3.2’de gösteril-
miştir. 

Tablo 3.2’de de görüldüğü gibi indekslerin 0,80 ile 0,90 aralığında bu-
lunması genellikle kabul edilirken 0,90’ın yukarısında bulunması iyi uyu-
mu göstermektedir (Yap & Khong, 2006; Wang, Lin, v.d., 2006). RMSEA 
analiz sonucu 0,088 bulunmuştur. RMSEA indeksi 0,10’dan az ise model 
- veri uyumu  için kabul  edilebilir  seviye olduğu  söylenebilirken 0,05’in 
aşağısında bulunması uyumun yüksek olduğunun göstergesidir (Bayram, 
2013). Ölçme aracının; χ2  /sd, RMSEA ve RMR değerlerine bakarak iki 
boyutlu  olduğunu  söyleyebiliriz  (Dinsellik  ve  Manevi  Bakım  (F1) ve 
Fiziksel ve Psiko Sosyal  (F2)).  Ulaşılan bulgu sonuçlarının standardize 
edilmiş “Yapısalcı Eşitlik Modeli”ne ait parametre değerleri Şekil 3.2’de 
görülmektedir. 
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3.1.1.3. Madde Ayırt Edicilik Analizi

Ölçekteki maddeleri her birinden hesaplanan puanlar ile faktörlerden 
ulaşılan puanlar ve testin genel puanları arasındaki korelâsyon katsayıla-
rı hesaplanarak, maddelerin ayırt edicilik düzeyleri belirlenmiştir. Bunun 
sonucu  olarak  ölçme  aracında  bulunan  her maddenin,  içinde  bulunduğu 
faktör  ile ölçme aracının amacına hizmet edebilme düzeyi açığa çıkarıl-
maya çalışılır (Balcı, 2009; Korkmaz, Şahin ve Yeşil, 2011). Ölçekteki her 
madde için hesaplanan madde - faktör ve madde - test korelasyon değerleri 
Tablo 3.3’de gösterilmiştir.
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Tablo 3.3. Madde – Test Korelasyon Analiz Sonuçları
Maddeler Madde 

Alt Ölçek 
Korelasyon 
Değerleri

Madde 
– Test 
Korelasyon 
Değerleri

M17- Manevi desteğin acı ve ağrılara sabır göstermede 
engellilere güç verdiği kanaatindeyim ,683 ,596

M14- Engellilerin, ibadetlerde dinin sağladığı 
kolaylıkları bilmeye ihtiyaçları olduğu kanaatindeyim. ,616 ,511

M15- Manevî desteğin,  engelliye inancının yanında 
olduğu duygusunu kazandıracağı kanaatindeyim. ,694 ,646

M16- Manevî desteğin, engellilerde ruhi iyileşmeye 
yardımcı olduğu kanaatindeyim. ,708 ,670

M12- Manevî uygulamaların/ibadetlerin, stresli 
durumlarda engellilerin rahatlamasına yardım ettiği 
kanaatindeyim.

,638 ,603

M11- Manevî desteğin,  engellilerin mevcut durumla 
barışık olmasını sağladığı kanaatindeyim. ,581 ,527

M9- Manevî inançların, stresli durumlarda engellilerin 
rahatlamasına yardım ettiği kanaatindeyim. ,550 ,598

M18- Engellilerin tedavi sürecinde manevî moral 
desteğe ihtiyaçları olduğu kanaatindeyim ,443 ,448

M2-  Manevi desteğin, engellilik döneminde kişiye 
güven duygusu verdiği kanaatindeyim. ,664 ,511

M1- Engellilerin fiziksel iyileşmesi için ruhî (manevi) 
iyileşmesinin de gerekli olduğu kanaatindeyim. ,597 ,524

M3- Manevî desteğin,  engellilerin yaşama direncini 
arttırdığı kanaatindeyim. ,446 ,339

M5- Manevî desteğin,  engellilerin yaşama direncini 
arttırdığı kanaatindeyim. ,517 ,488

M4- Manevî desteğin,  engellilerde manevî sapmaları 
(hurafeleri)  giderdiği kanaatindeyim. ,499 ,433

Tablo  3.3’deki  verilerden madde  –  faktör  korelasyon  katsayılarının 
birinci faktör 0,550 ile 0,683; ikinci faktör 0,499 ile 0,664 aralığında de-
ğişmekte olduğu görülmektedir. Her maddenin ölçme aracının geneli  ile 
anlamlı ve pozitif bağlantısı bulunduğu tespit edilmiştir (p < 0,001). Mad-
de  –  Test  korelasyon  değerleri  incelendiğinde  ise,  en  düşük  korelasyon 
değerinin 0,433, en yüksek değerin ise 0,670 olduğu belirlenmiştir. 

Elde edilen katsayılar her maddenin geçerlilik katsayısı olduğundan, 
ölçme aracının hem içinde bulunduğu faktör ile, hem de testin tamamı ile 
olan tutarlılığını, yani ölçme aracının genel amacına hizmet edebilme sevi-
yesini göstermektedir (Baykul, 2000).
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3.2. Güvenirlik ile Ilgili Bulgular

Güvenirlik, bir ölçme aracının bir değişkeni ölçmek için her kullanıl-
dığında aynı sonucu verecek tarzda ölçme sonuçları üretip – üretmediği ile 
ilgili bir kavramdır (Balcı, 2009; Baykul, 2000). Açımlayıcı ve Doğrulayı-
cı Faktör Analizi sonucunda EMDIT Ölçeğinin “Dinsellik ve Manevi Ba-
kım (F1)” ve “Fiziksel ve Psiko Sosyal (F2)”  olmak üzere toplam 13 mad-
de ve 2 faktörden meydana geldiği belirlenmişti. Belirlenen bu faktörlerin 
iç tutarlılık ile ilgili güvenirlik derecelerini belirlemek amacı ile Cronbach 
Alfa,    eşit  iki yarı  arasındaki korelasyon, Sperman-Brown ve Guttmann 
split-half  güvenirlik katsayıları bulunmuştur. Her bir faktöre ilişkin elde 
edilen güvenirlik analizi bulguları Tablo 3.4’de verilmiştir:

Tablo 3.4’te de görüldüğü gibi ölçeğin iki eş yarı korelasyon değerleri 
0,700  ile  0,720;  Sperman Brown  güvenirlik  katsayıları  0,615  ile  0,823; 
Guttmann Split-Half değerleri 0,612 ile 0,814; Cronbach alpha güvenirlik 
katsayıları ise 0,761 ile 0,861 aralığında değişim göstermektedir. 

Güvenirlilik katsayısı 0.00  ile +1.00 arasında değer alır. Katsayının 
+1.00’e yaklaştığı oranda ölçeğin güvenirliği artmakta, 0 değerine yaklaş-
tığı oranda ise ölçeğin güvenirliği azalmaktadır. Sosyal Bilimlerde 0.60 ve 
üzerinde Cronbach Alpha güvenirlik katsayısı yeterli görülmektedir. Diğer 
yandan, psikolojik ölçme araçlarının hazırlanması ve uygulanmasında kul-
lanılan güvenirlik katsayısı 0.70 ve yukarı olması beklenir (Büyüköztürk, 
2002). Bu çalışmada elde edilen bulgular; ölçekteki faktör iç tutarlık kat-
sayılarının yüksek olduğunu göstermektedir. Sonuç olarak ölçme aracının 
güvenilir olduğu söylenebilir.

4. SONUÇ

Bu çalışmada, engellilerde manevi destek ihtiyacını belirlemek amacı 
ile ölçme aracı geliştirilmiştir. EMDIT  likert  tipi beş basamaklı bir ölç-
me aracıdır. Iki faktörlü olup toplam 13 maddeden meydana gelmektedir. 
Katılımcıların verdikleri cevaplardan elde edilen puanların yüksek olması 
katılımcıların manevi desteğe olan ihtiyaçlarının fazlalığının bir göstergesi 
olarak kabul edilecektir. Ölçme aracının maddelerinin tamamında olumlu 
ifadeler kullanılmıştır. 

Ölçeğin  yapı  geçerliği,  Açımlayıcı  ve  Doğrulayıcı  faktör  analizleri 
ile madde ayırt edicilik özellikleri incelenerek elde edilmiştir. Açımlayıcı 
faktör analizi sonuçlarına göre; ölçek iki faktörden meydana gelmektedir. 
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Faktörlerdeki maddelerin yükleri, özdeğerleri ve ulaşılan varyans oranları 
dikkate alındığında ölçme aracı  için yapı geçerliğine sahiptir diyebiliriz. 
Ölçme aracındaki maddelerin faktör yüklerinin 0,30’dan yukarıda olması 
ve genel varyansın en az % 40’ının açıklanması, sosyal bilimler yönünden 
yeterli bulunmaktadır (Balcı, 2009; Kline, 1994).

Ölçme aracının faktör yapılarının doğrulanması amacıyla doğrulayıcı 
faktör analizi uygulanmıştır. Bu analiz sonucunda, ölçek modelinin göz-
lenen  değerlerinin,  iyi  düzeyde  uyum gösterdiği;  kısacası, model  –  veri 
uyumunun sağlandığı görülmüştür.

Ölçme aracında bulunan maddelerin teker teker, ait olduğu faktör ile öl-
çülmeye çalışılan özellikleri ve ölçeğin tamamı ile ölçülmeye çalışılan özel-
liği hangi düzeyde ölçebildiğini saptamak için veriler üzerinde madde-faktör 
ve madde–test korelasyonları hesaplanmış ve analizleri yapılmıştır. 

Her madde için ulaşılan puan ile o maddenin ilişik olduğu faktörden 
ve ölçeğin  tamamından ulaşılan puan  arasında korelasyonun bulunması, 
ölçeğin her maddesinin, içinde bulunduğu faktörün ve ölçeğin genel ama-
cına hizmet etme düzeyinin saptanması açısından kıstas olarak kullanıla-
bilir (Balcı, 2009). Bu duruma göre, ölçekteki her maddenin, dâhil oldu-
ğu faktör ve ölçeğin tamamı ile ölçülmek istenen özelliği ölçme hedefine 
anlamlı seviyede hizmet ettiği, ölçekteki her maddenin istenilen seviyede 
ayırt ediciliğe sahip bulunduğu belirlenmiştir.

Ölçme aracının güvenirliğini belirlemek için iç tutarlık katsayısı he-
saplama  yöntemleri  olan Croncach  alpha  güvenrilik  hesaplama  yöntemi 
ile iki eş yarı korelasyonu; Sperman Brown ve Guttmann Split-Half güve-
nirlik katsayıları da hesaplanmıştır. Güvenilirlik katsayının 0.60 ve yukarı 
bir  değer  bulunması,  ölçeğin  güvenilirliğinin  işareti/kanıtı  sayılmaktadır 
(Büyüköztürk, 2002; Gorsuch, 1983). Bu araştırmada saptanan katsayılar 
incelendiğinde ölçme aracının faktörler ve ölçeğin tamamı için güvenilir 
ölçümler yaptığı belirlenmiştir. 

Sonuç  olarak  “Engellilerde  Manevi  Destek  Ihtiyacı  Tespit  Ölçeği 
(EMDIT)”, engellilerde manevi destek ihtiyacını belirlemek amacı ile uy-
gulanabilirliği olan, geçerli ve güvenilir bir ölçektir diyebiliriz. 

5. ÖNERILER

5.1.  Bu  çalışmada  geliştirilen  Engellilerde  Manevi  Destek  Ihtiyacı 
Tespit Ölçeğinin manevi bakım ihtiyacını belirlemede etkili bir ölçme ve 
veri toplama aracı olduğunu düşünüyor ve öneriyoruz. 

5.2. Bu ölçme aracının farklı zamanlarda geçerliliği ve güvenilirliği-
nin test edilmesini öneriyoruz.

5.3. Bu ölçme aracının farklı kültür ve dine sahip başka toplumlarda 
geçerliliği ve güvenilirliğinin sınanmasını öneriyoruz.
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EK:1

ENGELLILERDE MANEVI DESTEK IHTIYACI TESPIT 
ÖLÇEĞI (EMDITÖ)

YÖNERGE
Manevi Destek; Talep eden engellilere manevi telkinde 
bulunmak, onları ruhsal ve moral yönden desteklemek, 
ibadetlerini imkânlar çerçevesinde yerine getirmelerine rehberlik 
etmek ve yaşama dirençlerini desteklemek amacıyla sunulan 
danışmanlık hizmetleridir.
          Bu ölçek; engelli ve yakınlarının manevi destek hakkındaki 
kanaatlerini tespit etmek amacıyla hazırlanmıştır. Lütfen 
yan sütunda verilen derecelendirmeyi kullanarak, sizin 
görüşlerinize en uygun olan seçeneği “X” ile işaretleyiniz. H
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Aşağıdaki maddeleri kendi durum ve görüşlerinize göre 
cevaplayınız. 1 2 3 4 5
1 Engellilerin tedavi sürecinde manevî moral desteğe ihtiyaçları 

olduğu kanaatindeyim

2 Manevî inançların, stresli durumlarda engellilerin 
rahatlamasına yardım ettiği kanaatindeyim.

3 Manevî desteğin,  engellilerin mevcut durumla barışık 
olmasını sağladığı kanaatindeyim.

4 Manevî uygulamaların/ibadetlerin, stresli durumlarda 
engellilerin rahatlamasına yardım ettiği kanaatindeyim.

5 Manevî desteğin, engellilerde ruhi iyileşmeye yardımcı 
olduğu kanaatindeyim.

6 Manevî desteğin,  engelliye inancının yanında olduğu 
duygusunu kazandıracağı kanaatindeyim.

7 Engellilerin, ibadetlerde dinin sağladığı kolaylıkları bilmeye 
ihtiyaçları olduğu kanaatindeyim.

8 Manevi desteğin acı ve ağrılara sabır göstermede engellilere 
güç verdiği kanaatindeyim

9 Manevî desteğin,  engellilerde manevî sapmaları (hurafeleri)  
giderdiği kanaatindeyim.

10 Manevî desteğin,  engellilerin yaşama direncini arttırdığı 
kanaatindeyim.

11 Manevî destek,  engellilerde psiko-sosyal rehabilitasyon 
hizmetlerinin önemli bir parçasıdır

12 Engellilerin fiziksel iyileşmesi için ruhî (manevi) 
iyileşmesinin de gerekli olduğu kanaatindeyim.

13 Manevi desteğin, engellilik döneminde kişiye güven duygusu 
verdiği kanaatindeyim.
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Endodontik enfeksiyonlar, gram-pozitif, gram-negatif, fakültatif ana-
erob ve  zorunlu  anaerobik  bakterilerin  büyük  çoğunluğunu  içerdiği  için 
polimikrobiyal olarak kabul edilmektedir (Siqueira & Roças 2014). Enfek-
siyonun klinik belirti ve semptomları, mikroorganizmaların neden olduğu 
hasar ve konakçı tarafından üretilen enflamatuar yanıtın sonucudur (Baum-
gartner,  2006). Endodontik  enfeksiyonların  tedavisinde bazı  durumlarda 
tercih edilen antibiyotikler, günümüzde hala en önemli ilaç gruplarından 
biridir. Doğru  antibiyotik  kullanımının  faydaları  arasında;  enfeksiyonun 
giderilmesi, yayılmasının önlenmesi ve enfeksiyon nedeni ile ortaya çıka-
bilecek ciddi komplikasyonlarının en aza indirilmesi yer almaktadır (AAE, 
2017). Endodonti de antibiyotikler sistemik, topikal ya da profilaksi amaçlı 
kullanılmaktadır. 

Sistemik Antibiyotik Kullanımı

Lokalize şişliği bulunan hastalarda gerekli durumlarda insizyon yoluy-
la drenaj ve ilgili dişe endodontik tedavi uygulanması şişliğin giderilmesi 
için asıl  tedaviyi oluşturmaktadır. Böyle vakalarda, periapikal bölgedeki 
apsenin  içindeki asidik pH ve antibiyotikler üzerinde  inaktivasyon yapı-
cı  enzimler  antibiyotiklerin  etkisiz  kalmasına  neden olmaktadır. Ayrıca, 
nekrotik pulpalı dişlerde kan dolaşımı bozulduğu için sistemik yolla kul-
lanılan antibiyotiklerin bu bölgede yeterli bakterisidal konsantrasyona ula-
şamadığı bildirilmiştir (Baumgartner, 2006; Keenan, Farman, Fedorowicz, 
& Newton, 2006). Yapılan çalışmalar, yeterli kök kanal dezenfeksiyonu 
sağlandığında irreversibl pulpitis ve semptomatik apikal periodontitis va-
kalarında antibiyotiklerin iyileşmede etkisiz olduğunu göstermiştir. Aynı 
durum drenaj  sağlanmış olan  lokalize  şişlik bulunan akut  apikal  apseler 
için de geçerlidir (Cope, Francis, Wood, Mann, & Chestnutt, 2014; Fou-
ad, Rivera, & Walton, 1996; Pickenpaugh, Reader, Beck, Meyers, & Pe-
terson, 2001). Ancak yeterli debridman ve drenaja  rağmen hızla yayılan 
enfeksiyon mevcut  ise,  antibiyotik  reçete edilmesinin yararlı olabileceği 
vurgulanmıştır. Bu durumda da hekimin kısa etkili bir antibiyotik reçete 
etmesi, geniş spektrumlu antibiyotik kullanımını en aza indirmesi ve has-
tayı  yakından  izlemesi  önerilmiştir  (AAE,  2017)  .  Semptomlarda  klinik 
iyileşmenin başlaması, antibiyotik tedavisinin süresi için rehber olmalıdır. 
Hastanın semptomları düzelir düzelmez ve klinik iyileşme kanıtı elde edi-
lir edilmez, antibiyotik tedavisinin bırakılması önerilmiştir (AAE, 1999). 
Enfeksiyonu kontrol altına almak için, genellikle 3-7 günlük tedavi süresi 
yeterlidir, ancak tedavinin kesilip kesilmeyeceğini belirlemek için hastalar 
2-3 gün sonra görülmelidir  (Dar-Odeh, Abu-Hammad, Al-Omiri, Khrai-
sat, & Shehabi, 2010). Genel antibiyotik yönetiminin bir parçası olarak, şu 
anda 3 gün boyunca antibiyotik reçete edilmesi ve hastanın gözden geçiril-
mesi önerilmektedir (Segura-Egea et al., 2017).
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Endodontide sistemik antibiyotik tedavisi gerektirebilecek durumlar, 
Segura ‐ Egea ve arkadaşları (2017) tarafından aşağıdaki gibi güncellen-
miştir:

-Trismus, lenfadenopati, 38°C üzeri ateş ve halsizliğe sebep olan akut 
apikal apse,

-Sistemik olarak riskli hastalarda akut apikal apse,

-Selülit, yaygın şişlik ve osteomiyelitin eşlik ettiği cerrahi müdahale 
gerektiren enfeksiyonlar,

-Avulse olmuş dişlerin replantasyonu,

-Travma sonucu tedavi gerektiren yumuşak doku yaralanmaları.

Semptomatik irreversibl pulpitis, pulpa nekrozu, kronik apikal apse, 
sistemik  tutulumu  olmayan  akut  apikal  apse  (lokalize  fluktuan  şişlik), 
semptomatik  apikal  periodontitis  ve  bazı  travmatik  yaralanmalarda  (diş 
kırıkları, sarsıntı, subluksasyon,  luksasyon, ekstrüzyon) antibiyotik  teda-
visine gerek duyulmamaktadır (Andersson et al., 2017; Segura-Egea et al., 
2017; Segura-Egea et al., 2018). Endodontide sodyum hipoklorit kazalarını 
içeren bazı durumlarda antibiyotik reçete edilmektedir. Ancak literatürde 
irrigasyon esnasında sodyum hipokloritin apikalden taşması sonucunda te-
davi amaçlı antibiyotiklerin rutin kullanımı tartışmalıdır. Antibiyotiklerin 
ancak herhangi bir enfeksiyonun klinik kanıtı varlığında veya dokularda 
sodyum hipoklorite bağlı nekroz beklendiğinde uygulanması önerilmiştir 
(Motta, Chaves-Mendonca, Stirton, & Cardozo, 2009).

Penisilin VK’nın, 2000’li yılların başlarında yapılan çalışmalara göre, 
periradiküler apselerde sıklıkla  tercih edilen bir  ilaç olduğu görülmüştür 
(Craig Baumgartner & Xia, 2002; Khemaleelakul, Baumgartner, & Pruk-
sakorn, 2002). Endodontik enfeksiyonlarla ilişkili fakültatif ve anaerobik 
mikroorganizmalara karşı etkili olduğu bilinmektedir. Penisilin VK etkin-
liği, düşük toksisitesi ve düşük maliyeti nedeniyle tercih edilen bir antibi-
yotik olmaya devam etmektedir. Yükleme dozu olarak oral yolla 1000 mg 
uygulandıktan sonra, 5-7 gün boyunca her 4-6 saatte bir 500 mg kullanıl-
ması önerilmiştir (Baumgartner, 2006). 

Amoksisilin,  hızla  emilen  ve  Penisilin VK’  ya  göre  daha  uzun  yarı 
ömre sahip olan bir penisilin alt grubudur. Amoksisilin için oral yolla 1000 
mg yükleme dozunun ardından 5-7 gün boyunca 8 saatte bir 500 mg kul-
lanım önerilmiştir. Şiddetli dentoalveolar enfeksiyonların yaklaşık %30’ 
unun penisilin benzeri ilaçlara dirençli suşlara sahip olduğu tahmin edil-
mektedir (M. K. Kim, Chuang, & August, 2017). Endodontik debridman 
ve/veya  drenaj  sonrası  semptomlarda  düzelme  olmazsa  amoksisilin,  bir 
beta-laktamaz inhibitörü olan ve penisiline dirençli suşların duyarlılığını 
artıran klavulanik asit (125 mg) ile kombine edilebilir. Amoksisilin ile kla-
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vulanatın (AugmentinTM) kombinasyonu, son duyarlılık testlerinde en etki-
li antibiyotik kombinasyonlarından biri olarak bildirilmiştir (Baumgartner 
& Xia, 2003; Khemaleelakul et al., 2002).

Klindamisin, penisilin türevi ilaçlara aşırı duyarlılık öyküsü olan has-
talar için ilk tercih edilen antibiyotik grubudur. Hem fakültatif hem de zo-
runlu anaerobik bakterilere karşı etkilidir (Poeschl et al., 2011). Endodon-
tik kaynaklı enfeksiyonlar için önerilen yükleme dozu 600 mg ve ardından 
her 6 saatte bir 300 mg tüketilmesi gereklidir (AAE, 2017). Klindamisin 
ile ilişkili psödomembranöz kolit öyküsü olan hastalar için bu ilaç reçete 
edilirken dikkatli olunmalıdır (Buffie et al., 2012). 

Metronidazol grubu  antibiyotikler,  anaerobik  bakteri  spektrumlarını 
kontrol etmek için genellikle penisilin ile kombinasyon halinde verilmek-
tedir. Yetişkin oral dozajı 1000 mg yükleme dozu ve ardından her 6 saatte 
bir 500 mg’dır (Baumgartner & Xia, 2003).

Herhangi bir beta-laktam antibiyotik alerjisi doğrulandığında klinda-
misine alternatif olarak, klaritromisin (500 mg yükleme dozunun ardından 
her 12 saatte bir 250 mg) ya da azitromisin (yükleme dozu 500 mg ve ar-
dından günde bir kez 250 mg) reçete edilmesi önerilmiştir (Baumgartner, 
2006; Segura-Egea et al., 2017). Antibiyotikler genellikle ampirik olarak 
reçete  edilmektedir.  Bazı  durumlarda,  yeterli  lokal  debridman  ve  ampi-
rik antibiyotik uygulamasına rağmen,  tedavi etkisiz kalabilir ve hastanın 
durumu kötüye  gidebilir  (Tablo  1). Bu durumlarda,  kültür  ve  duyarlılık 
testi  uygun  antibiyotiği  seçmede yardımcı olabilir. Ancak,  bu  test  sade-
ce cerrahi debridmanla bağlantılı olarak hekime ek rehberlik sağlayabilir. 
Pürülan bir sıvının aspirasyonu, en uygun örnek alma yöntemidir (Poeschl 
et al., 2010). Kültür ve duyarlılık testi, genellikle 3-6 gün süren yavaş bir 
süreçtir. Durumun aciliyetine bağlı olarak daha derin drenaj ve debridman 
endike olabilir ve test sonuçları alınana kadar hastaya başka antibiyotikler 
veya kombine ilaçlar başlanabilir. Çalışmalar, beta-laktam antibiyotiklerin 
endodontik patojenler  için  en uygun  ilaçlar  olduğunu ve klavulanik  asit 
ile amoksisiline çok az bakteriyel direnç olduğunu göstermektedir (Baum-
gartner & Xia, 2003). Kültür ve duyarlılık testi çalışmalarında, tipik olarak 
penisilin alerjisi olan hastalar için tercih edilen ilaç olan klindamisine karşı 
da bakterilerde direnç tespit edilmiştir. Bu nedenle penisiline alerjisi olan 
hastalarda moksifloksasin veya azitromisin gibi diğer ilaçlar da düşünül-
melidir (Adriaenssen, 1998).

Belirti ve bulgular Olası Durum Yönetim Stratejileri

Devam eden ağrı ve/veya 
şişlik

Antibiyotiğe karşı bakteri 
direnci oluşması veya 
erişilemeyen alanlarda 
bakteri bulunması

Metronidazol gibi başka 
bir oral ilaçla antibiyotik 
rejimini desteklemek
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Trismus, dispne ve disfaji
Submandibular, sublingual 
ve parafaringeal boşluklar 
gibi fasiyal boşluklara 
yayılım

IV antibiyotiklerle birlikte 
hastanede yatış, kültür ve 
duyarlılık testi

Görme sorunları, baş 
ağrısı  Kavernöz sinüs tutulumu

IV antibiyotiklerle birlikte 
hastanede yatış, kültür ve 
duyarlılık testi

38.8°C’ nin üzerinde ateş, 
halsizlik ve artmış eritrosit 
sedimantasyon hızı 

Sistemik tutulum, 
potansiyel septik şok

IV antibiyotiklerle birlikte 
hastanede yatış, kültür ve 
duyarlılık testi

Tablo 1. Kök kanal debridmanı ve drenajı takiben ampirik olarak reçete edilen 
antibiyotiklere karşı oluşan istenmeyen yanıtlar ve yönetim stratejileri (AAE, 

2017) (IV: intravenoz).
Yapılan bazı çalışmalarda, endodontik enfeksiyonların tedavisinde ilk 

tercih  edilen  antibiyotik  grubunun  amoksisilin  olduğu  bildirilmiştir.  Pe-
nisilin alerjisi olan hastalar için ise, hekimlerin ilk tercihinin klindamisin 
olduğu görülmüştür (Kaptan, Haznedaroglu, Basturk, & Kayahan, 2013; 
Rodriguez-Núñez et al., 2009; Segura-Egea et al., 2010). Türkiye’de 2000 
yılında yapılan bir çalışmaya göre  (Kandemir & Ergül, 2000),  ilk  tercih 
edilen antibiyotik ampisilin iken, 2019’ da yapılan bir çalışmada klavula-
nik asit ve amoksisilin kombinasyonu olduğu sonucuna varılmıştır (Aydın 
et al., 2019). Yapılan birçok çalışmada, hekimlerin yaklaşık yarısı amok-
sisilini çoğu zaman ilk seçenek olarak reçete ettiğini belirtmiş ve ikinci se-
çenek olarak metronidazol bildirilmiştir (Abbott, 2000; Alattas & Alyami, 
2017; Maslamani & Sedeqi, 2018). 

Antibiyotik Profilaksisi

Infektif endokarditin (IE)  önlenmesine  yönelik  öneriler,  Amerikan 
Kalp Derneği tarafından güncellenmiştir. Bir dental işlemle birlikte uygu-
lanan antibiyotik profilaksisinin mitral kapak prolapsusu gibi yaşam boyu 
IE kapma riski taşıyan kalp rahatsızlığı olan hastalarda önemli olabileceği 
belirtilmiştir (Wilson et al., 2007). Düzenli diş fırçalayan hastalarda, ağız 
ortamı tekrar tekrar bakteriyemiye maruz kalabileceği için tek bir diş iş-
lemininden bile daha büyük bir IE riski mevcuttur. Literatürde antibiyotik 
profilaksisi ile ilgili birçok çalışma bulunmasına rağmen antibiyotik pro-
filaksisinin klinik etkinliği hala kanıtlanamamıştır (Wray, Ruiz, Richey & 
Stokes, 2008). Ancak yine de bazı dental prosedürlerden önce koruyucu 
antibiyotik  kullanımının  aşağıdaki  hastalar  için  gerekli  olduğunu  belirt-
mektedir (Wilson et al., 2007):  

-Protez kalp kapağı bulunan hastalar 

-Önceden geçirilmiş IE hikayesi 
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-Doğuştan kalp hastalığı bulunan hastalar2

*Palyatif şantlar ve kanallar dahil onarılmamış siyanotik kalp hastalığı 
bulunan hastalar

* Işlemden sonraki ilk 6 ay içinde cerrahi veya kateter müdahale ile 
yerleştirilmiş protetik malzeme veya cihaz ile tamamen onarılmış doğum-
sal kalp defekti

*Protetik cihaz bölgesinde veya yakınında rezidüel kusurlar bulunan 
onarılmış kalp hastalığı bulunan hastalar

- Kardiyak valvülopati geliştiren transplantasyon alıcıları

Izole sekundum atrial septal defekt, cerrahi olarak düzeltilmiş atrial 
septal defekt ve ventrikuler septal defekt, mitral kapak prolapsusu (mitral 
yetmezlik olmayan), Kawasaki hastalığı (kapak disfonksiyonu olmayan), 
akut romatizmal ateş geçirmiş olmak (kapak disfonksiyonu olmayan), kar-
diyak  peacemaker  ve  defibrilatör  taşıyor  olmak  infektif  endokardit  pro-
filaksisi uygulama kapsamına girmemektedir (Türk Kardiyoloji Derneği, 
2016). Dental prosedürlerden kaynaklanan bakteriyemi ihtimalinde geniş 
bir spektrum bildirilmiştir: diş çekimi (%10 ila %100), periodontal cerrahi 
(% 36 ila% 88), detertraj ve polisaj (%8 ila %80), rubber dam klembi veya 
kama yerleştirme (%9 ila %32) ve endodontik prosedürler (% 20’ ye kadar) 
(Forner, Larsen, Kilian, & Holmstrup, 2006; Lockhart et al., 2009). Lite-
ratürde antibiyotik profilaksisi ve IE ile ilgili birçok vaka-kontrol ve ko-
hort çalışması olmasına rağmen, antibiyotik profilaksisinin klinik etkinliği 
konusunda fikir birliği bulunmamaktadır (Wray, Ruiz, Richey ve Stokes, 
2008). Yalnızca fayda kanıtlandığında veya bu tür bir kullanım için fikir 
birliği olduğunda profilaksi uygulanması dikkate alınmalıdır. Herhangi bir 
şüphe varsa, endodontik tedavi öncesinde bir tıp doktoruna danışılmalıdır 
(Segura-Egea et al., 2017). Kardiyolog ve kalp damar cerrahları ile yapı-
lan bir çalışmada, katılımcıların %82’si endodontik işlemler öncesi anti-
biyotik profilaksisini önermiştir  (Alim, Guneser, & Dincer, 2020). Yine 
Türkiye’de 2020 yılında yapılan bir çalışmada, kalp kapakçık operasyonu 
öncesi dental işlemleri yapılan ve antibiyotik profilaksisi uygulanan hasta-
larda, operasyon sonrası enfeksiyon parametrelerinde iyileşme olduğu gö-
rülmüştür. Profilaksi uygulanmayan hastalarda ise, en belirgin enfeksiyon 
parametresi  olan C-reaktif  protein  seviyesi  daha  yüksek  seviyede  tespit 
edilmiştir (Alim, Canturk, & Koksal, 2020).

Erişkinlerdeki  profilaktik  amoksisilin  dozunun  2  gr  olması  yeterli 
kabul edilmektedir. Ayrıca bu dozdan sonra serum amoksisilin düzeyinin 
uzun  süre  oral  streptokokların minimum  inhibitör  konsantrasyon  değer-
lerinin üzerinde kalması ve amoksisilinin bu suşlar üzerindeki serum in-

2 Yukarıda listelenen durumlar haricinde, antibiyotik profilaksisi artık herhangi 
bir doğuştan kalp hastalığı formu için önerilmemektedir (Wilson et al., 2007).
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hibitör aktivitesinin 6-14 saat devam etmesi nedeniyle girişim sonrasında 
ikinci bir doz verilmesi önerilmemektedir. Hasta doktora başvurduğunda 
endokardit profilaksisinde önerilen antibiyotiklerden birini kullanmaktay-
sa profilaksi için farklı bir gruptan ilaç seçilmesi önerilmiştir. Herhangi bir 
nedenle oral penisilin kullanmakta olan hastalarda, endokardit profilaksisi 
için klindamisin, azitromisin veya klaritromisin seçilmesinin daha uygun 
olduğu  belirtilmiştir. Antibiyotik  kullanmakta  olan  hastalarda  yapılması 
planlanan girişimlerin 9-14 gün geciktirilmesi de diğer bir seçenektir. Bu 
durumda standart profilaksi önerileri uygulanabilir (Türk Kardiyoloji Der-
neği, 2016). Antibiyotik profilaksi rejimi Tablo 2’de gösterilmektedir. 

Baş ve boyun kanserlerinin  tedavisinde yüksek doz radyasyona ma-
ruz  kalan  çene  kemiği,  lokal  enfeksiyonlar  ile  ilişkili  komplikasyonlara 
daha duyarlı hale gelmektedir (Tolentino et al., 2011). Yüksek doza maruz 
kalan  bölgelerde  işlem  yapılacak  ise,  enfeksiyonun  kemiğe  geçme  riski 
göz önünde bulundurularak diş tedavisinden önce antibiyotik profilaksisi 
yapılması önerilmiştir (NIDCR 2009). 

Bifosfonatlar ile ilaç tedavisi kemik döngüsünü değiştirmektedir. Bu 
tür ilaçları kullanan hastalarda osteonekroz ve kemik enfeksiyonu riski bu-
lunabilir. Risk, kanser  için bifosfonat kullanan hastalarda osteoporozdan 
önemli ölçüde daha fazladır. Diğer risk faktörleri arasında; glukokortiko-
idlerin kullanımı, yaşlılık (65 yaş üstü), kontrolsüz diyabet, IV uygulama 
ve uzun süreli bifosfonat kullanımı (3 yıldan fazla) yer almaktadır. Bifos-
fonatlarla modifiye edilmiş alveolar kemiğin  invazif dental prosedürleri, 
ardından kemikte enfeksiyon oluşması osteonekroz gelişimi ile ilişkilen-
dirilmiştir  (Dannemann, Grätz, Riener, & Zwahlen,  2007).  Ilerlemiş  tü-
mör hastalıklarında IV bifosfonat tedavisi uygulanması, kemiğe yapılacak 
invaziv dental prosedürlerde antibiyotik profilaksisi uygulanma ihtimalini 
artırmaktadır (Montefusco et al., 2008).

Durum Antibiyotik  Rejim

Oral alınabiliyorsa Amoksisilin
Yetişkin: 2 gr, Çocuk: 50 mg/kg 
(işlemden 1 saat önce)

Oral alınamıyorsa
(IM ya da IV)

Ampisilin
Yetişkin: 2 gr, Çocuk: 50 mg/kg 
(işlemden önce 30 dakika içinde)

Penisilin alerjisi 
varsa ve oral ilaç 
kullanılabiliyorsa

Klindamisin 
 
Sefaleksin veya 
Sefadroksil
 
Azitromisin veya 
Klaritromisin

Yetişkin: 600 mg, Çocuk: 20 mg/kg 
(işlemden 1 saat önce)
Yetişkin: 2 gr, Çocuk: 50 mg/kg 
(işlemden 1 saat önce)
Yetişkin: 500 mg, Çocuk: 15 mg/kg 
(işlemden 1 saat önce)
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Penisiline alerjisi 
var ve oral 
alınamıyorsa
(IM ya da IV)

Klindamisin 
 
Sefazolin

Yetişkin: 600 mg, Çocuk:20 mg/kg 
(işlemden önce 30 dakika içinde)
Yetişkin: 1 gr, Çocuk: 25 mg/kg 
(işlemden önce 30 dakika içinde)

Tablo 2. Antibiyotik profilaksi rejimi (Nishimura et al., 2008) (IM: 
intramuskuler, IV: intravenoz). 

Eklem protezi taşıyan hastalarda, antibiyotik profilaksisi uygulanma-
sı ile ilgili hekimler arasında görüş farklılıkları mevcuttur. Kalça veya diz 
eklem protezi yerleştirilmiş olan hastalarda dental işlemlerden sonra enfek-
siyon riskinin artmadığı ve antibiyotik profilaksisinin etkisiz olduğu belir-
lenmiştir (Kao et al., 2017). Genelde endotelizasyonun tamamlanmaması 
nedeniyle eklem operasyonlarından sonraki ilk 3 ayda enfeksiyon riskinin 
arttığı  düşünüldüğü  için,  invaziv  diş  tedavilerinin  gerekli  olması  duru-
munda antibiyotik profilaksisi önerilmektedir (Font-Vizcarra et al., 2011). 
Yapay eklemi olan hastalarda, önceden geçirilmiş eklem enfeksiyonu hi-
kayesi bulunması ve şiddetli ağız enfeksiyonu olması, yüksek risk faktörü 
olarak kabul edilmekte ve antibiyotik profilaksisi önerilmektedir (Kao et 
al., 2017). Yapılan bir çalışmada, diş hekimlerinin reçete ettiği profilaktik 
antibiyotiklerin %81 oranında gereksiz olduğu bildirilmiştir (Suda et al., 
2019). Literatür, uygun profilaktik antibiyotik kullanımına ilişkin bilgiler-
de eksiklikler olduğunu göstermektedir (AlRahabi & Alkady, 2019).

Topikal Antibiyotik Uygulaması 

Kök kanalına antibiyotiklerin lokal olarak uygulanmasının, antibiyo-
tiklerin sistemik yan etki riskini ortadan kaldırdığı ve kan akımından yok-
sun nekrotik  pulpalı  dişlerde  etkili  bir  tedavi  sağladığı  düşünülmektedir 
(Mohammadi & Abbott, 2009).

Rejenerasyon ve revaskülarizasyon protokolünde ve nekrotik pulpalı 
açık apeksli dişlerin tedavisinde üçlü antibiyotik patı (ÜAP) kullanılmak-
tadır.  ÜAP,  siprofloksasin,  metronidazol  ve minosiklinin  bir  kombinas-
yonudur (Hargreaves, Giesler, Henry, & Wang, 2008). Bir nitroimidazol 
bileşiği olarak metronidazol, özellikle anaeroblar için toksiktir ve protozoa 
ve anaerobik bakterilere karşı antimikrobiyal bir ajan olarak kabul edilir. 
Minosiklin ise bakteriyostatiktir ve gram pozitif ve gram negatif bakterile-
re karşı aktivite gösterir. Dahası, siprofloksasin hızlı bakterisidal etkiye sa-
hiptir ve gram negatif bakterilere karşı yüksek antimikrobiyal aktivite gös-
terirken gram pozitif olanlara karşı sınırlı aktivite gösterir. Çoğu anaerobik 
bakteri siprofloksasine dirençlidir. Bu nedenle, sınırlı kapsamını telafi et-
mek için karma enfeksiyonların tedavisinde sıklıkla metronidazol ile bir-
likte kullanılmaktadır (Diwan, Bhagavaldas, Bagga, & Shetty, 2015). ÜAP 
kullanılacaksa, siprofloksasin, metronidazol ve minosiklin eşit şekilde (1: 
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1: 1) porsiyonlara ayrılıp 0,1–1,0 mg/mL konsantrasyonda karıştırılmalıdır 
(AAE, 2016). Yüksek konsantrasyonlarda  antibiyotiklerin  apikal  papilla 
kök hücreleri  için  toksik olduğu gösterilmiştir  (Althumairy, Teixeira, & 
Diogenes, 2014; Ruparel, Teixeira, Ferraz, & Diogenes, 2012).

Topikal antibiyotik kullanılmış  rejeneratif  endodontik  tedavilerle  il-
gili çalışmaların %40’ ında dişlerde renk değişikliği bildirilmiştir (Torabi-
nejad, Nosrat, Verma, & Udochukwu, 2017). ÜAP’ daki minosiklin dişte 
renk değişikliğine neden olan antibiyotik türüdür (J. H. Kim, Kim, Shin, 
Park, &  Jung,  2010).  Renklenmenin  oluşmaması  için minosiklin  yerine 
sefaklor  (Thibodeau & Trope,  2007),  arestin  (Trope,  2010),  amoksisilin 
(Thomson & Kahler, 2010) kullanan çalışmalar mevcuttur. Başka bir yön-
tem olarak, ÜAP uygulamasından önce dentin bonding ajan ve kompozit 
kullanımı önerilmiştir (Reynolds, Johnson, & Cohenca, 2009). Ayrıca, mi-
nosiklinin renklenmeye sebep olma özelliğinden dolayı sadece metronida-
zol ve siprofloksasin karışımından elde edilen ikili antibiyotik patı (IAP) 
üretilmiştir (Sabrah et al., 2015).

Avülsiyon vakalarında, topikal antibiyotik kullanımının sistemik anti-
biyotiklere kıyasla daha faydalı olduğu bildirilmiştir (Hinckfuss & Messer, 
2009). Tetrasiklinlerin (20 mL salin solüsyonu için 1 mg minosiklin veya 
doksisiklin) 5 dakika süreyle kök yüzeyine topikal uygulaması, avülse ol-
muş açık apeksli dişlerde revaskülarizasyon ve periodontal iyileşme şansı-
nı artırmaktadır (Andersson et al., 2012).

Antibiyotik patlarını kanal içinden uzaklaştırmak oldukça zordur, bu-
nun için hastaya ek randevular vermek gerekebilir, bu da kontaminasyon 
riskini daha da artırır (Bansal & Jain, 2014). Rejenerasyon prosedürlerine 
ilişkin son güncellemelerde, dişin renklenmesini önlemek için antibiyotik-
ler yerine kalsiyum hidroksit kullanımını önerilmiştir (ESE, 2016).

Sistemik Antibiyotik Kullanımına Farklı Yaklaşımlar

Diş ve tıp hekimleri genellikle diş ağrısını ve ağız içi şişliği gider-
mek için antibiyotik reçete etmeyi tercih edebilirler. Diş hekimliğinde 
dental enfeksiyonlar için rutin olarak antibiyotik reçete edilmesinin hiçbir 
yarar sağlamadığı sürekli olarak vurgulanmasına karşın, antibiyotik tüketi-
mi giderek artmaktadır (Sović et al., 2020). Hekimlerin genellikle garantili 
ve etkin çözüm arayışında olması ve risk almak istememeleri bu artışın en 
önemli nedeni olarak gösterilmiştir (Bal, 2006). Hasta konforunun sağla-
namaması endişesi ve hastalığın sistemik olarak yayılma korkusu, fazla-
dan  antibiyotik  reçete  edilmesine  sebep  olabilmektedir. Birçok  hastanın 
antibiyotik aldıktan sonra durumlarında iyileşme algılaması ya da antibi-
yotiklerin sahip olabileceği güçlü plasebo etkisi nedeniyle doğru antibiyo-
tik kullanımı ile ilgili durum daha da karmaşık hale gelmektedir (Tilburt, 
Emanuel, Kaptchuk, Curlin, & Miller, 2008). Hatta bazı çalışmalar, antibi-
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yotiklerin endodontik enfeksiyonu çözecek veya en aza indirecek “mucize 
ilaçlar” olduğuna dair yaygın bir inanışa bağlı olarak hastaların antibiyotik 
yazılması konusunda ısrar ettiği vurgulamıştır (Bansal et al., 2019; Jaya-
dev et al., 2014). Diş ağrısı olan hastalar, bazen diş hekimine plansız ve 
sıkıntılı bir şekilde başvurabilirler. Bu gibi durumlarda, antibiyotikler ge-
nellikle klinik yarar için değil, randevuyu geciktirmek veya sevk süresini 
uzatmak için reçete edilmektedir (Bansal et al., 2019).

Uygun olmayan antibiyotik kullanımı ve antibiyotiğe dirençli bakteri 
suşlarının ortaya çıkması günümüz tıpta küresel sorunlardır (Segura-Egea 
et al., 2018). Amerika Birleşik Devletleri’nde çalışan genel ve uzman diş 
hekimlerinin dünya üzerinde en yüksek antibiyotik reçete eden hekim gru-
bu arasında üçüncü olduğu tespit edilmiştir (Durkin, et al., 2017). Belçi-
ka’da yapılan bir çalışmada, antibiyotiklerin periapikal apsesi olan hasta-
ların %63.3’ üne ve pulpitisli hastaların ise %4.3’ üne reçete edildiği sonu-
cuna varılmıştır (Mainjot, D’Hoore, Vanheusden, & Van Nieuwenhuysen, 
2009).  Ispanyol  Endodonti  Derneği  üyelerinin  ise %40’  ının  irreversibl 
pulpitis vakaları için antibiyotik reçete ettiği, %53’ ünün ise nekrotik pul-
pa, akut apikal periodontitis ve şişlik olmayan vakalarda antibiyotik reçete 
ettiği bildirilmiştir  (Rodriguez-Núñez et al., 2009). Litvanya’ da yapılan 
bir anket çalışmasında ise, diş hekimlerinin %84’ ünün semptomatik api-
kal periodontitis vakalarında ve %2’ sinin semptomatik pulpitis vakaların-
da antibiyotik reçete ettiği bildirilmiştir (Skučaitė, Pečiulienė, Manelienė, 
& Mačiulskienė, 2010). Kuveyt’  te yapılan yine bir  anket  çalışmasında, 
katılımcıların  çoğu  reversibl  pulpitis  için  antibiyotik  kullanmanın doğru 
olmadığını, %31.6’  sı  ise  akut  apikal  apse  varlığında  daima  antibiyotik 
reçete ettiğini vurgulamıştır (Maslamani & Sedeqi, 2018). Slaus ve Bot-
tenberg, Belçika’nın Flaman bölgesindeki diş hekimlerinin %48’ inin akut 
apikal periodontitis için gereksiz yere antibiyotik reçete ettiğini vurgula-
mıştır (Slaus & Bottenberg, 2002). 

Türkiye’de 2020 yapılan bir  çalışmaya göre, pratisyen diş hekimle-
ri, uzman diş hekimlerinin iki katı kadar antibiyotik reçete etmektedirler. 
Kamu hastanelerinde çalışan diş hekimlerinin ise, uzman diş hekimleri ve 
klinik akademisyenlere göre, üç kat daha fazla antibiyotik reçete ettikleri 
belirlenmiştir. Yine aynı çalışmaya katılan Türk diş hekimlerinin %11’i, 
reçete yazmadan önce hastanın antibiyotik alerjisini belirlemek için soru 
sormadıklarını ve tıbbi öykü almadıklarını bildirmiştir (Deniz‐Sungur, Ak-
sel, Karaismailoglu, & Sayin, 2020). 

Sonuç

Yapılan literatür araştırmasında, antibiyotiklerin esas kullanım ama-
cının  haricinde  de  sıklıkla  reçete  edilen  ilaç  grubu  olduğu  görülmüştür. 
Çeşitli ülkelerde yapılan çalışmalarda, herhangi bir şişliği bulunmadan sa-
dece  ağrı  şikayeti  ile  kliniğe  başvuran  hastalara  hekimin  kısıtlı  zamanı, 
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hastada şişlik oluşma endişesi veya geçici çözüm arayışı nedeni ile gerek-
siz yere antibiyotik reçete edildiği tespit edilmiştir. Hekimlerin antibiyotik 
reçete  etme eğilimi, hastada bakteriyel dirence  sebep olma  ihtimalinden 
dolayı azaltılmalıdır. Güncel literatür bilgileri ve yayınlanan rehberler ta-
kip edilmelidir. Önerilerin dışında antibiyotik reçete edilmesinin hastalara 
yarardan çok zarar getireceği unutulmamalıdır. 
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Omuz eklemi hareketi en geniş fakat stabilitesi en problemli olan ek-
lemdir.  Stabilitesi  büyük  ölçüde  yumuşak  doku  ve  tendonlar  tarafından 
sağlanır. Bu yumuşak dokular, stabilite sağlamak üzere sık olarak mekanik 
yönden zorlanmalara maruz kaldıkları için yıpranma ve yaralanma şeklin-
deki sorunları oldukça sık görülür (1). Akut veya kronik yaralanmalarda 
bozulan omuz eklemi fonksiyonunun bileşenleri olan ağrısız hareket, kuv-
vet ve stabilite etkin bir rehabilitasyon programı ile geri kazandırılabilir. 
Uygulanan rehabilitasyon programına rağmen netice alınamayan olgularda 
artroskopik cerrahi yöntem uygulanmaktadır. Cerrahide müdahale edilen 
patolojiye ve etkilenme genişliğine bağlı olarak rehabilitasyon modalitele-
ri farklılık arz etmektedir (2). Cerrahi sonrası uygulanacak rehabilitasyo-
nun hedefleri cerrahiye neden olan asıl etiyolojik faktörlere veya bunların 
yol  açtığı  sorunların  giderilmesine  yöneliktir.  Rehabilitasyon  esnasında 
özellikle ilk haftalarında tamir edilen tendonların ve deltoid gibi dokuların 
korunması ilk hedeflerdendir. Daha sonra ağrıyı gidermek; enflasmasyonu 
azaltmak; ameliyatın hemen sonrasında omuz ve üst ekstremitenin diğer 
eklemlerini normal veya hedeflenen eklem hareket açıklıklarına kavuştur-
mak;  omuz  çevresi  kas  gücünü  artırmak;  skapulohumeral  ritmi  yeniden 
oluşturmak; horizontal planın üzerinde ağrısız omuz elevasyonu sağlamak; 
önceki  omuz  aktivitelerine  ve/veya  spora  geri  dönüşü  sağlamak  olarak 
özetlenebilir (3).

Rehabilitasyon ve anti-inflamatuar  tedavinin geç başlatılması, omuz 
ekleminde çok kısa sürede adhezyonların gelişimine ve ağrının kronikleş-
mesine yol açacağı için fonksiyonel son durumu olumsuz yönde etkileye-
cektir (2-3). 

Omuzun karmaşık fonksiyonları, sadece bu eklemin bölgesel anato-
mik veya biyomekanik bütünlüğü ile değil, daha uzak vücut bölgelerinin 
biyomekanik ve fizyolojik katılımları ile de gerçekleşmektedir. Dolayısıy-
la, üst ekstremitede istemli bir hareketin ortaya çıkması sadece omuz ha-
reketleri ile değil, üst ekstremitenin diğer eklemlerinin de eşzamanlı veya 
ardışık hareketi  ile  sağlanmaktadır. Bu  sıralı  aktivasyon  sistemi,  kinetik 
zincir olarak adlandırılmaktadır. Bu zincirde omuz tek başına hareket et-
memekte, kinetik zincirin bir parçası olarak işlev görmektedir. Bu durum 
ise omuz  fonksiyonlarının en üst düzeyde yapılabilmesine olanak sağla-
maktadır (4-5).

Tercihen bir omuz  sürekli  pasif hareket  cihazı  ile,  ameliyatın  ertesi 
günü, hastanın  tolere edebileceği düzeyde olmak üzere pasif hareketlere 
başlanmalıdır. Sürekli pasif hareket cihazının cerrahi müdahaleden sonraki 
potansiyel avantajı,  fonksiyonel hareket açıklığının erken sağlanmasıdır. 
Ağrısız ve göreceli olarak güvenli bir hareket şekline sahip olan bu cihaz, 
alt ekstremite eklemlerinde olduğu gibi, omuzda da ameliyat sonrası erken 
dönemde rahatlıkla kullanılabilmektedir. Veya fizyoterapist eşliğinde pa-
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sif normal eklem hareketleri ameliyatın ertesi günü başlanmalıdır (6-8). 

Anahtar Tavsiyeler 

•  Uzun  dönem  takipler  sonucu  orta  şiddetli  yırtıklarda  artroskopi 
sonrası ilk 6 hafta korumalı pasif normal eklem hareketi çalışılması tavsiye 
edilmektedir.

•  Atroskopi sonrası anatomik bozukluklar, tekrar yırtılma veya iyi-
leşmeme yok denecek kadar az değildir (% 25-% 60) fakat bu durum ha-
rektlerden kaynaklı değil daha çok hastanın yaşı, düşük doku kalitesi, yağ 
infiltrasyonu, atrofi, sigara, hiperkolestrol ve diyabet kaynaklı olmaktadır. 
Klinisyen söz konusu riskleri göz önünde bulundurup ona göre bir rehabi-
litasyon programı hazırlamalıdır.  

•  Hastanın nötral abduksiyonda eksternal rotasyon ve öne elevasyon 
yapabilmesi ilerlemeyi gösteren bir bulgudur.

•   Omuz atroskopisi sonrası 1 yıl kadar süren bir sertlik beklenmez 
(%  3-%10)  fakat  diabet,  adeziv  kapsülit,  tiroid,  akut  rotator  kaf  yırtığı, 
parsiyel yırtık olan hastalara ilk 6 hafta  erken dönem pasif eklem hareketi 
başlamak sertlikleri önlemek açısından önemlidir.

•  Aktif egzersizlere başlarken kısa kaldıraç kolu pozisyonu, yerçeki-
mi minimize edilmiş pozisyon ve sıpraspinatusun  EMG aktivitesi < %15 
den az olduğu pozisyon tercih edilmelidir.

•  Erken  dönem  artroskopi  rehabilitasyonunda  hasta  eğitimi  çok 
önemlidir.  Kısa  döne  hedefler  belirlenmeli  ev  egzersizleri  verilmeli  ve 
komplikasyonlar göz önünde bulundurulmalıdır. Uzun dönem hedefler be-
lirlenerek program ona göre ilerletilmelidir (6). 

Cerrahi ekibin görüşü doğrultusunda modifikasyonlar yapılmakla be-
raber bizim kendi kliniğimizde uyguladığımız program şöyledir.

Faz I    1-6 hafta

Bu fazın önemli amacı, tendonu korumak ve üzerine binecek yükü en 
aza indirmektir. Tamir bölgesinde kollajen depolanması ve büyüme fak-
törlerindeki artış, cerrahi sonrası onuncu günde en üst seviyeye, 28 ilâ 56 
günde  ise bir platoya erişir. Yeni kırılgan kollajen doku,  aktif hareketin 
oluşturacağı tensil kuvvetini kaldıramasa da, fibrillerin düzgün dizilimini 
ve  iyileşmesini  sağlamak  için nazik pasif harekete  ihtiyaç duyar. Günü-
müzde hem geleneksel hem de güncel programlar, eklem hareket sertliğini 
en aza  indirmek  için,  erken dönemde ağrısız eklem hareket  sınırlarında, 
pasif hareket ve pasif eklem mobilizasyonu önermektedir. Faz I’de, nötral 
rotasyonda askı kullanımı önerilebilir. Dirsek, el bileği ve servikal bölge 
için ise postüral eğitim egzersizleri verilebilir (10,11). Nötral pozisyondan 
başlanılan, izole skapular depresyon ve protraksiyon egzersizleri minimal 
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posterior rotator manşet aktivitesini sağlar. Pendulum (Codman) egzersiz-
leri bu fazda 20 cm çapında küçük konsantrik daireler çizerek yapılmalıdır. 
Bu, supraspinatus ve infraspinatus kaslarındaki maksimal istemli kontrak-
siyonun %15’inden daha az stres oluşturur. 2. Haftadan sonra kollar masa 
kenarında kaydırma egzersizleri, cpm (continue passive motion) cihazı ile 
eklem hareket genişliği açık tutulabilir. Başlayablir 4-6. Haftalarda sırtüstü 
yukarı doğru kendi destekleyerek veya sopa yardımıyla iç ve dış rotasyon 
yapabilir (6).

Faz I’den Faz II’ye geçiş kriterleri: 

•  En az 125º pasif fleksiyon,  

•  Skapular planda en az 75º pasif dış rotasyon,  

•  Skapular planda en az 75º  pasif iç rotasyon ve  

•  Skapular planda en az 90º pasif glenohumeral abduksiyonun başa-
rılmış olmasıdır.

FAZ II   6-12 Hafta

Bu  faz,  ağrısız  pasif  eklem hareketi  kazanıldığında  ve  aktif  yardımlı 
harekete  izin verildiğinde başlamış olur. Hastanın yaşına,  tamirin genişli-
ğine bağlı olmakla birlikte, bu  faz cerrahi sonrası 6–12 hafta kadar sürer. 
Inflamatuar fazdan tamir fazına geçilmiş, hatta tamirden yeniden şekillenme 
fazına dönülmüştür. Bu fazda, sırtüstü pozisyonda, diğer elin ya da bir bas-
tonun yardımıyla  gerçekleştirilecek  aktif  glenohumeral  iç  ve  dış  rotasyon 
egzersizleri ile duvarda topla yapılacak kaydırma egzersizleri önerilmelidir. 
Omuz kuşağı kaslarının kontrolünün sağlanmasının,  rotator manşet  tamir-
leri sonrası eksiksiz fonksiyon için önemli bir ölçüt olduğu unutulmamalı-
dır. Skapular depresyon ve retraksiyon egzersizleri ile üst trapezin aktivite-
si baskılanırken, serratus anteriorun eğitimi  için 90º’den 120º’ye  ilerleyen 
glenohumeral fleksiyonda skapular protraksiyon çalıştırılmalıdır. Ekstremite 
üzerine ağırlık verilmeden “bench-press” egzersizine, sırtüstü pozisyondan 
oturur pozisyona ilerlenerek bu fazda başlanılmalıdır. Yan yatışta dış rotas-
yon egzersizleri, yüksek infraspinatus ve teres minor aktivitesi  ile gerçek-
leştirilen, skapular stabilizasyon egzersizleri ile birlikte önerilmelidir. %15 
den az supraspinatus aktivitesi, aktif yardımlı normal eklem hareketi veya 
aktif normal eklem hareketi, masa kenarında kollar masada kaydırma, aktif 
yardımlı  sırtüstü  eller birleşik  elevasyon, yan yatış pozisyonunda destekli 
elevasyon, sırtüstü elastik band ile elevasyon ve yavaş hızda su içi egzersiz-
ler yavaş hızda yapılabilecek egzersizler arasındadır(13,14).  

Faz II’den Faz III’e geçiş kriterleri: 

•  Tam aktif hareketin sağlanması 

•  Skapular diskinezi işaretlerinin bulunmamasıdır.
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FAZ II-III   8-16 Hafta

Cerrahi sonrası 8–12 haftalarda başlayan Faz III ve 12–16 haftalarda 
kuvvetlendirmenin şiddeti artırılmış şekilde Faz IV, tamamen rotator man-
şet kaslarını kuvvetlendirme egzersizlerini içerir. Elastik bantlar, ağırlık-
lar, istasyonlar kullanılacağı gibi, “core stabilizasyon” egzersizleri, açık ve 
kapalı kinetik zincir egzersizleri ile dirençli propriyoseptif nöromusküler 
fasilitasyon ve  ritmik  stabilizasyon  teknikleri, kullanılarak hem dinamik 
hem de statik stabilizasyon geliştirilmesi hedeflenmelidir (15).

Plyometrik  egzersizleri,  fırlatma egzersizleri,  ağırlık  aktarma pozis-
yonunda “push-up” egzersizleri ile spora dönüş fazına hazırlık için temel 
oluşturur. Spora dönüş Her iki ekstremite karşılaştırıldığında, simetrik ha-
reket ve kuvvet, normal skapulotorasik kinematik gelişmişse, dinlenme ve 
aktivite sırasında ağrı hissedilmiyorsa, hasta spora dönebilir. Spora özgü 
çalışmaların  temelini  kardiyovasküler  dayanıklılık  ve  esnekliğin  gelişti-
rilmesi ile birlikte rotator manşet, skapulotorasik, alt ekstremite ve “core 
stabilizasyon” kuvvetlendirme oluşturmalıdır (16).

Faz III-IV  12-20 hafta

Burada iyileşme büyük ölçüde tamamlanmış ve tendonlar yük almaya 
başlamıştır. Supraspinatus aktivasyonu % 30 - % 49 seviyelerini bulur ve 
bu  seviyelerde  yüklenmeye  başlanabilir  (18). Endurans  eğitimi,  yüksek, 
orta, düşük seviylerde skapular retraksiyon egzersizi veya bandla yapılan 
egzersizlere devam edilebilir. Ayakta dumbell ile 0 derece abduksiyonda 
dış rotaston 10 tekrar, ayakta dumbel ile skapular planda 10 tekrar dış ro-
tasyon, elastik band ile omuz fleksiyonu, elastik bad ile öne hızlanan hare-
ketler, elastik band ile dirence karşı iç rotasyon 90 derecede çalışılabilir .

Faz IV 20.hafta ve sonrası

Bu  aşamadan  sonra  hareketler  hastanın  tolerayonu  göz  önünde  bu-
lundurularak ilerlenmelidir. %50 supraspinatus aktivitesi aktiftir ve kuv-
vetlendimeye  uygundur, Ayakta  öne  elevasyon  hareketini  1-2  kg  ile  10 
tekrarlı, yan yatışta 0 derecede dış rotasyon hareketini 10 tekrarlı, yüzüstü 
pozisyonda horizontal abduksiyon hareketini 10 tekrarlı, yüzstü pozisyon-
da 90 derece abduksiyonda dış rotasyon hareketini 10 tekrarlı, otrurur po-
zisyonda yüklü bir biçimde lolları yukarı doğru kaldırabilir (seated milli-
tary press) egzersizini yapabilir, elastik band ile dış rotasyon, 90 derecede 
elastik band ile öne doğru fırlatma hareketi, ayakta dumbell ile 90 derece 
abduksiyonda dış rotasyon 10 max tekrar ile yapılabilir (16-18).
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Anket, bir katılımcının bir dizi sorunun yanıtlarını verdiği verileri top-
lamak için kullanılan bir tekniktir. Yani bir veri toplama aracıdır. Istedi-
ğiniz verileri  toplayacak bir  anket geliştirmek çaba ve zaman gerektirir. 
Ancak iyi planlanarak hazırlanan bir anket, araştırmanızın sonuçlarını be-
lirleyecek olan verilerinizi toplamak için maliyet etkin, kolay ve tekrarla-
nabilir bir yöntemdir.  

Anket bir araştırmanın tek yöntemi olabileceği gibi, araştırmayı des-
tekleyen yöntemlerden biri olarak da kullanılabilir. Iyi hazırlanmış bir an-
ket, bilim dünyasına çok değerli veriler sağlar.

ANKETIN AMACINI BELIRLEME

Öncelikle anketin amacı net olarak belirlenmelidir. Bu doğal olarak 
araştırmanın amacı  ile  ilişkili  olacaktır. Anketinizle ne  tür bir bilgi  top-
lamak istiyorsunuz? Bu bilgiyi neden toplamak istiyorsunuz? Bu anketin 
sonuçları ile hangi sorun çözülecek / ne olacak? Bu bilgiyi toplamak için 
en iyi yol anket midir? 

Anketle ne tür bir bilgi ölçeceğinize karar verin. Bu bilgilerden birka-
çını bir arada da ölçebilirsiniz:

•  Bilgi düzeyi: Kişinin konu hakkında ne bildiği

Örnek soru:  Düzenli fiziksel aktivite sağlık için önemlidir. (doğru / 
yanlış)

•  Tutum: Kişinin konuyla ilgili algıları, görüşleri 

Örnek soru:    Düzenli  spor  yaparak  sağlıklı  kalacağınızı  düşünüyor 
musunuz?  (evet / hayır)

•  Davranış: Kişinin konuyla ilgili gerçek davranışı 

Örnek soru:   Düzenli olarak (haftada en az beş gün, birer saat) yürü-
yüş yapar mısınız? (evet / hayır)

•  Çeşitli özellikler: Demografik veriler, yetenekler gibi. 

Örnek soru: Mesleğiniz nedir? (Doktor)

Test etmek istediğiniz bir veya birkaç hipotez geliştirin ve bu hipo-
tez(ler)le ilgili sorular oluşturun.  Anketinize eklediğiniz sorular, bu hipo-
tez(ler)in sistematik olarak test edilmesini amaçlamalıdır.

ANKETTE KULLANILABILECEK SORU TÜRLERI

Anketlerde birçok farklı soru türü kullanılabilir. Soru türü belirlenir-
ken soru içeriğine uygunluğu, yanıtlayacak olan hedef kitle,  soru tipinin 
avantaj ve dezavantajları göz önünde bulundurulmalıdır. Toplanacak veri-
ye göre farklı soru türleri bir arada kullanılabilir.
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Sorular yanıtlarına göre başlıca açık uçlu ve kapalı uçlu sorular olarak 
ikiye ayrılır. Aşağıda anketlerde sıklıkla kullanılan bazı soru tipi örnekleri 
verilmiştir.

Açık uçlu sorular

Açık uçlu soruların hazırlanması kolaydır. Sorudan sonra uygun mik-
tarda boşluk bırakmak yeterlidir. Açık uçlu sorular, anketi yanıtlayan ki-
şinin soruya kendi sözleriyle yanıt vermesine izin verir. Bu nedenle özel-
likle  katılımcıların  duygularını daha derinlemesine anlamada  yaralı 
olabilir. Bunun yanında katılımcıya fikir/ipucu vermemek,  düşüncelerini 
yönlendirmemek  için de açık uçlu  sorular kullanılabilir. Ancak, yanıtla-
rın farklılığından dolayı açık uçlu soruların analizleri daha zordur. Ayrıca 
katılımcının basit bir işaretleme yerine ‘yazı yazması’ gerektiğinden yanıt 
oranları çoktan seçmeli sorulara göre daha düşük olabilir. Bu nedenle açık 
uçlu soruları hesaplı kullanmak ve örneklem sayısının çok fazla olmadığı 
araştırmalarda tercih etmek yerinde olacaktır.

Örnek soru; 

Bugün kahvaltıda tükettiğiniz gıdaları miktarlarıyla birlikte yazınız:  

Yanıtınız:
 

Dikkat! Sayısal değer içeren açık uçlu sorularda mutlaka birim belir-
tilmelidir. 

Örnek soru; 

Boyunuz : …………………cm

Kilonuz    : …………………kg

Kaç saat televizyon izlersiniz? …………………………. saat/gün.

Açık uçlu bir  sorular, kapalı uçlu bir  sorudan sonra, verilen yanıtın 
detaylarını öğrenmek için de kullanılabilir.

Örnek soru; 

1.a. Sabahları kahvaltı eder misiniz? (evet / hayır)

1.b. Yukarıdaki soruya cevabınız “hayır” ise lütfen nedenini yazınız.
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Cevabınız: 

 Kapalı uçlu sorular

Kapalı uçlu sorularda cevap seçenekleri araştırmacı tarafından sınır-
landırılmıştır. Seçenekler araştırmacı tarafından belirlendiğinden hazırlan-
ması  açık  uçlu  sorulara  göre  biraz  daha  fazla  hazırlık  gerektirir. Yanıt-
lanması hızlı ve kolaydır, ancak katılımcıya yorum yapma veya cevabın 
nedenini açıklamaya izin vermez. Kapalı uçlu sorular iki seçenekli, çoktan 
seçmeli veya ölçek tipinde olabilir.

a)  Iki seçenekli sorular: 

Bunlar genellikle “evet / hayır”, “doğru / yanlış” veya “katılıyorum / 
katılmıyorum” şeklinde cevap şıkkı olan sorulardır. Yanıtlanması ve anali-
zi kolaydır ancak hassas sonuç vermezler. 

Örnek soru; 

Günde en az 8-10 bardak su içer misiniz? (evet / hayır)

b)  Çoktan seçmeli sorular: 

Bu sorularda üç veya daha çok cevap şıkkı vardır. Katılımcıdan bir 
veya birden fazla şık işaretlemesi istenebilir. Bu soruların da yanıtlanması 
ve analizi kolaydır ancak yanıtlar şıklar ile sınırlandırıldığından, katılımcı 
tam  istediği  yanıtı  veremeyebilir. Bu  durumda  bir  açık  uçlu  bir  “diğer” 
seçeneği şıklara eklenebilir.

Örnek soru; 

Hobiniz veya hobileriniz nelerdir? (Birden çok şık işaretleyebilirsiniz)

a)  Kitap okumak

b)  Fotoğraf çekmek

c)  Sinemaya gitmek

d)  Spor yapmak

e)  Diğer (……………………………….)

c)   Değerlendirme ölçekli sorular: 

Bu tür sorular, 1932 yılında sosyal psikolog  Rensis Likert tarafından 
bilim dünyasına kazandırılmış olup “Likert-türü sorular” olarak adlandı-
rılır (Turan et al., 2015). Likert türü sorular, katılımcının belirli bir mese-
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leyi belirli bir boyuta dayanarak değerlendirmesine olanak sağlar. Örne-
ğin,  basit  bir  “katılıyorum  /  katılmıyorum” yanıtının  tersine,  „kesinlikle 
katılıyorum“ ile „kesinlikle katılmıyorum“ gibi pozitif ve negatif iki farklı 
yön arasında birkaç seçenek sağlanır. Bu sayede kişilerin belli bir durumla 
ilgili tutum, düşünce veya algıları net bir şekilde ölçülebilir. Ancak çoktan 
seçmeli sorularda olduğu gibi “neden?” sorusunun cevabını vermez.  

Likert  türü  sorularda  seçenekler  üç  ile  yedi  arasında  değişebilse  de 
bilimsel araştırmalarda en sık üçlü ve beşli Likert türü sorular kullanılır.

Örnek soru (üçlü Likert): 

Lütfen her soru için size en uygun 
kutucuğu işaretleyiniz.

Katılıyorum
(1)

Kararsızım
(2)

Katılmıyorum
(3)

S.1. Evinde kedi / köpek beslemek 
isteyen bir kişi, satın almak yerine 
barınaktan sahiplenme yolunu tercih 
etmelidir.
S.2. Çocuğa yaz tatilini geçirmek üzere 
bir evcil hayvan alıp tatil sonunda 
sokağa / barınağa bırakmak kabul 
edilebilir bir davranıştır.

Diğer sorular…

 

Örnek soru (beşli Likert):  

Lütfen düşüncenize en yakın 
kutucuğu işaretleyiniz.

(1)
Kesinlikle 
katılıyorum

(2)
Katılıyorum

(3)
Kararsızım

(4)
Katılmıyorum

(5)
Kesinlikle 
katılmıyorum

S.1.Sokak hayvanlarını (kedi, 
köpek) kısırlaştırıp tekrar eski 
yaşam alanlarına bırakmak 
hayvan haklarına uygun bir 
davranıştır.

Diğer sorular…

SORULARIN HAZIRLANMASI

Anketin amacı net bir şekilde belirlendikten sonra soruların hazırlan-
ması aşamasına geçilir. Bu aşama için öncelikle araştırmanın yürütüleceği 
konu hakkında güncel, güvenilir bilimsel kaynakların (kitap, makale vb.) 
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incelenmiş olması önemli. Aslında bu araştıma çalışmanın amacı belirle-
nirken zaten yapılmış olmalıdır, ancak anket sorularını hazırlama aşama-
sında bu kaynakların tekrar gözden geçirilmesinde fayda vardır. Kaynak-
ları tekrar gözden geçirmek hem sorulacak soruları, soru türlerini belirle-
meye yardımcı olacak, hem de araştırmayı yazarken özellikle makalenin 
‘tartışma’ kısmının daha rahat yazılmasını sağlayacaktır.

Anket için geliştirilecek sorular kolay anlaşılır ve net olmalıdır. Bu, 
katılımcılardan mümkün olan en iyi cevapların alınmasını  sağlar ve veri 
kalitesini artırır. Soruları hazırlamak için bazı öneriler (Diem, 2002; Oğur 
& Faruk, 2003):

  Sorular  mümkün  olduğunca  kısa ve basit  olmalıdır.  Karmaşık 
ifadeler yazmamalı veya teknik terimler kullanılmamalıdır. Uzun ve kar-
maşık sorular katılımcıların -eğitim seviyesi ne kadar yüksek olursa olsun- 
kafasını karıştırıp yanlış yanıtlara yol açabilir. 

  Her soruda gerçekten sadece bir soru sorun. Bu hem yanıtlayan 
kişi, hem analizi yapacak olan araştırmacı için karışıklığı önler. Örneğin; 
“Futbol veya basketbol sever misiniz?” yerine “Futbol sever misiniz?” ve 
“Basketbol sever misiniz?” gibi iki ayrı soru sormak yerinde olacaktır.

  Özel bilgiler, araştırma için gerçekten gerekli olmadığı sürece so-
rulmamalıdır. Bu yaş, kilo, cinsiyet gibi ‘basit’ (size göre) bir şey veya 
cinsel şiddete maruz kalmış olma gibi kompleks bir konu olabilir. Araştır-
manın amacı gereği bu soruların mutlaka sorulması gerekiyorsa, kullanılan 
ifadeye çok dikkat edilmeli ve mahremiyetin korunması güvenceye alın-
malı (kodlama, şifreleme vb).

  Cevaplar  arasına  “bilmiyorum”,  “karasızım”,  “hatırlamıyorum” 
veya “fikrim yok” gibi şıkların eklenip eklenmeyeceğine dikkatlice karar 
verin. Bu gibi  şıklar katılımcıya belirli  soruları yanıtlamama hakkı  tanır 
ve katılımcıya kolaylık  sağlar. Ancak bu  seçenekler veri  kaybına neden 
olabilir veya yorumlamayı güçlrştirebilir.

  En önemli sorulara anketin başında yer verilmelidir. Katılımcılar 
anketin sonlarına doğru yorulup sıkılabilir veya dikkatleri dağılabilir. Böy-
lece en önemli veri büyük oranda garanti altına alınmış olur.

  Anketin uygulanacağı  topluluğun özellikleri dikkate  alınmalıdır. 
Anket belli bir yaş grubu, mesleğe veya cinsiyete yönelik mi hazırlanacak? 
Örneğin, çocuklara yönelik hazırlanacak bir anketle yetişkinlere hazırlana-
cak bir anketteki soru yapıları farklı olacaktır. Çocuklar için kolaylaştırıcı 
görseller kullanmak uygun olabilir. Yoğun iş temposuna sahip kişiler uzun 
bir anketi yanıtlamaktan kaçınabilir. Eğitim seviyesinin düşük olduğu bir 
örneklem grubunda açık uçlu (yazı yazmayı gerektiren) veya uzun sorular, 
katılımcıyı zorlayabilir. 
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  Sorularda yönlendirmelerden kaçınılmalıdır. Örneğin; “Sorum-
lu bir yetişkinin yapması gerektiği gibi sokakta çöpleri çöp kutusuna atar 
mısınız?” şeklinde bir soru kişiyi “olması gereken” cevaba yönlendirecek-
tir. 

  Sorularda  sayısal konularda net  olun. Örneğin  “Genellikle yü-
rüyüş yapar mısınız?” yerine “Haftanın en az beş günü, en az birer saat 
yürüyüş yapar mısınız?” gibi.

ANKETIN UZUNLUĞU 

Kural çok basit: anket kısa tutulmalıdır. Kısa bir ankete yanıt oran-
ları daha yüksek ve daha gerçekçi olacaktır. Bu nedenle anketin mümkün 
olduğunca kısa ve öz olması önemlidir. 

  Araştırma  için  sadece  gerçekten gerekli sorular kullanılmalı-
dır. Anket, katılımcılardan her türlü bilgiyi toplamak için bir fırsat aracı 
değildir. “Belki ileride bu bilgiyi kullanırım” düşüncesiyle gereksiz soru 
eklenmemelidir.

  Gereksiz, önemsiz veya tekrarlayan sorulardan kaçınılmalıdır. 
Böyle sorular katılımcıları genellikle bezdirir.

Açıklama: Bazı araştırmalarda aynı soru bilinçli olarak farklı şekiller-
de tekrarlanarak sorulur. Veya soruların arasına konuyla ilgisi olmayan bir 
soru eklenir (ör.“Türkiye’nin Başkenti aşağıdakilerden hangisidir?“ gibi). 
Bu yöntem soruların katılımcı tarafından gerçekten okunarak doldurulup 
doldurulmadığını kontrol etmek için kullanılabilir. Ancak çalışmanın yön-
temi bunu gerektirmiyorsa, yapılmamalıdır

Bazı detaylı anketlerin doldurulması oldukça uzun sürebilir. Böyle bir 
durumda önceden bilgi vermek, katılımcıyı hem zihinsel olarak uzun bir 
ankete  hazırlamak hem de  kişinin  programını  ayarlayabilmesi  açısından 
önemlidir. Böylece anketin tam olarak doldurulmuş bir şekilde iade edilme 
şansı artar.

ANKETIN UYGULANACAĞI KIŞILER 

Anketin uygulanacağı kişilerin özelliklerini bilmek son derece önem-
lidir. Bu bilgilere göre soruların yapısı, anket içeriği ve uzunluğu, anketi 
uygulama yöntemi (yüzyüze, kendi kendine, online vb.), anketi dağıtaca-
ğınız yerler, alınması gereken izinler vb. değişiklik gösterecektir. Örneğin  
18 yaş altı kişilerden veli onayı, okullarda yapılacak araştırmalar için milli 
eğitim müdürlüklerinden izin alınacaktır.

•  Yaş,

•  Eğitim durumu,

•  Anket doldurma deneyimi / becerisi,
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•  Kültürel değişkenler özellikle dikkat edilmesi gereken değişken-
lerdendir.

Anketin uygulanacağı kişiler belirlendikten sonra, bu kişilere kolay-
ca ve toplu bir şekilde ulaşılabilecek yerler belirlenmelidir. Örneğin uzun 
süre otobüs kullanan kişilerde görülen sağlık sorunlarıyla ilgili bir anket 
planlanıyorsa, otobüs firmalarıyla iletişim kurmak kolaylık sağlayabilir. 

GIZLILIĞIN KORUNMASI

Anket  araştırmacıya göre ne kadar basit olursa olsun, katılımcıların 
gizliliğini  sağlayacak, mahremiyetini  koruyacak  önlemler  çalışmanın  en 
başından planlanmalı ve sağlanmalıdır. Gizliliğin sağlanacağı konusunda 
katılımcıya güvence verilmelidir. Gizliliği sağlamak için;

  Ankette  katılımcının  adı  sorulmamalıdır.  Bu,  gizliliği  sağlamak 
için  önemli  bir  adım  olmakla  birlikte,  diğer  demografik  özelliklerin  de 
(yaş, fiziksel özellikler, cinsiyet vb.) kişi hakkında bilgi verebileceği unu-
tulmamalıdır.

  Kodlama  kullanılmalıdır. Anketler  numaralandırılmalı,  veya  ka-
tılımcılardan belli bir kuraldan oluşan bir rumuz belirlemeleri istenebilir. 
Örneğin „ilk ismin son iki harfi, doğum tarihinin son iki sayısı ve soyadı-
nın son iki harfi“ gibi

  Gereğinden fazla demografik soru sorulmamalıdır. Kişiler bu tarz 
bilgileri vermek konusunda çekinceli davranabilir. Araştırma için zorunlu 
değilse, sorulmamalıdır.

  Çalışma sonrası ya anketler kimsenin ulaşamayacağı şekilde, gü-
venli bir ortamda saklanmalıdır.

ANKETIN BÖLÜMLERI

Anket de  tıpkı bir kompozisyon gibi giriş, gelişme ve sonuç kısım-
larından  oluşmalıdır.  Anket  içeriğinin  ve  görüntüsünün  düzenli  olması, 
katılımcıların anketi daha ciddiye almalarını sağlayacak ve yanıt oranını 
artıracaktır. Özensiz hazırlanmış bir anket araştırmacıya özensiz doldurul-
muş olarak geri döner, hatta bazen hiç dönmez.

Anket çoğaltılmadan önce dikkatli bir son kontrol yapılmalıdır; ya-
zım denetimi, dilbilgisi, noktalama işaretleri uygun mu? Soru numaraları, 
şıklar doğru mu? Sayfa sonuna denk gelen sorularda bölünme olmuş mu? 
Sorunun bir kısmının bir sayfada, kalan kısmının diğer sayfada olmaması 
gerekir.

Başlık

Başlık,  katılımcıya  araştırmanın konusu hakkında  fikir vermesi  açı-
sından önemlidir. Dikkat çekici bir başlık, katılımcının ilgisini, dolayısıyla 
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yanıt oranını artıracaktır. Anket başlığı anlaşılır ve kısa olmalı, yönlendi-
rici olmamalıdır.

Anketin tanıtılması

Anketin  içeriği,  amacı  ve  araştırmacı  hakkında  kısaca  bilgi  vermek 
katılım oranını artırmak için önemli ve etik olarak gereklidir.

Araştırmacı bilgisi

Araştırmacının kendini tanıtması, katılımcıların güvenini artıracaktır. 
Gerekiyorsa iletişim bilgisi paylaşılmalıdır (e-posta, web adresi, kurum te-
lefonu vb.) Kurum  logosu varsa, bunu başlığın yanına eklemek, anketin 
ciddiyetini artırır. Anketin niye yapıldığı açıklanmalıdır. Örneğin;

“XXX Üniversitesi Tıp Fakültesi son sınıf öğrencisiyim. Bu çalışmayı 
danışman öğretim üyemiz AAA gözetiminde, Sosyal Sorumluluk Kulübü 
ile birlikte yürütüyorum. Bilgi için; www.xxx.edu.tr” gibi.

Anket açıklaması

Birçok kişi anketin amacını iyi anlamadan ankete cevap vermeyecek-
tir.  Anketin uzunluğunu, doldurulması için yaklaşık olarak gereken süreyi, 
anketin ne şekilde doldurulacağını belirtmek faydalıdır. Birkaç kısa cümle 
yeterli olacaktır. Örneğin; 

“Bu araştırmada size sokak hayvanları ile ilgili 15 soru yöneltilmiştir. 
Anketin  doldurulması  yaklaşık  10  dakika  sürmektedir. Kimlik  bilgileri-
niz sorulmamaktadır. Soruların doğru veya yanlış yanıtı yoktur. Tamamen 
kendi düşünceleriniz doğrultusunda yanıt vermeniz önemlidir. Bu araştır-
mayla,  sokak hayvanları  için yapılan çalışmalar konusunda yetişkinlerin 
düşüncelerini tespit etmeyi amaçlıyoruz.”

Sorular

Öncelikle  soru kısmı da,  anketin  geneli  gibi  baştan  sona bir  bütün-
lük içinde olmalı ve anlamlı bir akış izlemeli. Büyük emeklerle hazırlanan 
soruların tam olarak yanıtlanması için bazı noktalara dikkat edilmeli. Bu 
nedenle;

 En basit sorularla başlanmalı. Bu, katılımcının ilk soruları hızlı-
ca yanıtlamasını ve motive olmasını sağlar. 

 En önemli soruları başlarda kullanılmalı. Her ne kadar  amaç 
anketinin  tamamının  doldurulması  olsa  da  birçok  kişi  anketin  sonlarına 
doğru yorulup sıkılabilir veya dikkatlerini dağıtan bir durum ortaya çıkabi-
lir. 

  Sorular  farklı  konulara  ayrılıyorsa  konulara  göre  ara başlıklar 
kullanılmalıdır. Ara başlıklar, kişiye ‘bir aşamayı bitirmiş olma’ duygusu 
yaratacağından katılımcının motivasyonunu artırır. 
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  Demografik bililer anketin en sonunda sorulmalı. Bu bir kural ol-
masa da, bu bilgiler daha kolay yanıtlanacağından, anketin sonunda olması 
katılımcıyı rahatlatacaktır.

Yorum için alan

Birçok çalışmada araştırmacılar, katılımcıların formların boş yerlerine 
çeşitli açıklamalar yazdığına şahit olmuştur. Katılımcıya yorum ve katkı 
için ufak da olsa bir alan bırakılması bu gibi notlar  için  faydalı olabilir. 
Bu notlar hem çalışmaya katkı sağlar hem de gelecekteki araştırmalar için 
fikir oluşturabilir.

Teşekkür

Kısa bir teşekkür hem anketin tamamlanmış olduğunu müjdeler, hem 
de herkesi mutlu eder.

ANKETI UYGULAMA YÖNTEMLERI

Yönteme karar verirken kullanılacak malzeme, maliyet, iş yükü, gere-
ken zaman, uygulama için gerek kişi sayısı ve elbette hedef grubun özel-
likleri göz önünde bulundurulmalıdır. Uygun yöntemle uygulanan anket, 
katılım oranını olumlu yönde etkileyecektir. 

Kendi kendine anket

En  sık  kullanılan  anket  yöntemidir.  Anket  soruları  kâğıda  basılır, 
hedef  gruba  dağıtılır,  katılımcılar  tarafından  doldurulması  istenir  ve  ve 
geri toplanır. Anket doldurulması beklenerek hemen toplanabileceği gibi 
(mümkünse bunu  tercih  edilmeli),  anket  birkaç  gün  içinde geri  alınmak 
üzere katılımcılara teslim edilebilir.  Bu sayede kişi kendini en rahat his-
settiği zamanda ve mahremiyet kaygısı yaşamadan soruları yanıtlayabilir. 
Ancak bu durumda bazı anketlere asla tekrar kavuşamama ihtimali de göz 
önünde bulundurulmalıdır.  

Yüz yüze görüşme:

Yüz  yüze  görüşülerek  yapılan  anketlerde  kişilerin  tüm  sorulara  ya-
nıtlama oranı artacaktır. Ancak hassas bilgi içeren sorularda katılımcı çe-
kinebilir veya taraflı davranabilir. Araştırmacıya karşı kötü görünmemek 
için içinden gelen cevabı değil, olması gereken cevabı verebilir (gerçi bu 
durum tüm anket yöntemlerinde az çok mümkündür).

Özellikle  eğitim seviyesinin düşük olduğu gruplarla yapılacak araş-
tırmalarda  veya  oldukça  karmaşık  sorular  içeren  anketlerde  bu  yöntemi 
tercih etmek yerinde olacaktır.

Önemli!  Yüz yüze anket farklı kişilerce uygulanacaksa, standardizas-
yonu sağlamak için mutlaka anketi uygulayacak ekibe anketle ilgili eğitim 
verilmelidir.  
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Ipucu: Imkan varsa yüzyüze anketlerin yanıtları tablet bilgisyar veya 
benzeri  cihazlara  doğrudan  girilebilir.  Bu  hem  kağıt  israfını  önleyecek, 
hem veri giriş aşamasını kolaylaştıracaktır.

Online anket:

Online anketler hem araştırmacı hem de katılımcı için gerçekten bü-
yük bir kolaylıktır. Günümüzde online anket oluşturmak için birçok inter-
net kaynağı vardır. Bunlardan bazıları ücretli, bazıları ücretsizdir. Online 
anketlerle kısa sürede geniş kitlelere ulaşmak mümkündür. Ayrıca yanıtlar 
otomatik olarak veri tabanına aktarıldığından araştırmacıya rahatlık sağlar. 
Sadece bilgisayarla değil, akıllı cep telefonlarıyla da yanıtlanabilir. Inter-
net erişimi olan, bilgisayar / cep telefonu kullanabilen hedef grupları için 
oldukça avantajlı bir yöntemdir. Üstelik kağıt kullanılmayacağından (tek-
nolojik  atıkların yarattığı kirlilik  sayılmazsa)  çevre dostu bir yöntem de 
sayılabilir. 

Ancak bu yöntemde tam olarak kaç kişiye ulaşıldığı, dolayısıyla yanıt 
oranını tespit etmek mümkün olmayabilir. Hedef kitlenin e-posta adresleri-
ne veya cep telefonlarına ulaşmak güç olabilir. Bunun yanında kişiler sanal 
ortamda bilgi paylaşmaya çekinebilir veya günümüz e-posta yoğunluğun-
da anket tek bir tuşla silebilir. Bu nedenle, online anket kullanılacaksa ve 
hedef grubu belliyse (iş yeri, okul vb.), önden bir bilgilendirme yazısı gön-
dermek faydalı olacaktır.

Örnek  olarak,  birçok  kişinin  kullandığı  Google  Drive’da  ‘Google 
Formlar’ başlığı altında ücretsiz olarak online anket hazırlanabilir. Aşağıda 
bu formlara nasıl ulaşılabileceği ile ilgili ekran görüntüleri yer almaktadır.
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Posta yoluyla anket

Bazı  durumlarda  anket  posta  yoluyla  da  gönderilebilir.  Geri  dönüş 
oranını  artırmak  için  posta  yoluyla  gönderilecek  anketlerde  zarfın  içine 
üzerinde araştırmacının adresinin yazılmış olduğu ve pul yapıştırılmış bir 
zarf da eklenmelidir. Kargoyla gönderimi  tercih edilecekse katılımcılara 
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kargo ücretinin ‘araştırmacı tarafından’ ödeneceği belirtilmelidir.

Telefonla anket

Bilimsel araştırmalarda artık çok yaygın kullanılmasa da telefonla an-
ket de iyi bir veri  toplama amacıdır. Banka ve diğer firmalar sıklıkla bu 
yöntemi kullanmaktadır.

 Telefonla anket yöntemi özellikle takip gerektiren çalışmalarda kulla-
nılabilir. Böylece katılımcı zaten araştırmayı bildiğinden ve araştırmacıyı 
tanıdığından yanıt oranı artar ve verileri toplamak (sahadan toplamaktan) 
daha kolay olur. Örneğin sigara bırakmayla ilgili eğitim verilen bir grup-
ta eğitimin uzun süreli etkisini takip etmek için kişiler telefonla aranarak 
bilgi alınabilir. 

PILOT ÇALIŞMA

Anket çoğaltılıp dağıtılmadan önce mutlaka küçük bir grupta dnen-
melidir. Araştırmayı planlayıp konuya hâkim biri olarak sorulan soru araş-
tırmacıya  çok mantıklı  gelebilir,  ama diğer herhangi bir  kişi  tam olarak 
ne demek  istendiğini  anlamayabilir.  Pilot  çalışmadan  sonra belki  şıkları 
değiştirmek, soruya bir açıklama eklemek veya soru türünü tümden değiş-
tirmek gerekebilir. 

Pilot çalışmadan sonra -henüz hazır değilse- veri tabanı oluşturulup,  
gelen yanıtların bu veri tabanına girilmesi ve veri tabanının da denenmesi 
faydalı olur. Bu şekilde verilerin yapılacak analizlere uygun olup olmadı-
ğını görülebilir. Son olarak, verilerin düzenli olarak yedeklenmesi ha-
yati öneme sahipir.  
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GIRIŞ

Glokom, görme fonksiyonlarında kayıp ile birlikte optik sinir başı ve 
retina sinir lifi tabakasında karakteristik değişikliklere neden olan ilerleyi-
ci optik sinir hasarının olduğu bir göz hastalığıdır.(“European Glaucoma 
Society Terminology and Guidelines for Glaucoma, 4th Edition - Chap-
ter 2: Classification and  terminologySupported by  the EGS Foundation: 
Part  1:  Foreword;  Introduction;  Glossary;  Chapter  2  Classification  and 
Terminology,” 2017)   Yüksek göz  içi basıncı  (GIB), hastaların çoğunda 
mevcuttur ve primer risk faktörlerinden biridir. Buna rağmen yüksek GIB 
hastalığın tanımında yer almaz. Sağlıklı bireylerde normal GIB değeri 10 
ile  21 mmHg  aralığındadır. Glokom  tüm  dünyada  körlüğün  önde  gelen 
nedenlerinden biridir. Hastalığın 40-80 yaş arasındaki prevalansı %3,5’dir. 
(Tham et al., 2014) Ancak hastaların sadece yarısı hastalıklarının farkın-
dadır. Glokom her yaşta görülebilmekle birlikte 60 yaş üstü kişilerde 6 kat 
daha fazla görülür.

GIB’i üç faktör belirler. Bunlar;  hümör aköz yapım hızı, hümör akö-
zün dışa akımına olan direnç ve episkleral venöz basınç düzeyidir. Yüksek 
GIB genel olarak hümör aközün dışa akımına olan artmış direnç nedeni 
ile oluşur. Hümör aköz gözün arka kamarasında siliyer cisimler tarafından 
salgılanan bir sıvıdır. Fonksiyonu, gözün ön tarafındaki yapıların beslen-
mesi ve metabolik ihtiyaçlarının karşılanmasıdır. Arka kamarada salgıla-
nan hümör aköz, pupilla aracılığı ile ön kamaraya geçer. Buradan da büyük 
bir bölümü ön kamara açısını oluşturan trabeküler ağ ve Schlemm kana-
lından venöz sisteme drene olurken bir kısmı ise uveoskleral yol ile gözü 
terk eder.

Açı,  ön  kamara  periferinde  iris  ve  korneanın  birleşmesi  ile  oluşan 
alandır. Iridokorneal açı olarak da bilinen bu yapı, hümör aközün büyük 
bir  kısmının  (%98)  trabeküler  ağ  ve Schlemm kanalı  veya  siliyer  cisim 
yüzeyi ve koroid damarlar ile gözden çıktığı yerdir. 

Optik sinir ve etrafında bulunan retinal ganglion hücrelerinin akson-
ları, gözden beyne görsel bilgi taşıyan yapılardır. Bu aksonlarda meydana 
gelen  hasar,  optik  sinir  atrofisi  ve  düzensiz  görme  kaybıyla  sonuçlanan 
ganglion hücre ölümüne neden olur. Yüksek GIB, ya doğrudan sinir sıkış-
ması ya da kan akışının azalması ile aksonal hasarda rol oynar. Bununla 
birlikte, ölçülen basınç ile sinir hasarı arasındaki ilişki karmaşıktır. Oküler 
hipertansiyonu olan ( GIB> 21 mmHg ancak optik sinir hasarı ve görme 
alanı defekti yok) kişilerin yılda sadece %1-2’sinde glokom gelişir. Ek ola-
rak, glokomlu hastaların yaklaşık üçte birinde GIB, 21 mmHg’nin altında-
dır (düşük tansiyonlu glokom veya normal tansiyonlu glokom).

Glokom tanısında kullanılan yardımcı cihazlar; GIB ölçümü için to-
nometri (Goldman aplanasyon tonometrisi altın standarttır)(resim1), gör-
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me alanı (resim2), optik koherens tomografi, Heidelberg retinal tomografi 
(HRT) dir. 

 
Resim1: Goldman aplanasyon tonometresi        Resim 2: Görme alanı

SINIFLAMA

Glokomlar genellikle açık açılı veya kapalı açılı olarak ve primer veya 
sekonder olarak sınıflandırılır. Açık açılı glokomda, açı açık olmasına rağ-
men dışa akım yetersiz olduğundan GIB yükselir.  Açı kapanması gloko-
munda,  periferik  iristeki  fiziksel  bir  bozulma, mekanik  olarak  açıyı  ka-
pattığından dışarı akışı engeller ve GIB yükselir. Primer glokomlar, aköz 
akımına direnç artışı veya açıda kapanmaya neden olabilecek bir oküler 
veya sistemik hastalık ile birlikte olmayan glokomlardır. Bu tip glokomlar 
çoğunlukla bilateraldir. Sekonder glokomlarda ise azalmış aköz dışa akıma 
neden olan oküler veya sistemik bir hastalık vardır. Sekonder glokomlar 
genellikle tek taraflı ve asimetriktir (Tablo 1).

AÇIK AÇILI GLOKOMLAR

Primer Açık-açılı glokom (PAAG):

PAAG, açık bir ön kamara açısı ve yüksek veya bazen normal GIB ile 
birlikte olan bir optik sinir hasarı sendromudur. Optik sinir başı ve retina 
sinir  lifi  tabakasındaki hasarlanmalar klasik görme alanı  defektlerine ve 
hastalardaki semptomların oluşmasına neden olur. Kronik ve yavaş ilerle-
yen ağrısız bir hastalıktır. Yaklaşık prevalansı %1,86, insidansı 40 yaşının 
üstündeki kişilerde %2,2 dir. Tüm glokomlar içinde en sık görülen tiptir. 
Etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Her iki gözde etkilenir. Ancak ti-
pik olarak bir göz diğerinden daha fazla etkilenmiştir. Risk faktörleri; yaş, 
hipertansiyon, miyopi, diyabet, aile hikayesi ve ince santral korneal kalın-
lıktır.(Varma et al., 2004) 
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PAAG da semptomlar nadiren görülür. Bu nedenle hastalık sinsi iler-
ler. Santral görme, hastalığın ileri aşamasına kadar korunduğu için semp-
tomlar  görülmeden  önce  görme  alanı  kaybı  belirgin  olabilir.  Hastalığın 
bulguları,  gonyoskopide  açık  açı,  karakteristik  optik  sinir  görünümü  ve 
görme alanı defektleridir. GIB normal veya yüksek olabilir,  ancak daha 
çok optik sinir hasarı olan gözde çoğu zaman daha yüksektir. PAAG da ti-
pik optik disk bulguları; artmış cup:disk oranı, nörosensoryal rimde incel-
me, rimde çentiklenme veya çukurlaşma, optik diskte hemorajiler, cupta 
vertikal genişleme ve süngü belirtisidir. Hastalığın tipik görme alanı de-
fektleri ise; nazal step defektleri, arkuat skotom, temporal kama defektleri 
ve parasantral skotomlardır.

Tablo 1: Glokomlarda Sınıflama

Glokom Tipi Özellikleri
Açık-açılı glokom

Primer Açık-açılı glokom 
(PAAG)

 GIB genellikle yüksektir. Aköz dışa akımına direnç 
veya optik sinir hasarı yaratan bir oküler veya 
sistemik hastalık yoktur 

Normal tansiyonlu glokomGIB normal sınırlardadır. PAAG’un bir tipidir
Juvenil açık-açılı glokom Erken yaşta (10-30) tanı almış PAAG’dır

Glokom şüphesi

Normal optik disk ve/veya görme alanı ile birlikte 
yüksek GIB
Şüpheli optik disk ve/veya  görme alanı ile birlikte 
normal GIB

Sekonder açık-açılı 
glokom

Pigmenter glokom, fakolitik glokom, eksfoliasyon 
glokomu gibi sebeplerden dolayı trabeküler ağdan 
dışa akımda artmış direnç mevcuttur

Açı-kapanması glokomu

Primer açı kapanması 
şüphesi

Iki veya daha fazla kadranda periferik iris trabeküler 
ağ ile temas halindedir

Akut açı kapanması Trabeküler ağın aniden kapanması sonucu GIB’in 
hızlı olarak yükselişidir

Subakut açı kapanması
Yüksek GIB ve hafif semptomlar ile birlikte olan 
tekrarlayan, kısa açı kapanması atakları mevcuttur. 
Sıklıkla akut açı kapanmasına öncülük eder

Kronik açı kapanması
Periferik ön sineşilerle ön kamara açısının değişik 
bölümlerinin kalıcı olarak kapanması sonucu GIB’in 
artışıdır
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Pupiller bloklu sekonder 
açı kapanması glokomu

Arka itme ile oluşan; lens iris düzeyi öne doğru itilir 
(arka segment tümörü, üveal efüzyon).

Pupiller bloksuz sekonder 
açı kapanması glokomu

Ön çekme ile oluşan; ön segment uzantısı periferik ön 
sineşi oluşturacak şekilde irisi öne çeker

Plato iris sendromu Pupiller blok olmaksızın açıyı daraltan iris kökündeki 
anatomik değişiklik

Çocukluk çağı glokomu

Primer konjenital glokom Doğuştan hayatın ilk birkaç yılına kadar var olan 
primer glokom

Sekonder konjenital 
glokom

Oküler (aniridi, ön segment disgenezis) veya sistemik 
hastalıklarla (retinoblastom, Lowe sendromu, 
Travma) birlikte olan glokomlardır

Tanıda optik disk muayenesi, görme alanı testi, GIB ve santral korneal 
kalınlık ölçümü yapılır. Diğer optik nöropatilerin dışlanması gereklidir. 

Tedavide amaç GIB’i düşürerek optik sinir hasarını minimale indir-
mektir.  Bu  amaçla  başlangıçta  topikal  ilaçlar  kullanılır  (  prostoglandin 
analogları, beta blokerler gibi). Bunların yetersiz olduğu durumlarda  la-
ser trabeküloplasti veya filtrasyon cerrahisi uygulanır.(Weinreb & Khaw, 
2004)

Normal tansiyonlu glokom (NTG)

GIB, normal sınırlarda olmasına rağmen glokom için tipik optik sinir 
başı hasarı ve görme alanı defektleri ile seyreden glokom tipidir. Gonyos-
kopik muayenede  açı  açık  izlenir. Tedavide  amaç başlangıç GIB’i %30 
düşürmektir. Medikal tedavi, PAAG’daki gibidir. Medikal tedavinin yeter-
siz kaldığı durumlarda cerrahi tedavi uygulanır. Hastaların takibi, görme 
alanı, optik sinir başı muayenesi ve GIB ile yapılır.(Shields, 2008)

Juvenil açık-açılı glokom

Hastalığın başlangıcı ergenlik ya da erken yetişkinlik döneminde olur. 
Gonyoskopik muayenede açık açı ile birlikte optik sinir başı hasarı, görme 
alanı defektleri, yüksek GIB mevcuttur. Göz küresinde büyüme izlenmez. 
Hastalarda konjenital yada gelişimsel bir anomali yoktur. Takip ve tedavisi 
PAAG’daki gibidir.

Glokom şüphesi

Görme alanı, optik disk veya retina sinir lifi tabakasından en az birin-
de glokomatöz değişikliklerin olduğu, GIB’in normal veya artmış olduğu 
duruma glokom şüphesi denir. Hastanın risk faktörleri ve glokomun ilerle-
me durumuna göre klinisyen tedavi veya takip kararı alır.
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Sekonder açık-açılı glokomlar

Iridokorneal açı açık olmasına rağmen açı elemanlarından olan trabe-
küler ağın çeşitli nedenlerle tıkanması sonucu aköz hümör drenajı bozulur 
ve GIB yükselir. Bu başlık altında psödoeksfoliasyon (Pxf) glokomu, pig-
menter glokom, fakolitik glokom, intraoküler hemoraji ile ilişkili glokom, 
üveitik glokom sayılabilir. 

1-  Pxf Glokomu: Pxf glokomunda, psödoeksfoliasyon denilen anor-
mal bir fibrilo- granüler protein gözde lens üzerinde, iriste, trabeküler ağda 
birikir. Trabeküler ağdaki birikim aköz hümörün drenajını bozarak GIB’in 
yükselmesine yol açar. Pxf glokomu sekonder açık açılı glokomlar  için-
de en sık görülendir. Tanısı, gözde Pxf materyalinin görülmesi ile birlikte 
yüksek GIB, tipik görme alanı ve optik sinir başı değişikliklerinin görül-
mesi  ile konur. Tedavisi PAAG tedavisi gibidir.(Ritch, Schlötzer-Schre-
hardt, & Konstas, 2003)

2-  Pigmenter Glokom:  iris pigment epitelinden kopan melanin gra-
nülleri,  trabeküler ağı  tıkayarak GIB’i arttırır ve glokoma yol açar. Pig-
menter glokom tüm glokomlaron %1,5’ini oluşturur. Genellikle 30-50’li 
yaşlarda tanı konur. Tedavisi PAAG tedavisi gibidir.(Sugar, 1966)

3-  Fakolitik glokom: Matür kataraktlarda lens kapsülünden sızan lens 
materyali

veya lens partiküllerine karşı oluşan enflamatuar hücrelerin trabeküler 
ağı tıkaması sonucu ortaya çıkan glokomdur. Hastalar genellikle tek taraf-
lı, ağrılı, enflame göz ile başvururlar. Tedavide lens veya lens partikülleri 
cerrahi olarak çıkartılır ve antienflamatuar ilaçlar başlanır.

4-  Intraoküler  hemoraji  ile  ilişkili  glokom: Genellikle  künt  travma 
sonrası ön kamarada meydana gelen kanamalarda kan hücrelerinin veya 
hemoglobin  yüklü  makrofajların  trabeküler  ağı  tıkaması  sonrası  oluşan 
glokom türüdür. Tedavide topikal ve sistemik antiglokomatözler kullanılır. 
Bu ilaçlarınyetersiz kaldığı durumlarda cerrahiye yola başvurulur.

5-  Üveitik  glokom: Üveit  sonrası  ön  kamarada  oluşan  enflamatuar 
hücrelerin trabekulumu tıkaması ile meydana gelen glokomdur. Tedavide 
üveit tedavisine ek olarak topikal antiglokomatözler başlanır. Ilaçların ye-
tersiz kaldığı durumlarda cerrahi tedavi uygulanır.

AÇI KAPANMASI GLOKOMU

Primer açı kapanması şüphesi

Iki veya daha fazla kadranda iris, trabeküler ağ ile temas halindedir. 
GIB normaldir. Görme alanında ve optik sinir başında glokomatöz deği-
şiklikler yoktur. Açının kapanabilir olduğu düşünülmeli ve hastalar yakın 
takip edilmelidir.
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Akut açı kapanması (AAK)

Trabeküler ağın iris tarafından itilerek trabekulumun akut olarak ka-
panması sonucu GIB’in aniden yükselmesi ile oluşan glokomdur. Hastalar, 
tek  taraflı  şiddetli  oküler  ağrı,  baş  ağrısı,  bulanık  görme,  bulantı  kusma 
şikayeti ile başvurular. Muayenede yüksek GIB (50-80 mmHg), middilate 
pupil,  bombe  iris,  korneal  ödem,  sığ  ön  kamara,  hiperemik  göz  izlenir. 
Kesin tanı kapalı açının gonyoskopik olarak görülmesi ile konur. Akut dö-
nemde tedavide hiperozmolar ajanlar (mannitol, gliserol), antiglokomatöz 
damlalar, açıyı açabilmek için miyotik damlalar (pilokarpin), eflamasyonu 
baskılamak için topikal steroidler verilir. AAK glokomunun kesin tedavisi 
cerrahidir. Cerrahi tedavide YAG laser iridotomi, lens ekstraksiyonu, tra-
bekülektomi uygulanan temel yöntemlerdir. Bu hastaların diğer gözleri de 
açı kapanması ihtimali açısından yakın takip edilmelidir.

Subakut açı kapanması

Yüksek GIB  ve  hafif  semptomlar  ile  birlikte  olan  tekrarlayan,  kısa 
açı kapanması atakları mevcuttur. Sıklıkla akut açı kapanmasına öncülük 
eder. Bulgular AKK glokomunu taklit eder. Ancak daha hafif şiddettedir 
ve spontan olarak düzelebilir. Tedavide miyotik damlalar, laser iridotomi 
veya lens cerrahisi uygulanabilir.

Kronik açı kapanması

Ön kamara açısında oluşan periferik anterior sineşiler nedeni ile açının 
yavaş yavaş kapanması sonucu oluşan glokom tipidir. GIB, açının kapan-
ma miktarına göre yüksek bulunur. Hastalarda glokoma has görme alanı ve 
optik sinir bulguları vardır. Ağrı çoğunlukla yoktur veya çok hafiftir. Işık 
haleleri görülebilir. Tedavide pupiller bloğun ortadan kaldırılması amacıy-
la iridotomi, iridektomi veya lensektomi gibi cerrahi yöntemler seçilmeli-
dir. Tek başına medikal tedavi kontrendikedir. 

Pupiller bloklu sekonder açı kapanması glokomu

Bazı nedenlerden dolayı  oluşan pupiller  blok,  hümor  aközün pupil-
ladan ön kamaraya geçişini engelleyerek irisi öne itip açının kapanması-
na  yol  açar.  Bu  nedenler; matür  katarakt  gibi  durumlarda  oluşan  şişkin 
lens, anterior lens dislokasyonu, posterio sineşi gibi durumlardır. GIB 21 
mmHg’nin üzerindedir. Optik disk ve görme alanında glokomatöz lezyon-
lar mevcuttur. Tedavide ekene göre hareket edilir. Topikal ve sistemik an-
tiglokomatözler kullanılabilir. Laser iridotomi, lens ekstraksiyonu, poste-
rior sineşilerin açılması uygulanabilir.

Pupiller bloksuz sekonder açı kapanması glokomu

Iridokorneal açı, pupiller blok olmaksızın membranlar tarafından öne 
doğru çekilerek kapanır ve drenaj bozulur. Sık görülen nedenleri; neovas-
küler glokom, iridokorneal endotelyal sendrom, enflamasyonlar ve tümör-
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lerdir. Tedavi etyolojiye yönelik olup GIB’i düşürmek için medikal veya 
cerrahi yöntemler kullanılabilir.

Plato iris sendromu

Iris düzleminin düz olmasından kaynaklı ön kamara açısında daralma 
ile seyreden atipik bir durumdur. Diğer açı kapanması durumlarından fark-
lı olarak ön kamara sığ değildir. Tedavide miyotikler kullanılabilir. Cerrahi 
tedavi olarak argon laser periferik iridoplasti uygulanabilir.(Lowe, 1995)

ÇOCUKLUK ÇAĞI GLOKOMLARI

Primer konjenital glokom

Primer konjenital glokom nadir görülen ancak tüm hayatı boyunca ço-
cuğun yaşam kalitesi üzerine önemli etkileri olan bir hastalıktır. Bu neden-
le erken tanı ve tedavi çok önemlidir. Hastalık doğumda ya da hayatın ilk 
yıllarında ortaya çıkar. Etyolojide iridokorneal açı disgenezisi vardır. Buna 
bağlı olarak hümör aközün dışa akımı bozulur ve GIB yükselir. Sulanma, 
fotofobi, göz ovuşturması erken belirtileridir. Tipik bulgusu büyük gözdür 
(Resim3). Buftalmus (öküz gözü) denen bu durum yüksek GIB nedeni ile 
kornea çaplarının normale göre büyük olmasına bağlıdır. Bu nedenle bü-
yük gözlü çocuklarda her zaman konjenital glokom akla getirilmelidir. Te-
davisi cerrahidir. Gonyotomi, trabekülotomi ve trabekülektomi uygulanan 
cerrahi yöntemlerdir. 

Resim 3: Primer konjenital glokomda sol buftalmus
Sekonder konjenital glokom

Oküler yada sistemik anomaliler sonrası görülen glokomdur. Oküler 
anomaliler; Axenfeld Rieger anomalisi, Peters anomalisi, aniridi, mikro-
kornea, mikroftalmi, lens anomalileri, persistan fetal damarsal yapılar gibi 
hastalıkları kapsarken sistemik anomaliler arasında Down sendromu, me-
tabolik bozukluklar, bağ dokusu hastalıkları, üveitler, tümörler sayılabilir. 
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Tedavi ilk tercih medikal tedavidir. Ancak çoğu zaman medikal tedavi ye-
terli olmadığından cerrahi tedavi gerekli olur.(Lowe, 1995)

GLOKOM TEDAVISINDE KULLANILAN ILAÇLAR

Prostoglandin analogları

Üveo-skleral dışa akımı arttırarak GIB’ i düşürürler. Medikal tedavide 
önerilen ilk ilaç grubudur. GIB’i %25-35 arasında düşürürler. Latanoprost, 
bimatoprost,  travoprost  başlıca  etken maddelerdir. Göze damla  şeklinde 
günde bir kez uygulanır. Gözde kızarıklık, yanma, batma, kirpik uzaması, 
perioküler dokuda ve iriste pigmentasyon gibi yan etkileri vardır.(Camras 
et al., 1996)

Beta reseptör antagonistleri

Humör aköz üretimini azaltarak etki ederler. GIB’de %20-25 lik bir 
düşüş sağlarlar. Timolol, levobunolol, karteolol, metipranolol selektif ol-
mayan grupta yer  alırken, betaxolol  selektif gruptaki  tek ajandır  (beta-1 
selektif ). Göze damla şeklinde günde 2x1 pozolojisinde kullanılırlar. Se-
lektif  olmayan ajanların bronkospazm, aritmi, hipotansiyon gibi respiratu-
ar ve kardiyak yan etkileri olabilir. Konjonktival hiperemi, göz kuruluğu, 
gözde yanma batma gibi lokal yan etkileri görülebilir.(Novack, 1987)

Karbonik anhidraz inhibitörleri

Humör  aköz  üretimini  azaltarak  etki  ederler.  Topikal  ve  sistemik 
formları  mevcuttur.  Topikal  formları  (brinzolamid,  dorzolamid)  GIB’i 
%20 oranında düşürüeken sistemik formları (asetozolamid, metozolamid) 
%30-40 oranında düşürür. Topikal formlarının yanma batma, acı tat, punk-
tat keratit gibi yan etkileri varken sistemik formlarının parestezi, iştah kay-
bı, tat hissinde azalma gibi yan etkileri vardır.

Alfa-2 agonistler

Humör aköz üretimini azaltarak etki ederler. GIB’i %18-30 oranında 
düşürürler. Brimonidin, klonidin, aprasionidin bu grupta en çok kullanı-
lan ilaçlardır. Göze damla şeklinde günde 2x1 pozolojisinde kullanılırlar. 
Gözde kızarıklık, perioküler kontakt dermatite yol açabilirler.

Parasempatomimetikler 

Siliyer kasın kasılması ile trabeküler ağı genişletip drenajı arttırarak 
etki ederler. Pilokarpin ve karbakol bu gruptaki başlıca ilaçlardır. GIB’ i 
%20-25 oranında düşürürler. Açı kapanması glokomunda kullanılan başlı-
ca ilaçtır. Damla şeklinde kullanılırlar.

Ozmotik ajanlar

Intravenöz (mannitol, üre) ve oral (gliserol, izosorbid, alkol) formları 
mevcuttur. Dehidratasyon ve vitreus hacminde azalma şeklinde etki eder-
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ler. GIB’i %15-30 oranında düşürürler. Mide bulantısı, kusma, dehidratas-
yon gibi yan etkileri vardır. Kalp ve böbrek yetmezliğinde kontrendikedir.

Tek  ilaç  ile  istenilen düşüş  sağlanamayan durumlarda kombine  ilaç 
tedavisi kullanılabilir. Bu kombinasyonlar içinde prostaglandin + beta blo-
kerler, betablokerler + karbonik anhidraz inhibitörleri veya prostaglandin 
+ karbonik anhidraz inhibitörleri olabilir. Kombine ilaçlar çoğunlukla tek 
ilaç olarak kullanılır.

GLOKOM TEDAVISINDE CERRAHI YÖNTEMLER

Trabekülektomi 

Glokomda en sık uygulanan ve altın standart olan cerrahi yöntemdir. 
Bu cerrahi yöntemde ön kamara  ile  subkonjonktival boşluk arasında bir 
yol oluşturulur. Yüksek GIB durumunda humor aköz bu yol aracılığı ile 
konjonktiva altına drene olur.(Cairns, 1968) diğer cerrahi yöntemler; tra-
bekülotomi, derin sklerektomi, viskokanalostomi ve kanaloplastidir.(Yal-
vac, Satana, Suveren, Eksioglu, & Duman, 2007)

Glokom tedavisinde kullanılan diğer bir yöntemde laser cerrahileridir. 
Bu yöntemler; laser iridotomi, laser trabeküloplasti ve laser iridoplastidir.
(He et al., 2007)

Önemli noktalar

•  Glokom, göz içi basıncı ile ilişkili olarak görme alanında hasara 
neden olan ilerleyici ganglion hücresi akson kaybı ile seyreden kronik bir 
optik nöropatidir.

•  Yüksek  göz  içi  basıncı  primer  risk  faktörlerinden  biri  olmasına 
rağmen hastalığın tanımında yer almaz.

•  Normal göz içi basıncı 10-21 mm Hg arasındadır.

•  Glokom tüm dünyada körlüğün önde gelen nedenlerinden biridir.

•  Glokomlar, açık açılı, kapalı açılı ve çocukluk çağı glokomları adı 
altında sınıflandırılabilir. Bunlar arasında primer açık açılı glokom en sık 
görülen tiptir.

•  Glokom tedavisinde kullanılan başlıca ilaçlar prostoglandin ana-
logları,  beta  blokerler,  karbonik  anhidraz  inhibitörleri,  alfa-2  agonistler, 
parasempatomimetikler, osmotik ajanlardır.

•  Glokom tedavisndeki cerrahi yöntemler; trabekülektomi, trabekü-
lotomi, derin sklerektomi, viskokanalostomi ve kanaloplastidir.
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GIRIŞ  

Ağır travmatik beyin hasarı(TBH) ameliyatlarından sonra komplikas-
yon  oranı  yüksektir. Ağır TBH olan  hastalarının  komplikasyonların  ön-
lenmesi, tespiti ve tedavisi için postoperatif dönemde özel bakım ve yakın 
takip  edilmesi gereklidir. Çoğunlukla bu bakım ve  izleme yoğun bakım 
ünitesinde(YBÜ) verilmektedir. Şiddetli TBH olan hastaların YBÜ yöne-
timinde, beyinde ikincil hasarın olası nedenleri olan çoklu fizyolojik para-
metrelerin saptanması, takip edilmesi ve tedavisi çok önemlidir. Ağır BTH 
ameliyatları  sonrası  hastaların  yönetiminde,  yoğun  bakım  doktorlarının 
görevi oldukça zordur. Yoğun bakım doktorlarının sadece rutin beyin cer-
rahisi operasyonları sonrasındaki konular hakkında bilgi sahibi olması ye-
terli olmaz. Ayrıca merkezi sinir sistemi (MSS) hakkında da yeterince bilgi 
sahibi olmaları gerekir. Cerrahi müdahale gerektiren çok çeşitli MSS pato-
lojisi vardır ve bir tür beyin hasarı için uygun tedaviler, farklı bir hastalık 
sürecine  sahip hastalar  için  zararlı  olabilir. Tedaviyi doğru uygulayabil-
mek için bu farklılıkları anlamak gerekir. Uzmanlar, YBÜ’deki hastaların 
sadece merkezi sinir sistemi ile ilgili değil, diğer çeşitli organ sistemleriyle 
de sorunları olabileceğini her zaman akıllarında tutmalıdırlar. Bu sebeple 
bu kitap bölümünde ağır TBH olan yetişkin hastaların postoperatif yoğun 
bakım yönetimini  sunmak  amaçlandı. Bu konu hakkında birçok kılavuz 
vardır(Carney ve ark. 2017). Bu kılavuzlar eşliğinde, şiddetli TBH’ın yo-
ğun bakım yönetimi 14 başlık altında ele alındı.

1. Kan Basıncı ve Oksijenasyon

2. Hiperozmolar Tedavi

3. Hipotermi

4. Enfeksiyon Profilaksisi

5. Derin Ven Trombozu Profilaksisi

6. Intrakraniyal Basınç Izleme Endikasyonları

7. Intrakraniyal Basınç Izleme ve Kontrol

8. Serebral Perfüzyon Yönetimi

9. Beyin Parankim Oksijenizasyonu ve Monitörizasyonu

10. Anestezikler, Analjezikler ve Sedatifler

11. Beslenme

12. Nöbet Profilaksisi

13. Hiperventilasyon

14. Steroidler
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1. Kan Basıncı ve Oksijenasyon 

Hipoksik iskemik beyin hasarı, hipotansiyon veya hipoksemiden kay-
naklanan en yaygın ikincil hasarlanmadır. Hipotansiyon ve hipoksemi ço-
ğunlukla hastalar hastaneye gelmeden önce meydana gelir ve ikincil beyin 
hasarı  riskini  ve kötü  sonuç olasılığını  önemli  ölçüde  artırır(Chesnut  ve 
ark.1993, Fearnside ve  ark.1993, Wartenberg ve  ark.2015). Sistolik kan 
basıncı(SKB)  90 mmHg’nin  altında  ise  hızlı  tedavi  edilmelidir(Warten-
berg ve ark.2015). Serebral ödemi artırabileceğinden intravenoz hipotonik 
solüsyonlar  verilmemeli  ve  normovolemi  izotonik  sıvılar  ile  replasman 
yapılmalıdır. Hastanın hemoglobini 8g/dL’nin altında ise, kan transfüzyo-
nu yapılmalıdır. Kan basıncının yüksek olmasının hasarlı alanların perfüz-
yonunu koruduğu bilinmektedir. Fakat SKB sürekli 160mmHg üzerinde 
olması da  intrakranial kanamaları  arttırabilir. Aynı  zamanda uzun  süreli 
yüksek  kan  basıncı  kalp  iş  yükünü  arttırarak myokardiyal  hasara  neden 
olabilir(Clifton ve ark.1983). Bu sebeple SKB 160mmHg altında tutulma-
lıdır. Hipertansiyonu, taşikardisi olan yani hiperadrenerjik hastalarda beta 
blokerler ilk seçenektir(Suarez. 2004). Hipoksemi pulse oksimetre ölçüm-
lerinde oksijen saturasyonu 90mmHg altında ya da areteryel kan gazında 
parsiyel arteryel oksijen basıncı 60mmHg’nın altında ise Glaskow Koma 
Skalası(GKS) <9  ise  yani  hasta  havayolu  açıklığını  koruyamayacak  ka-
dar bilinçsiz ise endotrakeal entübasyon ve mekanik ventilasyon kullanımı 
önerilir. Ağır TBH olan hastalarda travmatik ya da nörojenik akut respira-
tuar distres sendromu(ARDS) gelişebilir. Yüksek Pozitif End Ekspiryum 
Pressure(PEEP) intrakranial basıncı arttırabilir. Klinik çalışmalarda ARDS 
varlığında  PEEP’in  14-15cmH2O  kullanılması  ile  intrakranial  basınçta 
önemli değişiklikler olmadan oksijenizasyonu arttırılabileceği gösterilmiş-
tir. Hiperventilasyon  ile  agresiv hipokapni  ve  serebral  vazokonstiksiyon 
oluşabilir.  Hiperkapnide  serebral  ödeme  neden  olacağı  için  hipoventi-
lasyondan  kaçınılmalıdır. Arteryel  karbondioksit  basıncı  yaklaşık  35-45 
mmHg arasında tutulmalıdır(Waterberg ve ark. 2015). 

2. Hiperozmolar Tedavi

Mannitol,  serebral  ödem  ve  intrakranial  hipertansiyon  tedavisinde 
uzun süredir kullanılan bir şeker alkolüdür. % 20 çözelti formu mevcut-
tur ve 0,25–1g/kg kullanılması önerilir ve 4-6 saatte bir tekrar edilebilir.  
Mannitol kan-beyin bariyerini(KBB) geçerek ozmotik içeriği ile minimal 
serebral vazokonstriksiyon (hiperventilasyona benzer) yapar ve serebros-
pinal sıvı(CSF) üretimini azaltır. Mannitol ozmotik bir diüretiktir ve diü-
rez sonucu intrasellüler volümü azaltarak hipotansiyona neden olabilir. Bu 
sebeple  vazopresör  desteği  alan  ya  da  anürik  hastalarda  kontrendikedir. 
Ayrıca akut böbrek yetmezliğini indükleyebilir. Tekrarlayan dozlarda böb-
rek fonksiyon parametreleri sık sık takip edilmelidir. Diğer bir seçenekte 
Hipertonik  salin  solüsyonu(HSS)’dur. Mannitolün  aksine HSS  hasta  hi-
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perkloremik olmadıkça hipotansiyon veya böbrek hasarı ile ilişkili değil-
dir. Sodyum KBB kolay geçemediği için diğer tedavilere yanıt vermeyen 
yüksek KIB hastalarda kullanılabilir(Eskandari ve ark.2013).

3. Hipotermi

Profilaktik hipoterminin KIB düşürerek mortaliteyi azalttığı birçok ça-
lışmada gösterilmiştir. Fakat 48 saatten uzun süren ya da derin hipotermisi 
olan hastalarda hipotansiyon, hipoperfüzyon ya da koagülasyon bozukluğu 
gibi komplikasyonlar oluşabilir. Bu sebeple en erken sürede (yaklaşık 2,5 
saat içinde) orta dereceli hipotermi(33-360C) uygulamaya başlanıp maksi-
mum 48 saat sonra her 2 saatte bir 0.50C arttırarak normotermiye geçilebi-
lir(Carney ve ark.2017, Matta ve ark.2011).

4. Enfeksiyon Profilaksisi 

Ventilatör ilişkili pnömoni, santral kateter ilişkili enfeksiyon riski bu 
gurup hastalarda oldukça yüksektir. Bununla birlikte ventriküler  drenler 
ve diğer kateterler, steroid kullanımı gibi etkenler enfeksiyon riskini daha 
da arttırabilir. Bu sebeple bu gurup hastalarda profilaktik antibiyotik kul-
lanımı önerilmektedir. Enfeksiyon kaynağına göre antibiyotik tedavisi dü-
zenlenmelidir. Entübe ya da  trakeostomili  hastalarda endotrakeal  tüp ya 
da trakeostomi bakımına dikkat edilmeli, ağız hijyeni (klorheksidine ile) 
ihmal edilmemelidir. Eksternal ventriküler drenler 3 haftadan fazla kalır-
sa bakteriyel kolonizasyon oluşturmaktadır. Bu sebeple erken antibiyotik 
kullanımı  mortaliteyi  azaltmaktadır(Muttaiyah  ve  ark.2017,  Wright  ve 
ark.2013).

5. Derin Ven Trombozu Profilaksisi 

TBH olan hastalarda derin ven tromboz(DVT) gelişme riski belirgin 
şekilde artmıştır. Abberiviated injury Skoru≥3 olan kafa travma hastaların-
da bu değer VTE’nin bağımsız bir prediktördür. Profilaktik tedavi olmak-
sızın %54’e varan derin ven trombozu insidansı ve tedavi sonrası %25’lik 
bir  insidans  ile  ilişkilendirilmiştir(Knudson  ve  ark.2004).  Antikoagülan 
kullanımı  ise  kanamayı  arttırdığı  için  tartışmalıdır.  Düşük  dozda  düşük 
molekül  ağırlıklı  heparin  ya  da  düşük  dozda  nonfraksiyonel  heparin  ile 
kombine mekanik profilaksi başlanılabilir.

6. Intrakraniyal Basınç Izleme Endikasyonları

Ağır TBH olan  hastalarda  (resüsitasyon  sonrası GCS 3-8)  intrakra-
niyal hipertansiyon geliştirme olasılığı yüksektir. Ayrıca beyin tomogra-
fisi anormal ise (ciddi hematom, nekroz, ödem, herniasyon veya bası..vs) 
intrakraniyal basınç monitörizasyonu yapılmalıdır. Özellikle ilk 2 haftada 
intrakranial basınç monitörizasyonu ile erken tanı sayesinde mortalite aza-
labilir(Talving ve ark.2013).
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7. Intrakraniyal Basınç Monitorizasyonu ve Takibi

Yetişkin bir erkekte kafa içi volüm yaklaşık 1450ml’dir. Beyin paran-
kimi yaklaşık 1300ml,  serebrospinal  sıvı yaklaşık 65ml ve kan yaklaşık 
110ml’dir. Monro-Kelli doktrinine göre kafa hacmi asla değişmez ve bu 
hacimlerin herhangi birinde olan değişiklik uyum sağlamak için diğerinin 
hacmini değiştirir.  Başlangıçta basınç değişikliğine karşı minimum direnç 
olsa da zamanla KIB artar. Normalde 5-15mmHg olan KIB yükselmeye 
başlar. KIB düşük olması serebral herniasyonu tetikleyebilir. Bunu önle-
mek için KIB 20-25mmHg arasında olması ile terapötik profilaksi sağla-
nabilir(Bratton ve ark.2007). Ancak KIB yüksek olması da serebral perfüz-
yonu bozabilir. Bu sebeple riskli hastalarda sürekli IKB takibi erken tanı 
ve tedavi açısından önem arzeder(Figure 1, Sadaka ve ark.2014).

Figüre 1: Kafa içi basınç monitörizasyon ve tedavi algoritması
8. Serebral Perfüzyon Yönetimi

Serebral perfüzyon basıncı(SPB), ortalama arteryel basınç(OAB) ile 
KIB arasındaki farktır. BTH da hedeflenen SPB  60mmHg’dan yüksek ol-
malıdır. OAB oturma pozisyonunda ölçüldüğünde beyindeki basınç daha 
az olacağından perfüzyon basıncı da düşük çıkacaktır. Serebral perfüzyona 
en yakın basıncı bulmak için foremon monroya karşılık gelen kulak tragu-
su hizasından kan basıncı ölçülmelidir.
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9. Beyin Parankim Oksijenizasyonu ve Monitorizasyonu

Juguler venöz satürasyon veya beyin dokusu oksijen basıncı  serebral 
oksijenasyon hakkında bilgi verir. Juguler venöz saturasyon (>%50) veya 
beyin dokusu oksijen basıncı(>15mmHg) tedavi eşikleridir. Normalde be-
yin parsiyel oksijen basıncı 30-50mmHg arasındadır. 10-15mmHgdan az 
olması  beyin  dokusunun  hipoksiye maruz  kaldığını  gösterir. Hipoksinin 
derinliği ve süresi arttıkça klinik sonuçlarda kötüleşir.

10. Anestezikler, Analjezikler ve Kas Gevşeticiler

Kafa travması geçiren hastalar ciddi şekilde stres altındadır ve plazma 
katekolamin  konsantrasyonları  belirgin  şekilde  artmıştır.  Stres  kaynaklı 
IKB artışını önlemek için çeşitli ilaç ya da ilaç kombinasyonları kullanıl-
maktadır. Midazolam,  lorazepam gibi benzodiazepin grubu  ilaçlar bolus 
veya  infüzyon olarak kullanılabilir. Sedasyon sağlamasının yanısıra epi-
lepsi profilaksisi, anksiyete ve alkol yoksunluk semptomlarının tedavisini 
de sağlar. Uzun süreli kullanımlarında karaciğer  fonksiyonlarını bozabi-
leceği için karaciğer fonksiyon testleri yakından takip edilmelidir. Artmış 
IKB kontrol etmek için barbitürat kullanılabilir. Barbitüratlar kan basın-
cını,  kalp  hızını  düşürebileceği  için  kullanımı  sırasında  hemodinaminin 
stabil olmasına dikkat edilmelidir. Propofol de IKB artışını kontrol etmek 
ve  sedasyon  için önerilir  fakat uzun  süreli kullanımında propofol  infüz-
yon sendromu akılda tutulmalıdır. Fentanil ve remifentanil gibi narkotik-
ler  analjezi  için  kullanılabilir. Deksmedatomidin  katekolamin  salınımını 
azaltan alfa2 agonistidir. Hipotansiyon ve bradikardi yapabilir ama diğer 
sedatiflere göre daha az solunum depresyonu yapar. Anesteziklerin, narko-
tik analjeziklerin ve kas gevşeticilerin nörolojik muayeneyi etkilediği, bu 
sebeple nörolojik muayene yapılacaksa kısa etki süreli ajanların seçilmesi 
önerilir. KTH da öksürme  ıkınma KIB daha  çok arttırabilir. Bu  sebeple 
nöromusküler bloker ajanlar(NMBA) kullanılabilir. Ancak   NMBA kul-
lanımı sonucu solunum kasları paralizisi ve miyopati yapması nedeniyle 
uzamış mekanik ventilasyon ihtiyacı oluşabilir. Aynı zamanda NMBA epi-
leptik nöbetleri gizleyebilir.

11. Beslenme

Ağır travmatik beyin hasarından sonra beslenme durumu ciddi dere-
cede  etkilenmektedir. Gastrointestinal  hareketlilikteki  değişiklikler, KIB 
artışı  basıncı,  bilinç  durumunun  değişmesi,  nörolojik  disfonksiyon  gibi 
sebepler buna etki eder. Akut ağır BTH olan nörolojik hastalar önceden 
iyi beslenmiş veya yetersiz beslenmiş olabilir. Travma ile hipermetabolik 
bir açlık durumuna girdiklerinde ciddi nörolojik hasar meydana gelebilir. 
Oksijen  tüketimi  artışı  ile kalori  gereksinimleri  artar ve bu hastanın ha-
yatta kalması için gereken sürenin yanısıra iyileşme sürecine de etki eder. 
Uzun süreli hareketsizlik, enfeksiyonlar, protein kaybındaki artış, travma 
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stresi tüm metabolizmayı olumsuz etkiler. Artmış katekolamin aktivitesi, 
glukokortikoid, glukagon ve büyüme hormonu artışı,  insülin direnci, di-
yabetik olmayan hastalarda bile hiperglisemiye yol açar. Kas tonusu artışı 
spastisite gibi anormallikler, artmış sempatik deşarjlar kalori gereksinimi-
ni  daha  da  arttırır. Ağıt  TBH,Beyin  hasarı, mide  boşalmasını  geciktirir. 
Enteral nutrisyon alan hastalarda gastrik reziduel volüm artabilir. Nörokri-
tik süreçte hastaların kalori gereksinimi karşılansa bile, yetersiz beslenme 
oluşabilir. Kas kaybı, dekübitler, immobilizasyon, venöz tromboembolizm 
ve üriner enfeksiyonlar gibi sebepler iyileşme döneminde rehabilitasyonu 
zorlaştırır.

Normal ağırlıkta bir insan 25-30kcal/kg/güne ihtiyaç duyar. Paranteral 
beslenme enfeksiyon riskini arttıracağı ve çoğu zaman yeterli olmayacağı 
için ilk tercih enteral beslenme olmalıdır. Erken başlanılan enteral nütris-
yon nörolojik  iyileşmeyi hızlandırır ve  travma sonrası majör komplikas-
yon  insidansını  ve  enflamatuar  yanıtları  azaltır(Taylor  ve  ark.1999).  ilk 
beslenme  yolu  olarak mide  seçilmelidir,  ancak  hedeflenen  hacim  ise % 
60’tan  fazlasına ulaşılamıyor, alternatif olarak pilorik yol veya kombine 
enteral/parenteral beslenme tercih edilebilir. Major hemisferik ve ya beyin 
sapı hasarı olan ve uzun süreli komada olacağı öngörülen hastalarda tüple 
beslenme yolu(gastrostomi ya da jejunostomi) en kısa zamanda sağlanma-
lıdır(Figure 2, Wartenberg ve  ark. 2015) Kontrol  edilmeyen kan glukoz 
düzeyi beyin hasarını daha da arttırabilir(Vespa ve ark.2006). kan şekeri 
120-150 mg/dl arasında tutulması önerilir. Hiperglisemi BTH uzun süreli 
hastanede yatış ve mortalitede artış ile ilişkilidir(Van ve ark.2007, Vespa 
ve ark.2006).
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Figure 2: Enteral nutrisyon protokolü
12. Nöbet Profilaksisi

Ağır BTH sonra hastaların yaklaşık %50’sinde nöbet meydana gel-
mektedir. Bu, hastaları travma sonrası nöbetler için artmış risk altına sokar. 
GCS <9, kortikal kontüzyon, penetran kafatası kırığı, subdural veya epidu-
ral hematom, intraserebral hematom varlığı tavma sonrası özellikle ilk 24 
saat içindeki nöbetleri arttırmaktadır. Travma sonrası nöbetler erken(TBH 
sonrası ilk 1 hafta) ve geç(TBH 1 hafta sonra) olmak üzere 2 çeşit olabilir(-
Temkin ve ark.1990, Yablon ve ark. 1993). Erken dönem nöbet profilak-
sisi için ilk 7 günde Fenitoin veya valproik asit (her iki durumda da 15-20 
mg/kg yükleme dozu, aynı şekilde günde 2-3 kez idame dozu başlanabilir 
(Bratton ve ark.2007). Fakat bu ilaçların kronik kullanımda hepatotoksi-
site, kızarıklık, ateş,  trombositopeni gibi yan etkileri bulunduğu için geç 
dönem nöbetlerinde rutin kullanımı önerilmez. Levetiracetam kan düzeyi 
takibi yapılabildiği için ilk seçenek olarak kullanılabilir. Sitokrom p450’yi 
etkilemediği  için  ilaç etkileşimi de azdır. Fakat ajitasyon ve psikoz gibi 
yanetkileri olduğu için psikiyatrik hastalık öyküsü olan, alkol kullanan ve 
deliryumu olan hastalarda kullanımı önerilmez. Fenobarbital ve karbame-
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zapin kullanan hastalarda hiponatremi ve sedasyon olabileceği göz önünde 
bulundurulmalıdır(Wartenberg ve ark.2015).

13. Hiperventilasyon

Karbondioksit artışı serebral vazodilatasyon yaparak serebral kan hac-
mini arttırır ve dolayısıyla KIB arttırır. Normalde parsiyel karbondioksit 
basıncının (PaCO2)35-45mmHg olması yani normokapni önerilir. Hiper-
ventile edilen hastalarda hipokapni sonucu beyin kan akımı azalabilir ve 
beyin parankim iskemisi artabileceğinden özellikle ilk 24 saatte hiperven-
tilasyon önerilmez. Düşük tidal volüm (6–8 mL/kg düzeltilmiş vücut ağır-
lığına  göre)  PEEP ≥5  cmH2O, Plato  basıncı  ≤30  cmH2O olacak  şekilde 
permisif  hiperkapni  yapılabilir. Hasta  desatüre  oluyorsa  (PaO2:FiO  2  < 
150mmHg) ise prone pozisyon verilebilir.

14. Steroidler

Ağır BTH sonrası KIB azaltmak ya da iyileşmeyi hızlandırmak için 
steroid kullanımı önerilmez. Orta ve ya şiddetli BTH olan hastalarda yük-
sek doz metilprednizolon kullanımı sonrası mortalite ve morbidite arttığı 
için kullanımı kontrendikedir(Roberts ve ark. 2004).
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Ağız içine salgılama yapan 3 majör ve 500 e yakın minör tükürük bezi 
mevcuttur. Gelişim esnasında oral  epitelin  invajinasyonu  tükürük bezle-
rinin meydana gelmesini sağlar (1). Majör bezler ve ön tonsiller plikanın 
önünde kalan minör bezler ektodermden diğer bezler ise endodermden ge-
lişir. Parotis bezi 4-8., submandibuler bez 6., sublingual bez 8. intrauterin 
haftada gelişir.  Bu yüzdendir ki bu bezler hem gelişimsel hem de fonksi-
yonel olarak oral müköz membranın bir üyesidir (2). Bütün tükürük bezleri 
özelliklerine göre müköz,  seröz veya mikst  şeklinde  salgılama yaparlar. 
Salgı tiplerine göre tükürük bezlerini aşağıdaki gibi gruplandırabiliriz (1).

SERÖZ MÜKÖZ MIKST

Parotis
Papilla sirkumvallata

Sublingual
Glossopalatin
Dil kökü
Sert damağın post. Yarısı
Yumuşak damak ve uvula
Retromolar bölge

Submandibular
Minör sublingual
Dudak 
Yanak
Anterior lingual

Majör ve minör olmak üzere tükürük bezlerini iki gruba ayırabiliriz. 
Parotis, submandibular ve sublingual bezler majör grubundayken; minör 
tükürük bezleri ise damak, yanak ve dudak mukozası ile ağız tabanındaki 
bez gruplarını oluşturur.

Parotis Bezi:

Tükürük bezleri içerisinde en büyüğü olup, yaklaşık 30-40 gr ağırlı-
ğındadır.%20-30 arasında tükürük salgılar. Seröz bir bez olan parotis be-
zinin konumu masseter kası üzerinde ramus mandibula arkasındaki parotis 
locasıdır. Sıkıca yapışık bir kapsül ile çevrili olduğundan palpe edilmesi 
oldukça zordur. Bu bez, fasiyal sinirin servikal ve temporal dalları arasında 
yüzeyel ve derin olmak üzere iki loptan ibarettir. Auditor kanal seviyesine, 
yukarıya ve aşağıya doğru ve genellikle mandibulanın alt kenar seviyesine 
doğru yayılır. Arkada mandibulanınposterior kenarının çevresinde kendi 
üzerine katlanır ve önde salgı kanalının oral kaviteye açıldığı yerde, bukkal 
yağ tabakası içine uzanır. Medialde ise parafarengeal bölgeye kadar uza-
nım gösterir. Parotis bezinden 7. Kraniyal sinir olan fasiyal sinir, aurikulo-
temporal sinir, arteria carotis eksterna ve vena jugularis eksterna geçmek-
tedir. Fasiyal sinir parotis bezini düzlemsel olarak yüzeyel ve derin olmak 
üzere  ikiye ayırır. Fasial  sinir  temporal kemiği  stilomastoid  foramenden 
terk ettikten sonra parotis bezine girer, önce 2 dala (temporozigomatik ve 
servikofasial), sonra 5 dala (temporal, frontal, zigomatik, bukkal ve servi-
kal) ayrılır. Bu dallar yüz mimik kaslarının innervasyonunu sağlar. Parotis 
bezinin kanalı Stenon kanalıdır. 4 santimetre uzunluğuna sahip Stenon ka-
nalı masseter kasının lateral kenarı boyunca bezden öne doğru ve medial 
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olarak seyrederek, masseter kasının ön kenarı çevresinde dik açı ile döner 
sonra maksiller birinci veya ikinci molar köle bölgesi hizasında buksinatör 
kası  delerek  oral mukozaya  açılır.  Bu mesafe  yaklaşık  1,5-3  santimetre 
arasında değişmektedir. 7. Kraniyal sinir ile bu seviyelerde karşılaşılabi-
leceğinden ötürü ağız içinden diseksiyon ile bu bölgeye ulaşmak risklidir 
(1,2). Parotis bezi içerisinde intraglandüler lenf bezlerinin olduğu tek ma-
jör tükrük bezidir. Eksternal karotis arterin terminal dalları tarafından bes-
lenir. Venöz drenajı retromandibuler vene olur. Parotis bezinin salgısını n. 
Auriculotemporalis idare eder (3).

Submandibular Bez:

Lokalizasyon olarak hiyoid üstü bölgededir. Mandibulanın korpusu-
nun orta kısmının iç yüzündeki fossa submandibulare yerleşmiştir, iç yan-
da m. Mylohyoideus, m. Hyoglossus, m. Stylohyoideus, m. Digastricusun 
venter anterioru ve bunları örten boyun yüzeyel fasyasının oluşturduğu loj 
içerisindedir. Alt  tarafı  ise  tamamen cilt  ile sınırlıdır. Seröz yapıdaki bu 
bez fonksiyon gösterip göstermemesine göre sarı veya kırmızı renkte ola-
bilir. %60-70 arasında tükürük salgılar. Yaklaşık 4-5 cm. uzunlukta olan 
Wharton kanalı ile ağız tabanında “caruncula sublingualis”e açılır. Fasiyal 
arter submandibular bezin arkasından ve medialinden geçerek, bezin yu-
karısına ve üzerine doğru yönelir, submandibular aralıktan  lateral yönde 
çıkar  ve masseter  kasın  ön  kenarı  hizasında  yüzün  içine  girerek  devam 
eder. Bu yüzden bezin eksizyonunu gerektiren işlemlerde, fasiyal arter ile 
karşılaşılmış olunur. Submandibular bezin salgısını lingual sinir idare eder 
(4,5)

Sublingual Bez:

Fovea  sublingualis  denilen  aralıkta,  mylohyoideus  kasın  üstünde 
wharton kanalına paralel uzanan bir çift müköz bezdir. Ağız tabanında dil 
frenilumu ile mandibula simfizisinin iki tarafına konumlanmış da diyebili-
riz. Iç ve dış olmak üzere iki yüzü olan bu bezin ağırlığı yaklaşık olarak 3 
gramdır (1). %5-7 arasında tükürük salgılar. Bu bezin belirleyici noktası, 
plika  sublingualis  olarak bilinen bir  yerdir. Esasen mukus  salgılayan ve 
kişiden kişiye değişen seri kanallardan meydana gelen plika sublingualis 
ağız  tabanında önden arkaya doğru uzanım gösterir. Bartholin kanalı  ile 
salgısını ağıza bırakır. Sublingual bezin salgısını  lingual sinir  idare eder 
(4,5).

Minör Tükürük Bezleri:

Mukozanın  hemen  altında  uzanan  yüzeyel  bezlerdir.  Hem  müköz, 
hem de seröz salgı yapan bu bezler %5-8 arasında tükürük salgılaması ya-
parlar. Minör tükürük bezleri birçok bağımsız duktuslar aracılığıyla ağız 
içine açılırlar. Bu bezler gruplar halinde dil  altında oldukları gibi başka 
alanlarda da aynı şekilde bulunabilirler (1).
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Minör  tükürük bezleri  ve  sublingual bezler düz,kısa, basit  bir duktus 
içerdiğinden enflamatuar durumlardan daha az etklenir. Ancak rupture ve tı-
kanmalara bağlı olarak mukosel ile sonuçlanan durumlar da gözlemlenebilir.

Genel olarak  tükrük sekresyonunun % 30’u parotis, %60’ı subman-
dibular, %5’i  sublingual  ve %5’i  de minör  tükrük  bezlerinden  sağlanır. 
Stimulasyon  arttıkça  parotis  sekresyonu  artar. Günlük  salgılanan  tükrük 
miktarı 1-1.5 litre kadardır. Yaklaşık %99’u su olan tükürüğün geriye ka-
lan kısmını inorganik, organik ve sellüler yapılar oluşturur. Ayrıca içinde 
sodyum,  potasyum,  kalsiyum,  protein,  amilaz,  IgA,  IgG,  IgM,  albumin, 
lizozim,  kallikrein  ve  tripsin  inhibitörü  de  mevcuttur.  Tükrüğün  barın-
dırdığı bu  immunolojik savunma hücreleri ve yapmış olduğu yıkama ile 
ağız mukozası  ve  üst  solunum yolu  için  bir  koruyucu  görevi  de  vardır. 
Besinleri ıslanmasında ve nişastanın parçalanmasında görevli olan amilaz 
enzimini barındırdığından ötürü sindirimde de rol aldığını söyleyebiliriz. 
Ayrıca ağız içerisindeki gıdaları yutmaya uygun bir hale getirdiğinden de 
bahsedebiliriz. Mukozaların kurumasını önlediği gibi bakteri plağının tu-
tunmasını güçleştirerek dişlerin korunmasında da etkin rol üstlenir. Aynı 
zamanda tad tomurcuklarını ıslatarak tad alma duyusuna yardımcı olur.

Tükrük bezi hastalıklarına  tanı koyarken hastanın anamnezinden ve 
klinik bulgularından faydalanarak tanı konulur. Tükrük bezlerinin muaye-
nesinde bimanuel yönteminin önemi büyüktür. Muayane esnasında tükü-
rük bezinin büyüklüğü, sertliği, mobilite varlığı, hassasiyeti ve son olarak 
cilt yapısına bakılır. Ayrıca kanallardaki şişlik, kızarıklık, kanal ağızlarının 
durumu ve salgılanan tükrüğün görünümü önemlidir. 

 • Tekrarlayan şiddetli ataklar → Sialolityazis veya rekürran parotit 

• Çift taraflı şikayetler → Sialadenoz veya kabakulak

 • Cinsiyet → Sjögren sendromuna sıklıkla kadınlarda rastlanır. 

• Ağrı,  fasiyal paralizi, bölgesel  lenf nodu metastazı ve cilt ülseras-
yonları → Malign tümör. 

• Hemanjiomlar ve lenfanjiomlar sıklıkla çocuklarda rastlanır. 

• Kabakulak sıklıkla okul çağı çocuklarda görülür. 

• Adenomlar ve sialadenoz orta yaşlarda oluşur. 

• Malign tümör sıklığı ilerleyen yaşla birlikte artar. Radyolojik incele-
mede düz radyogramlar sialolityazisde yararlıdır. 

Sialografi  tükrük kanallarının durumunu belirlemede hekimlere yar-
dımcı olabilir. Ultrasonografi noninvaziv olmasının yanısıra  tükrük bezi 
hastalıklarında en sık kullanılan ve en faydalı bir tetkiktir. Ince iğne aspi-
rasyonu doğrudan veya  ultrason  rehberliğinde yapılarak preoperatif  tanı 
oranı çok yükseltilmiştir (4).
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Tükürük bezi hastalıkları genel olarak alttaki başlıklar halinde sırala-
nabilir:

1.  Tükürük  bezi  enfeksiyonları-Enflamatuar  hastalıklar(sialadeni-
tis-akut ve kronik süpüratif sialadenitis)

a)  Akut  enfeksiyöz  (sialadenitis,sialoduktitis,epidemik  viral  paroti-
tis)

b)  Kronik spesifik hastalıklar (tüberküloz,aktinomikoz,sarkoidozis)

2.  Tükürük  bezi  taşları- Obstrüktif  hastalıklar(sialolithiasis,sialolit-
hs)

3.  Kistler (mukosel gibi retansiyon kistleri,travma ya da enfeksiyon 
sebebiyle oluşur)

4.  Tümörler (neoplastik oluşumlar)

5.  Mikulicz hastalığı (1)

TÜKRÜK BEZLERININ ENFEKSIYÖZ VE ENFLAMATUAR 
HASTALIKLARI

Sialadenit:

Tükürük bezlerinin aktif enfeksiyonu anlamına gelir. Enfeksiyon, tü-
kürük bezi kanal yolu, hematojen yolla veya çevre dokuların iltihaplarının 
yayılmasıyla gelişir. Taş, yabancı cisim ve stomatitis gibi nedenler tükrük 
bezi  enfeksiyonların  oluşmasında  başrol  oynayabilir.  Sialadenitler  akut 
durumda iken ağrı, şişlik, lenfadenopati, hiperemi ve pü akışı gibi durum-
lar ile karakterizedir. Kronik durumda ise ara ara şişliğin görüldüğü tespit 
edilir. Çocuklarda ya da yaşlılarda görülebilen sialedenitler  kapsadığı tü-
kürük bezlerinde  rekürrent,  akut ve  ağrısız bir büyümeye neden olurlar. 
Mukozanın kırmızı renkte olabileceği gibi bezin sıkıştırılması ya da kuv-
vetli bir şekilde palpe edilmesi duktus orifisinden pü akışını oluşturacaktır. 
Yaşlı hastalarda sialedenit oluşmasına staphylococcus auerus etkili  iken, 
çocuklardaki lezyonlarda strepcoccus viridans vardır. Analjezikler, sıcak 
tamponlar ve antibiyotikler tedavide kullanılabilen yöntemler arasındadır.

Obstrüktif sialadenitis daha yaygın şeklidir.mukus plakları ve tükürük 
taşlarıyla beraberdir. Bu şekildeki olgularda bezin duktusu da enflamedir. 
Etkilenen bez büyümüş ve ağrılıdır. Kinik olarak yapılan manipülasyonda 
taşın varlığına rastlanılablir. Radyografiler ile de tanı konulabilir. Tedavi-
de duktusta görünebilen taşlar elle çıkartılabilir, elin ulaşamadığı alanlarda 
ise tükürük salgısını artıran ilaçlar denenebilir (1,6).

Kabakulak (Epidemik parotitis): 

En sık görülen viral sialadenittir. Hastanın  tükürüğü ile  taşınan ileri 
derecede enfeksiyöz viral bir hastalıktır. Çoğunlukla parotis bezlerinin her 
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ikisi ya da tek taraflı şişmesi ile karakterizedir. Submandibuler ve sublin-
gual bezlerde de tutunum görülebilir. Ateş, yorgunluk ve parotis bölgesin-
de ağrı işe başlayan bu hastalığın 14-20 günlük inkübasyon süreci vardır. 
Hastada iştah kaybı ve tat kaybı da görülebilir. Kulak memesinin ucu şişlik 
sebebiyle yukarı doğru kalkmıştır. Bu hastalığın teşhisinde antikor seviye-
lerinin serolojik incelenmesi gerekmektedir. Kabakulak viral hastalıkların 
çoğuna benzemesinin yanı sıra asemptomatik tedavi gerektirir. Meningo-
ensefalit, pankreatit ve orşit gibi komplikasyonlarının görülmesi  rağmen 
çoğunlukla olaysızdır. Enfeksiyon sonrası kalıcı bağışıklık gelişir (1,7).

Sarkoidozis (Besnier- Boeck- Schaumann Hastalığı):

Sistemik  granülamatöz  bir  hastalık  olduğu  bilinen  sarkoidozisin  tü-
berküloz  ile  ilgili olduğu söylenir. Akciğerler, dalak,  lenf nodülleri, cilt, 
parotis bezleri ve el kemiklerini kapsar. Hastalarda ateş, yorgunluk ve so-
lunum problemleri görülse de genellikle asemptomatik  seyreder. Parotis 
bezinde şişlik ve servikal lenfadenopati majör semptomlardır. Bilateral pa-
rotis şişliği bu hastalık için karakterizedir. Bu şişliğin sonucu olarak fasiyal 
paralizi görülebildiği gibi dispne, poliartritis gibi semptomlara da rastlanı-
labilir. Sıklıkla genç hastalarda görülen bu hastalığın sebebi ve patogenezi-
si bilinmemektedir. Tanı, klinik semptomların yanı sıra Kwein antijen testi 
ve alınan biyopside dev hücrelerle karaktarize granulomatöz  lezyonların 
görülmesiyle konur. Kwein antijen testi aktif olguların yaklaşık %85’inde 
pozitif  olmasına  rağmen  immunglobilin  testi  daha  güvenilirdir.  Sarkoi-
dozisin  tüberkülozun atipik bir  formu olduğuna  inanan araştırmacılar da 
mevcuttur. Oral lezyonlar parotis bezi ya da oral mukozayı kapsar. Parotis 
bezinin mikroskobik kesitleri, glanduler parankima ile yer değiştiren bir-
kaç ya da ufak yuvarlak granülomlar gösterir. Granulomların periferi çok 
hafif lenfosittik infiltrasyon gösterir. Steroid, klorquine gibi ilaçların fay-
dalı olabileceği ileri sürülse de sarkoidozisin lokal tedavisi yoktur (1,8,9).

Sjögren Sendromu (Miyoepiteliyal siyaladenit):

Kadınlarda erkeklere göre daha fazla gözlenen otoimmün bir hastalık-
tır. Immun sistem tükürük ve gözyaşı bezleri gibi ekzokrin bezlerin epitel 
hücresine antikor üretir. Majör bezlerin yanı sıra minör tükürük bezleri de 
tutulur. Bu yüzden tanıda labial mukozadan biyopsi alınır. Primer ve se-
konder olmak üzere iki formu vardır. Primer tipi keratokonjuktivitis sicca 
ve ağız kuruluğundan ibarettir. Sekonder tipinde ilave olarak romatoid ar-
tiritis vardır. Hastalık yaşlı kadınlarda daha fazla görülür. Hastalığın sebe-
bi tam olarak bilinmemesine rağmen otoimmun fenomeni kuvvetli ihtimal-
dir. Bezlerde yoğun  lenfosit ve plazma hücresi birikimi vardır. Tükürük 
bezi harabiyetine yol açan bu hastalıkta inflamatuar hücreler, giderek tüm 
asiner yapıyı ortadan kaldırır. Işte bu asiner yapı yok oldukça, sekresyon 
azalır, normalde dakikada 1-2 ml tükrük salgısı olurken bu hastalıkta sek-
resyon  0,5’ten  aza  iner.  Sjögren  sendromlu  bir  bireyin  tükürük  bezinde 
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malign lenfoma riski oldukça yüksektir. Ayrıca kserostomia, kandidozise 
ve hijyen problemlerine neden olabilir.

Sjögren sendromunun tedavisi ampiriktir ve çoğunlukla hormonal, vi-
tamin ya da antibiyotik tedavisinden ibarettir (1,10,11). 

Sialolithiasis:

Tükürük taşları, tükürük bezlerinde veya bu yapıların kanallarında mey-
dana gelebilen kalsifiye yapılardır. Etyolojisinde travma, enfeksiyon, skat-
risler, kalsiyum çökmesi, yabancı cisimler, boşaltım kanalının herhangi bir 
sebepten dolayı kesintiye uğraması ve tükrük yapısındaki değişiklikler sayı-
labilir. Bu tükürük taşları boşaltım kanalına yakın bir yerde ise çıkartılmaya 
çalışılır;  taş bezin  tam ortasındaysa bezle beraber alınır  (1,5). Çoğunlukla 
kalsiyum içerdiğinden ötürü radyografide radyoopak görüntü verirler. Gö-
rüntünün alınamadığı durumlarda sialografiden faydalanılabilir. Ayrıca ağız 
tabanında submandibular kanal için okluzal grafiler rehber olabilir. En fazla 
orta yaşta görüldüğü rapor edilmişse de her yaşta görülebilir (12). Tükürük 
taşları her üç majör tükürük bezinde görülse de %85 oranında submandibular 
bez ya da kanalında, % 10 parotis bezinde, %5 sublingual bez ya da küçük 
tükürük bezlerinde meydana gelir. Tükürük taşlarının submandibular bezde 
daha çok görülmesinin nedenleri arasında anatomik olarak kanalın uzun ve 
geniş olması sebebiyle staza uygun olması, ön bölgede kanalda kıvrımın ol-
ması, tükrük akışının yer çekimine ters olması ve tükrük yapısının müsinöz 
yapıda olması ile açıklayabiliriz. Renkleri sarımtırak-beyaz ya da kahveren-
gi olmasına rağmen oluşma süresine bağlı koyulaşabilir. Taşların dış yüzeyi 
pürüzlü ve nodüler veya düzgündür. Tek ya da çok sayıda olabilecekleri gibi 
taşların %75’i kalsiyum karbonat, %10 kadarı organik maddeler ve geriye 
kalan kısmını kalsiyum fosfat oluşturur.

Tükrük bezi taşlarının semptomları şunlardır:

1.  Ekstraoral ya da intraoral olarak yemek esnasında şişlik,

2.  Hassasiyet veya drene olmamasından ötürü ağrı olabilir.

3.  Kanal ağzında kızarıklıklar ve ülserasyonlar görülebilir.

4.  Kanalın lingual mukozası zedelenirse ufak miktarda pü drenajı gö-
rülebilir.

5.  Sekonder enfeksiyon gelişebilir, submandibular ya da sublingual 
bezde viral bir enfeksiyon sonucu Ludwig Angına meydana gelebilir.

Yüksek oranda tükürük taşları semptomsuz olmasına rağmen kanal-
larda  kısmi  ya  da  tam bir  tıkanıklık  yaptıklarında  semptom verirler. Bu 
tıkanıklıklar,  taşlar  ya  da  periodontal  bir  enfeksiyon  sonucu,  duktus  lü-
meninin tıkanmasıyla enflamatuar ödeme bağlı oluşan mekanik bir blokaj 
nedeniyledir (1). 
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Tanı, yemek esnasında ağrılar ve şişliğin artması, bimanuel muaye-
nede  taşın  hissedilmesi  ya  da  radyolojik  ve  sialografik  olarak  lezyonun 
görüntülenmesiyle konur. Okluzal grafilerin kullanılmasının yanı sıra bil-
gisayarlı tomografiler, ultrasyonlar ve sintigrafi gibi yardımcı görüntüleme 
yöntemleri de mevcuttur (13).

Tedavide ufak çaplı taşların basitçe çıkarılmasına karşın büyük taşlar-
da cerrahi uygulama elzemdir. Akut enfeksiyöz durumlarda preoperatif ve 
postoperatif antibiyotik uygulanır. Son zamanlarda tedavi amacıyla sialo-
litektomi ya da sialolitektomi ile beraber sialoadenektomi uygulanabiliyor. 
Gelişmiş metodlar  olarak,  ekstrakorporeal  ve  endoskopik  intrakorporeal 
litotripsi  (14,15)  ve  karbondioksit  laser  ile  sialolitektomi  (13,16)  rapor 
edilmiştir.  Ayrıca  çoğu  çalışmada  sialolitektomiyi  takiben  tükrük  bezi 
fonksiyonlarının düzeldiği belirtilmiştir.

Sialografi,  tükürük  bezi  ya  da  kanallarının  lipiodal,  ethidiodol  gibi 
radyoopak maddeler enjekte edilerek radyolojik olarak görüntülenmesidir. 
Tükrük taşlarının tespitini yapmak için, tüm olgularda sialografiden önce 
rutin radyografik incelemeler yapılmalıdır. Panoramik grafiler sialografik  
çalışmalar için sıkılıkla kullanılsa da lateral çene grafisi, antero-posterior 
kraniyografiler ve fronto-submental grafilerden de yararlanılır (1).

Mukosel:

Tükürük bezi kanalının herhangi bir  iltihabi olay ya da  tükürük be-
zinin  zedelenmesi  veya  tükrük  taşı  nedeniyle  tıkanması  sonucu, müköz 
salgının mukoza içerinde birikerek oluşturduğu kistlerdir. Küçük bezlerde 
oluşan kistlere mukosel adı verilirken, sublingual bezde görülen daha bü-
yük boyutlu kistlere ranula adı verilir. Mukosel daha sık olmasına rağmen, 
ranulaların  görülme  sıklığı  seyrektir.  Çoğunlukla  dudakta  görülmesine 
rağmen, yanak ve ağız tabanında da görülebilir. Muayene esnasında fluk-
tuasyon veren, ağrısız ve sert olmayan bir kitledir. Iki tipi vardır. Ekstra-
vazasyon fenomeni sık görülür ve genellikle alt dudakta izlenir. Tükürük 
salgısı bağ doku içerisinde birikerek  iltihabi granulasyon dokusu gelişir. 
Yani ekstravazasyon fenomeni, gerçek kist değildir. Çünkü epiteli yoktur. 
Diğer tip olan retansiyon kisti ise müköz salgının tıkalı duktus içerisinde 
birikmesidir. Mikroskopta duktus epiteliyle çevrili müsin dolu kist izlenir. 
Tedavisinde drenaj veya kistin bez ile çıkarılması gerekir (1,17,18).

TÜKRÜK BEZI TÜMÖRLERI

Yüksek oranda epitel kökenlidir. Tükrük bezi tümörlerinin %80’i pa-
rotisde bulunur, bunların %20’si malignite gösterir. %10’u submandibular 
bezde bulunur, bunların da yarısı maligndir. %9’u minör tükrük bezlerinde 
ve geriye kalan %1’i sublingual bezde bulunur, bunların da %80’i malign-
dir. Burdan da anlaşılacağı üzere bezin boyutu ile malign olma ihtimali ters 
orantılıdır (19). Tanı; anamnez, klinik muayene, ince iğne aspirasyon bi-
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yopsisi, ultrasonografi ve bazı ileri olgularda BT ve MR yardımıyla konur. 
En çok pleomorfik adenoma rastlanılırken, en çok görülen malign tümör 
mukoepidermoid tümördür. Minör bezler ve submandibular bezde en çok 
görülen malihn tümör ise adenoid kistik karsinomdur. Minör bezler içeri-
sinde en çok damak bölgesinde  tümör  izlenir, bunu dudaklar  takip eder. 
Çocuklarda erişkinlere göre kıyasla malign tümör görülme oranı daha yük-
sektir. Bening ve malign tükürük bezi tümörlerinin klinik ayırımını aşağı-
daki tabloda görebiliriz (20,21).

BENIGN MALIGN
Yavaş büyüme
Çoğunlukla 40 yaş öncesi
Sıklıkla ağrısız
Palpasyonda hareketli
Fasiyal sinir tutulumu yok
Sert
Kistik
Nodüler
Kapsüllü
Metastaz yok

Hızlı büyüme
50 yaşın üzerinde daha çok
Daima ağrılı
Deri ve diğer dokulara fikse
Üçte bir vakada fasiyal sinir tutulumu
Çoğunlukla çok sert
Kapsülsüz 
Lenf nodu, akciğer ve kemik metastazı

BENIGN TÜMÖRLER

Pleomorfik Adenom( Benign Miks Tümör):

Sıklıkla parotiste görülen benign karakterli bir tümör olmasının yanı 
sıra en çok görülen tükürük bezi tümörüdür. 40-50 yaşlarda ve kadınlara 
göre  erkeklerde  daha  sık  görülür. Büyük  kısmı  parotisin  superfisyal  lo-
bunda ortaya çıkmasına rağmen fasiyal paralizi beklenmez. Yavaş büyür 
ve ağrısızdır. Ayrıca minör bezler de en çok görülen tümördür. Bu tümör 
tek taraflıdır. Çoğunlukla damakta ve lateral yerleşimli olduğundan pala-
tinal  abselerle,  torus palatinus ve osteomlarla  ayırıcı  tanısı  yapılmalıdır. 
Kapsüllü ve palpasyonda lobüler yapıda, hareketli bir kitledir. Pleomorfik 
adenomlarda tümör dokusu, kapsül içine ve çevre dokuya, dil gibi küçük 
uzantılar  verebilir. Bu  yüzden  geniş  rezeksiyon  yapılmaza  nüks  görüle-
bilir. Bu tümörler hem epitelyal hem de mezenşimal dokulardan meyda-
na gelir. Pleomorfik adenomlar, germ hücre kökenli bir teratom değildir. 
Farklı yönlere diferansiyasyon yeteneği bulunan epitel-miyoepitel rezerv 
hücreden  köken  alırlar.  Epitel  komponenti,  bez  yapıları,  duktuslar  ve 
oval-iğsi yapıda miyoepitel hücre tabakaları halindedir. Mezenşimal kom-
ponent, aynı zamanda tümör stromasını meydana getirir. Stromal yapılar 
başlıca hiyalinize bağ doku, mikzoid alanlar ve kıkırdaktır. Bu  tümörler 
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uzun dönemde çıkarılmazsa pleomorfik adenom ex-karsinoma dönüşebilir 
(21,22,23,24).

Warthin Tümörü (Papiller Kistadenoma Lenfomatozum):

Tükürük bezi tümörleri içinde pleomorfik adenom tümöründen sonra 
görülen  en  sık  benign  tümördür. Bu  tümör  bilateral  ve multipl  görülme 
olasılığı  en  yüksek  tükürük  bezi  tümörüdür.  Yalnıza  parotiste  görülen, 
kapsüllü ve çoğunlukla sigara içen erkeklerde meydana gelir. Klinik ola-
rak kırmızıdan kahverengine değişen renkte olup, ağrısız ve fluktüan şişlik 
ile  karakterizedir. Histopatolojik  olarak,  lenfoid  stroma  içinde,  iki  sıralı 
onkositik epitelin döşediği kistik yapılar ve papiller uzantılar mevcuttur. 
Bu özelliklerinden dolayı tükürük bezi içinde ya da çevresinde yer ala lenf 
bezi içindeki ektopik tükürük bezi dokusundan geliştiği düşünülmektedir 
(5,21). Nüks olma olasılığı %10-20 olsa da aslında tümörün multipl olu-
şundan kaynaklandığı sanılmaktadır. Tedavisinde süperfisyal parotidekto-
mi yapılır (25).

Monomorfik Adenomlar:

Tükürük  bezlerinde  en  çok  görülen  pleomorfik  adenom  tümörünün 
tersine histolojik kesitlerde uniform görünümlü olduğu için monomorfik 
adını almış benign tümör çeşitidir. Sık görülmemesiyle birlikte genellikle 
parotis ve üst dudakta seyreder (26).

Kanaliküler Adenom:

Minör tükürük bezlerinden gelişen benign bir tümördür. Ağrısız olup, 
çoğunlukla üst dudakta izlenir. Multifokal olabilir (21).

Onkositoma:

Mitokondriden zengin benign tümör çeşidi olup en çok parotiste görü-
lür. Ender görülür (21).

MALIGN TÜMÖRLER

Tüm  tükrük  bezi  tümörlerinin %25-30’u malign  karakterlidir. Hızlı 
büyüme, ağrı, infiltrasyon, fiksasyon veya mobilitede azalma, parotis tü-
mörlerinde  fasiyal  paralizi maligniteyi  düşündürmelidir.  Fasiyal  paralizi 
ve bölgesel lenf nodlarına metastaz sağkalımı olumsuz yönde etkiler (2).

Mukoepidermoid Karsinom:

Tükürük bezlerinin en sık izlenen malign tümörüdür. Mukoepidermo-
id karsinom hem adenokanser hem de skuamöz hücreli karsinom karak-
terlerini  taşır. Bu  tümörlerin  çoğu metastaz  yapabilme  yeteneğine  sahip 
olsalar da düşük gradeli olanlar sadece lokal invazyon gösterirler. Bu tü-
mörün prognozu, histolojik grade ile saptanır. Histolojik olarak incelendi-
ğinde düşük gradeli olanlar; müköz hücrelerden zengin, epitelyal hücreler-
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den fakirdir, geniş ve multiple mikrokistik boluklar içerir ve sitolojik atipi 
içermezler, bu yüzden prognozları yüksek gradeli olanlara kıyasla iyidir. 
Yüksek gradeli olanlar; müköz hücreden fakir, epitelyal hücrelerden zen-
gin, solid yapıda ufak ve çok az sayıda mikrokistler içerir ve sitolojik atipi 
içermezler. Çoğunlukla parotiste gelişir, bunu da minör bezler takip eder. 
Radyasyon etkisiyle oluşan ilk sırada yer alan tükürük bezi kanseridir. Ço-
cukluk çağında en sık görülen malign tükürük bezi tümörüdür. Bu tümör 
lokal nüks yapmasına karşın, metastaz daha az görülür (5,21,27).

Adenoid Kistik Karsinom:

Genellikle uzun ve sessiz bir şekilde yavaşça büyüyen bir malign tü-
mördür. Adenoid kistik karsinoma tümörü, minör  tükürük bezlerinde ilk 
sırada  görülen malign  içerikli  tümördür.  Sıklıkla  40’lı  yaşlarda  görülür. 
Olguların %30’ u majör, %70’i minör tükürük bezlerinde kendini gösterir. 
Histolojik olarak, müsin veya hiyalinize materyalle dolu silindirik boşluk-
ları çevreleyip, birbiriyle birleşen hücre kordonlarıyla karakterizedir. Bu 
görünüme kribriform adı verilir. Bu yüzden bu tümörün en tipik histolojik 
özellliği kribriform paternidir. Düşük ya da yüksek gradeli olabilir. Paro-
tisten gelişen  tümörlerde  fasiyal  sinir  çoğunlukla  tutulur. Sinir  tutulumu 
muhtemelen  bu  tümörün  bir  özelliği  olan  perinöral  invazyona  bağlıdır. 
Kanser  hücrelerinin  periferik  sinir  demetlerini  invaze  etmesi  çok  tipik-
tir. Küçük bir tümöre rağmen fasial paralizi olması durumunda bu kanser 
olasılığı yüksektir. Lokal boyun  lenf nodlarına metastazı yüksek oranda 
izlenir ek olarak  tedaviden uzun yıllar  sonrasında bile akciğer metastazı 
yapabilme kabiliyetine sahiptir. Prognozu olumsuz etkileyen faktörleri sı-
ralayacak olursak; lokalizyon olarak minör tükürük bezi yerleşimli olanlar 
daha kötü olduğundan, büyüklük olarak 4 cm. den büyük olanların daha 
kötü seyrettiğinden, cerrahi eksizyon sınırında tümör varlığı, fasiyal sinir 
tutulumu ve  solid paternin %30’dan  fazla bulunmasından bahsedebiliriz 
(2,5,21,28).

Asinik Hücreli Karsinom:

Çoğunlukla paarotis bezinde kendini gösterir.50-60’lı yaşlarda erkek-
lere kıyasla kadınlarda daha fazla görülür. Düşük gradeli, uniform ve iyi 
difefransiye bir malign  tümördür. En önemli prognostik  faktörü evredir. 
Iyi olmayan prognozun göstergesi olarak ağrı ve artmış mitozu sayabiliriz. 
Bu tümörün histolojisinde karakteristik olarak intercalated duktus rezerv 
hücreleri ve granüler sitoplazmalı asinik hücreleri izlenir (21,29). 

Polimorfik Düşük Gradeli Adenokarsinom:

Tükürük bezlerinde en çok görülen üçüncü malign tümörüdür. Çoğun-
lukla damakta görülen ve en sık minör tükürük bezlerinde izlenir. Minör 
tükürük bezi kanserlerinin %25’ ini oluşturur. Kadınlarda erkeklere kıyas-
la daha çok görülür. Düşük gradeli malign epitelyal tükrük bezi tümörüdür. 
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Metastazdan çok lokal agresiflik izlenir. Perinöral iinvazyon temel değiş-
mez bulgulardandır. En önemli mikroskobik özellikleri farklı morfolojik 
bulguların olması,  infiltratif büyüme paterni ve nöral  invazyondur. Stro-
ması pleomorfik adenoma benzerlik gösterir, miksoid ya da hyalinize ola-
billir, ancak kondroid yapı yoktur. Tedavisi geniş rezeksiyondur (21,30).

Karsinoma Ex-Pleomorfik Adenoma:

Pleomorfik adenomun tedavi edilmediği durumlarda malignleşmeyle 
ortaya çıkar. Ani bir büyüme ile kulağa vuran ağrı, total veya parsiyel fasi-
yal paralizi ile ilerler. Nüks oldukça fazla görülür ayrıca akciğer ve kemik 
metastazları yapar. Sıklıkla majör bezlerde görülür (2,21).

Mikulicz Sendromu:

Tükürük ve gözyaşı bezlerinin çeşitli sebeplerle simetrik hipertrofiye 
olması nedeniyle görev yapmadığı bir sendromdur. Etyolojisinde lenfoid 
lösemi, lenfoma,sarkoidoz, tüberküloz, sifiliz düşünülür.tedavisi etyoloji-
sine bağlı olup; ışın, antibiyotik ve steroidler kullanılır (5).

Heerford Sendromu:

Tükürük ve gözyaşı bezlerinin  şişkinliği,  okulomotor ve  fasiyal  si,-
nir alanında felçler, lenfadenopati ve ateş ile karakterize, epiteloid hücreli 
granüloatöz bir hastalık olan Morbus-Besnier-Boeck-Schaumann sarkoi-
dozunda görülen bir sendromdur. Çoğunlukla parotiste görülür ve bilateral 
şeklindedir. Kserestomi haricinde sendroma bağlı olarak karaciğer, dalak, 
tiroid, böbrekler, kaslar ve sinir sistemi de etkilenir. Ani gerilemeler olur. 
Çoğu zaman tedavi gerektirmese de kortizondan faydalanılabilir (5).
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1. Yanlılık

Sağlık  alanında  aynı  konuyla  ilgili  yapılan  birçok  çalışmadan  aynı 
sonuçlar  elde  edilmesi  beklenirken  farklı  sonuçlar  da  elde  edilmektedir. 
Bu sonuç farklılıkları çeşitli nedenlerden ileri gelmektedir. Araştırmacılar 
doğru sonuçlara ulaşabilmek için hata kaynaklarından arındırılmış, geçer-
lilik ve güvenilirlik analizleri yapılmış yansız bir araştırma yaptıklarında 
doğru sonuçlara ulaşacaklardır.

Her araştırmanın şeffaf bir şekilde, dürüstçe ve gerçeklerden sapma-
dan tasarlanması, yürütülmesi ve raporlanması gerekir. Bu temel ilkelere 
uygun olmayan araştırmalar yanıltıcıdır. Bu tür çalışmalar çarpık izlenim-
ler ve yanlış sonuçlar yaratır. Bu nedenle araştırmalarda yanlılık önemli 
mali kayıplara, yanlış tıbbi kararlara ve hatta bunun sonucu olarak hastaya 
zarar vermeye bile neden olabilmektedir (Šimundić, 2013).

Sağlık araştırması yapan araştırmacılar okudukları makalelerden yola 
çıkarak çalışmalarını planlamaktadırlar. Çalışmalarını planlarken dış ge-
çerlilik  ve  iç  geçerlilik  olmak  üzere  iki  tür  geçerliliği  dikkate  almaları 
gerekmektedir.  Dış  geçerlilik,  çalışma  sonuçlarının  deneklerin  seçildiği 
popülasyona genellenebilirlik derecesini ifade eder. Iç geçerlilik ise çalış-
ma sonunda sonuçların sunulmasını ifade eder ( Grimes & Schulz, 2002).  
Riske  maruz  kalan  ve  kalmayan  bireyler  arasında  bildirilen  farklılıklar 
yalnızca araştırılan maruziyete atfedilebildiğinde iç geçerliliğe sahiptir. Iç 
geçerlilik iki tür hatadan etkilenir. Bunlar rastgele hata ve sistematik hata 
olarak  ikiye  ayrılır  (Tripepi,  Jager, Dekker, Wanner, & Zoccali,  2008). 
Rastgele hata, bir çalışmada karıştırılması mümkün olan örnekler arası de-
ğişimin bir sonucu olarak ortaya çıkar ve örneklem büyüklüğünü arttırarak 
azaltılabilir. Sistematik hata, çalışma tasarımı veya çalışma verilerini elde 
etmek için kullanılan yöntemlerle ilgili sorunlardan kaynaklanır ve örnek-
lem büyüklüğünden etkilenmez (Dohoo, 2014).

Yanlılık, araştırmaların odağını ve sonucunu etkileyebilecek çok has-
sas bir konudur. Ancak araştırmalarda yanlılıklar sınırlı kaynaklar ve za-
man gibi nedenlerle klinisyenler tarafından sıklıkla göz ardı edilmektedir 
(Althubaiti, 2016). 

Yukarıda sözü edilenlerin tümü yanlılık kaynaklarıdır. Yanlılık sağlık 
araştırmalarının planlama, veri toplama, analiz etme, raporlama ve yayın-
lama aşamalarının herhangi bir aşamasında ortaya çıkabilir  (Pannucci & 
Wilkins, 2010). Örneğin bir sağlık araştırmasında hasta ve kontrol grupla-
rına bireylerin dahil edilme yöntemleri farklıysa ve bu dahil edilme yönte-
mi risk değişkeni ile ilgili ise risk ve hastalık arasındaki ilişkinin değerlen-
dirilmesinde yanlılık ortaya çıkacaktır. Benzer şekilde çalışmalardaki bil-
gilerin elde edilme yöntemleri, uygulama koşulları ve yorumlama koşulları 
gruplara göre farklılık gösteriyorsa burada da yanlılık durumu söz konusu 
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olacaktır (Charles H. Hennekens, 1987). Örnek olarak 1998 yılından önce 
yapılan çok sayıda çalışma; post menopoz dönemdeki kadınlara uygula-
nan hormon replasman tedavisinin (HRT) kalp hastalığı riskini azalttığını 
göstermiştir. Ancak daha sonraki dönemlerde yanlılığı da göz önüne alarak 
titizlikle hazırlanan çalışmalar tam tersi bir durumu ortaya çıkarmış ve post 
menopoz dönemdeki kadınlarda HRT’nin kalp hastalığı riskini arttırdığını 
ortaya koymuştur. Bu araştırma sonuçları geçerli ve güvenli olarak görülen 
tanı ve tedavi yöntemlerinin zamana bağlı olarak değişebileceğini göster-
mektedir. Yanlılık ancak çok fazla literatür tarayarak, doğru çalışma tasa-
rımı kullanarak ve uygun yöntemlerle analiz edilerek minimum seviyeye 
tutulabilir (Pannucci & Wilkins, 2010).

2. Temel Yanlılık Çeşitleri

Diğer alanlarda olduğu gibi, sağlık bilimleri alanında da çok fazla sa-
yıda farklı yanlılık türü bulunmaktadır. (Althubaiti, 2016). Bu kapsamda 
temel yanlılık çeşitleri sırasıyla açıklanmıştır.

2.1 Bilgi Yanlılığı (Information Bias)

Epidemiyolojik  araştırmalarda  bilgi  yanlılığı,  risk  parametrelerinin 
fazla veya eksik tahmin edilmesine ve sebep sonuç ilişkilerinin hatalı ol-
masına  neden  olabilir.  Yanlılık  kaynaklarını  ve  bunların  nihai  sonuçlar 
üzerindeki etkilerini fark etmek, geçerli sonuçlara varmak için temel un-
surdur. Yanlış sınıflandırma olarak da bilinen bilgi yanlılığı, sağlık araştır-
malarının geçerliliğini etkileyen en yaygın yanlılık kaynaklarından biridir 
(Althubaiti, 2016).

Bilgi yanlılığı  çalışmaların veri  toplama aşamasında meydana gelir. 
Bu yanlılığın etkisi ölçümdeki bir hatadan,  risk faktörü ya da sonuç de-
ğişkenleri gibi bilgilerin yanlış sınıflandırılmasından ortaya çıkabilir. En 
yaygın ve önemli bilgi yanlılık türleri, mülakat ve görüşmeci yanlılığı (in-
terviewer ve interinterviewer bias), anket yanlılığı (questionnaire bias), ha-
tırlama yanlılığı (recall bias), tanısal şüphe yanlılığı (diagnostic suspicion 
bias) ve maruz kalma yanlılığıdır (exposure bias). 

2.1.1. Mülakat ve Görüşmeci Yanlılığı (Interviewer ve interinter-
viewer Bias)

Mülakat  yanlılığı  çalışmaya  katılan  deneklerden  bilgi  toplama  sıra-
sında, verileri kaydetme sırasında veya yorumlama sırasındaki sistematik 
farklılıkları ifade etmektedir (Choi & Noseworthy, 1992). 

Hemen  hemen  her  çalışmada,  belirlenen  örneklemin  bir  kısmından 
yanıt  alınmaz. Çalışmaya  katılmayı  reddeden,  yeri  bulunamayan  ve  gö-
rüşmeye uygun olmayanlardan (hasta ve yaşlı vb.) cevap alınamaz. Genel-
likle yanıt verenlerin; yanıt vermeyenler de dahil olmak üzere tüm grubu 
temsil ettiği varsayılır. Çalışma grubunda yanıt vermeyenler çok fazla ise 
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bu tehlikeli bir durumdur. Bu durumu önlemek için çalışma başlangıcında 
geri çağırma sayısının ve örneklem genişliğinin belirlenmesi gerekmekte-
dir (Boyd & westfall, 1970). Görüşmeci yanlılığı ise araştırmada deneklere 
soru soran görüşmecinin tarafsızlığının olmaması veya denekleri yönlen-
dirmesiyle ortaya çıkmaktadır. Yanlılığı en aza indirebilmek için görüşme 
sırasında sorulan sorulara müdahale edilmemeli ve tarafsız olarak sorular 
sorulmalıdır (Nakatsuhara, 2007). 

2.1.2. Anket Yanlılığı (Questionnaire Bias)

Tıp alanındaki araştırmalarda klinik muayenelerinden ve laboratuvar 
sonuçlarından elde edilen bulgulara ek olarak, anket yöntemi de kullanıl-
maktadır  (Oğur & Tekbaş, 2003). Anket kullanılacak araştırmalarda he-
kimler katılımcılardan en doğru verileri toplamak için, anketlerinin tasarı-
mındaki yanlılığı anlamalı ve önleyebilmelidir. Bu yanlılık üç kategoriden 
oluşmaktadır. Bunlar bir anketin bir bütün olarak tasarlanma şekli, ankette 
yer alan bir sorunun tasarlanma şekli ve uygulanış biçimi olarak sıralana-
bilir (Choi & Pak, A Catalog of Biases in Questionnaires, 2005). Anketin 
bir bütün olarak  tasarlanma şeklindeki yanlılık; amacımıza uygun olma-
yan soruları içeren anket kullanılması, anket başlangıcında konu hakkında 
açıklama  bölümünün  objektif  olmaması  ve  anketteki  soru  sayısının  çok 
fazla  olması  gibi  nedenlerden  ortaya  çıkmaktadır. Araştırmada  yer  alan 
sorunun tasarlanma şeklindeki yanlılık ise likert tipi soru tiplerinde olum-
lu ve olumsuz yargıların dengesiz dağılımı, yönlendirici soruların ankette 
varlığı, sorunun alt maddesi olarak bir soru daha olması, mantığı şüphe-
li soruların ankette yer alması gibi durumlardan kaynaklanmaktadır (The 
Dark Side of Questionnaires: How to Identify Questionnaire Bias, 2017). 
Anketin  uygulanış  biçiminden  kaynaklanan  yanlılık,  anket  uygulamala-
rında  tek yöntemin kullanılması  ile ortaya çıkan  fırsat eşitsizliğidir. Her 
bireye eşit cevaplama hakkı verilmesi gerektiğinden telefonu, bilgisayarı 
veya interneti olmayan bireyler olduğu da düşünülerek hedef popülasyo-
na ulaşılabilecek en uygun anket yöntemlerinin seçilmesi gerekmektedir 
(Pakpour, ve diğerleri, 2019).

2.1.3. Hatırlama Yanlılığı (Recall Bias)

Çalışmalara katılan bireyler zaman zaman geçmiş olayı hatırlamakta 
zorlanabilir ve bu nedenle yanlış yanıtlar verebilirler. Bu durumda yanlılık, 
hatırlama güçlüğünden ileri geldiği  için hatırlama yanlılığı olarak adlan-
dırılır. Bu tür yanlılık genellikle vaka kontrollü çalışmalarda veya geriye 
dönük kohort çalışma tasarımlarında meydana gelir. Hatırlama yanlılığını 
önlemek için katılımcıların kendi kendine raporlama yöntemi kullanarak 
hastalığı oluşturan risk değişkenlerini geriye dönük olarak değerlendirme-
leri gerekir (Althubaiti, 2016). 
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Hatırlama  yanlılığının  en  fazla  ortaya  çıkma  olasılığı,  riske  maruz 
kalmanın nadir olduğu durumlarda ve çalışmadaki kontrol grubunun has-
tanede  yatan  bireyler  yerine  toplumdan  oluşturulduğunda  görülmektedir 
(Sackett, 1979).

2.1.4. Tanısal Şüphe Yanlılığı (Diagnostic Suspicion Bias)

Vaka tespitinde sistematik bir hata olduğunda tanısal şüphe yanlılığı 
ortaya çıkar. Çalışmadaki bireylerin belirli bir nedene önceden maruz kal-
ması ( aile öyküsü, bir salgına maruz kalmak, belirli bir ilacı almak ve be-
lirli mesleki maruziyet) hastalığın tanısal araştırmasını arttırabilir. Sonuç 
olarak maruz kalan kişinin hastalığı teşhis etme olasılığı maruz kalmayan 
kişiye göre daha yüksektir (Hu, 2014). Kısaca tanısal şüphe yanlılığı tanı 
hızını etkilemektedir (Yıldız & Okyay, 2019). Tanısal şüphe yanlılığı hem 
kohort çalışmalarında hem de vaka kontrol çalışmalarında görülebilir. Va-
ka-Kontrol çalışmalarında tanısal şüphe yanlılığı bir seçim önyargısı iken, 
kohort çalışmalarında ise çalışmaya dahil edilen deneklerde kaynaklandığı 
için bir ölçüm veya bilgi yanlılığı olarak kabul edilir. Örneğin risk faktörü 
şüphesi olan hastalarda, hekim ilgili hastalığı araştırdığında yanlış pozitif 
tanı koyma olasılığı daha yüksektir (Hu, 2014).  

2.1.5 Maruz Kalma Yanlılığı (Exposure Bias)

Araştırılan konuyla ilgili varsayılan nedene maruz kalmış bireyleri bi-
lerek  veya  bilmeyerek  araştırmaya  dahil  etmek maruz  kalma  yanlılığını 
oluşturur (Choi & Noseworthy, 1992). Maruz kalma yanlılığı çalışmalarda 
gerçek bir ilişkiyi zayıflatabilir, güçlendirebilir, tersine çevirebilir veya as-
lında var olmayan bir ilişkiye neden olabilir (Vrıjheıd, ve diğerleri, 2009). 
Örneğin sağlık çalışanları ve diğer meslek mensuplarından oluşan bir gru-
ba videolardaki yüz ifadelerine bakarak ağrı şiddetini ifade etmeleri isten-
miştir. Çalışma  sonucunda  elde  edilen  bulgularda  sağlık  çalışanları  ağrı 
şiddetini diğer bireylere göre daha düşük düzeyde bulmuşlardır. Örnekteki 
sağlık çalışanlarının maruz kalma yanlılığı çalışmanın zayıflamasına ne-
den olmaktadır. Tasarlanan çalışmalarda bu tür yanlılıklar da mutlaka göz 
önünde bulundurulmalıdır (Prkachin & Rocha, 2010). 

2.1.6. Tanı Zamanı Yanlılığı (Lead-Time Bias)

Tarama ve tanı etkinliği değerlendirilirken ortaya çıkan diğer bir yan-
lılık türü de tanı zamanı yanlılığıdır. Bu yanlılık tüm tanı koyma testleri 
için geçerlidir ve  testin etkinliğini değerlendirirken önemli bir  faktördür 
(Cucchetti, ve diğerleri, 2014). Tanı zamanı yanlılığı herhangi bir hastalı-
ğın erken teşhisi ile geç teşhisi arasındaki zamanın bazen önem arz etme-
diğini bize göstermektedir. Tehlikeli A hastalığına sahip bir bireyin ölüm 
zamanının; erken teşhis edilmesi  ile geç  teşhis edilmesi arasında aslında 
bir farkın olmaması buna bir örnektir. Aslında hastalığın erken ya da geç 
teşhis edilmesi bireyin ölüm zamanında bir değişikliğe neden olmayacak-
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tır. Bir durumda erken tanı ve tedavi etkinliği değerlendirilirken tanı zama-
nı yanlılığını önlemek için hastalık belirtilerinin başladığı süre ile tarama 
programında hastalık tanısının konduğu zaman arasındaki süre genel ha-
yatta kalma süresinden çıkarılmalıdır (Dragsted, ve diğerleri, 1989). 

2.2 Yayın Yanlılığı (Publication Bias)

Bu yanlılık  tipi  çalışmalar  sonuçlandıktan  sonra  ortaya  çıkmaktadır 
(Song, ve diğerleri, 2010). Son yıllarda bu yanlılık çeşidinin üstünde çok 
fazla  durulmaktadır  (Dwan,  ve  diğerleri,  2008).  Yayınlanan  bulguların 
belirli bir referans popülasyona uygulandığı şekliyle geçerliliğinin kabulü 
yalnızca yayınlanan her çalışmanın tarafsız olmasına değil, aynı zamanda 
bu  çalışmalar  ışığında  yapılan  tüm  çalışmaların  tarafsız  bir  örneklemini 
oluşturmasına  da  bağlıdır.  Bu  varsayımlar  oluşmadığında, meta-analitik 
çalışma sonuçları ya da derleme çalışmaları gerçek sonuçlar vermeyecek-
tir (Althubaiti, 2016). Bu nedenle meta analizi çalışmalarında yayın yan-
lılığını ortadan kaldırmaya yönelik ilk adım olumsuz olarak yayınlanmış 
çalışmalardan bilgi almak olmalıdır. Meta analitik çalışmalarda ise yayın 
yanlılığını tespit etmek için huni grafik (Funnel Plot) olarak adlandırılan 
bir yöntem de kullanılmaktadır (Normand, 1999).

Bir klinik çalışmada pozitif önemlilik etkilerinin bulunması etki fak-
törü yüksek dergilerde yayınlanma eğilimini arttırmaktadır. Ayrıca pozitif 
etki nedeniyle yayınlanan bu makalelerin çok atıf alması yanlılığı arttır-
maktadır  (Gökbudak, 2018). Yapılan araştırmalarda olumlu çalışmaların 
yayınlanma olasılığı,  olumsuz  çalışmalara  göre  3  kat  daha  fazla  olduğu 
bildirilmiştir (Montorı, Smıeja, & Guyatt, 2000). Oysa olumsuz bulguların 
yayınlanması, bir araştırma alanının önemini yorumlamak için gereklidir 
(Joober, Schmitz, Annable, & Boksa, 2012). 

Montori ve arkadaşlarının şekilde ifade ettiği yayın yanlılığında siyah 
daireler temeldeki gerçeği temsil etmektedir. Tüm gri dairelerin birleşimi 
sonucu oluşan beyaz kare ise kanıtı temsil etmektedir. Ayrıca B’de A’dan 
farklı  olarak  gösterilen  beyaz  daireler  çeşitli  nedenlerle  yayınlanmayan 
kanıt  niteliği  taşıyan  çalışmaları  temsil  etmektedir.  A  durumundaki  bir 
araştırma grubunda yayın yanlılığının bulunmadığı ve araştırmada gerçek-
le  kanıtın  neredeyse  bire  bir  örtüştüğünü görmekteyiz.     B’de  ise  yayın 
yanlılığı mevcuttur. B’deki birleştirilmiş tahmindeki hata bizi gerçeği bul-
maktan saptıracak ve doğru olmayan kanıtı bulmamıza yol açacaktır(Şekil 
1) (Montorı, Smıeja, & Guyatt, 2000). 
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Şekil 1. Yayın yanlılığı (Montorı, Smıeja, & Guyatt, 2000)
Kısaca yayın yanlılığı tam olarak raporlama yanlılığı olmasa da rapor-

lama yanlılığının belirli bir biçimidir. Olumlu bulguları vurgulama, olum-
suz bulguları bastırma ve olumlu bulguları desteklemek için istatistikleri 
seçerek  raporlama  eğilimini  temsil  eder  (Rao,  ve  diğerleri,  2017).  Ideal 
olanı bir çalışmanın doğru bir şekilde tasarlanmış bilimsel varsayımlar, iyi 
yürütülmüş deneyler, yeterli veri analizi, sunumu ve sonuçları mevcut ise 
bulgularının niteliğine bakılmaksızın tarafsız olarak yayınlanma fırsatına 
sahip olmasıdır (Šimundić, 2013).

2.3 Seçim Yanlılığı (Selection Bias)

Seçim  yanlılığı  duyarlılık  (susceptibility)  yanlılığı  olarak  da  adlan-
dırılır  ( Hartman,  Forsen, Wallace, & Neely,  2002).  Bu  tür  bir  yanlılık 
sistematik hataya bağlı olarak, örneklerin bir çalışmaya dahil edilirken ge-
riye dönük (retrospektif) çalışmalarda vakalar veya kontrollerin çalışmaya 
dahil edilme aşamasında ortaya çıkmaktadır. Ileriye dönük kohort (pros-
pektif) çalışmalarda ise riske maruz kalan ve maruz kalmayan bireylerin 
risk ve sonuç karşılaştırması sırasında yanlı bir ilişki belirlendiğinde ortaya 
çıkmaktadır (Tripepi, Jager, Dekker, Wanner, & Zoccali, 2008). Farklı ifa-
de etmek gerekirse seçim yanlılığı,  incelenen gruplar arasında karşılaştı-
rılabilirlik olmamasından kaynaklanmaktadır ( Grimes & Schulz, 2002). 

Bu yanlılık çalışmaya alınacak katılımcıları seçme süreciyle ve çalışma-
ya dahil edilme kriterlerini belirleme süreciyle ilgilidir. Başarılı bir araştır-
ma, çalışma amaçlarını karşılayan katılımcıları çalışmaya atama yöntemiy-
le başlar  (Smith & Noble, 2014). Atama  işlemi yapılırken her bir bireyin 
gruplara atanmalarının tamamen şansa bağlı olarak yapılması gerektiği göz 
ardı edilmemelidir  (Kanık, Taşdelen, & Erdoğan, 2011). Eğer bir çalışma 
yapılıyorsa ve bu çalışma verileri internette yayınlanan bir anket yardımıyla 
elde ediliyorsa bu çalışmada seçim yanlılığı ortaya çıkacaktır. Bu durum ça-
lışmada interneti olmayan bireylerin dışlanmasına neden olacak dolayısıyla 
dahil etme yanlılığı ortaya çıkacaktır. Örneğin, bir diyet programının değer-
lendirildiği çalışmada kilo veremedikleri için hayal kırıklığına uğrayan ka-
tılımcılar çalışmadan ayrılabilir. Bu durum bulguları daha olumlu sonuçlara 
yönlendirerek yanlılığa sebep olabilir (Smith & Noble, 2014).
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Özet olarak seçim yanlılığı çalışma gruplarının oluşturulduğu örnek-
lem genişliği hedef popülasyonu temsil etmediğinde ortaya çıkacaktır. Bu 
yanlılığı  minimum  seviyeye  çekmek  için  araştırmalarda  randomizasyon 
ve körleme gibi yöntemler kullanılmalıdır (Kanık, Taşdelen, & Erdoğan, 
2011). Tabloda seçim yanlılığına göre tasarım türleri ve alt grupları sunul-
muştur(Tablo I) (Delgado-Rodrıguez & Llorca, 2004).
Tablo I. Tasarım türleri ve alt gruplarına göre seçim yanlılık çeşitleri (Delgado-

Rodrıguez & Llorca, 2004)

Spesifik yanlılık 
adı Yanlılık grubu Yanlılığın alt grubu Etkilenen tasarım 

türü

Ortaya çıkarma  Seçim yanlılığı Uygun olmayan 
popülasyon seçimi Gözlemsel çalışmalar

Berkson yanlılığı Seçim yanlılığı Uygun olmayan 
popülasyon seçimi

Hastane tabanlı vaka-
kontrol çalışmalar

Merkezcil yanlılık Seçim yanlılığı Sağlık hizmetlerine 
erişim yanlılığı Gözlemsel çalışmalar

Alıntı yanlılığı Seçim yanlılığı
Örnekleme 
çerçevesinin doğru 
kurulmayışı

Sistematik derleme 
ve meta analitik 
çalışmalar

Ilgilenilen risk 
dışındaki risklerin 
devreye girmesi 
yanlılığı 

Seçim yanlılığı Belirleme yanlılığı Tüm çalışmalar

Algılama yanlılığı Seçim yanlılığı
Hedef popülasyonda 
dengesiz tanı 
prosedürleri

Vaka-kontrol 
çalışmaları

Tanı/tedaviye 
erişim yanlılığı Seçim yanlılığı Sağlık hizmetlerine 

erişim yanlılığı Gözlemsel çalışmalar

Teşhis şüphesi 
yanlılığı Seçim yanlılığı Algılama yanlılığı Vaka-kontrol 

çalışmaları

Dağılım yanlılığı Seçim yanlılığı
Örnekleme 
çerçevesinin doğru 
kurulmayışı

Sistematik derleme 
ve meta analitik 
çalışmalar

Dışlama yanlılığı Seçim yanlılığı Uygun olmayan 
popülasyon seçimi

Vaka-kontrol 
çalışmaları

Arkadaş kontrol 
yanlılığı  Seçim yanlılığı Uygun olmayan 

popülasyon seçimi
Vaka-kontrol 
çalışmaları

Telefonla rastgele 
örnekleme 
yanlılığı

Seçim yanlılığı Rastgele olmayan 
örnekleme yanlılığı Gözlemsel çalışmalar

Popülarite yanlılığıSeçim yanlılığı Sağlık hizmetlerine 
erişim yanlılığı Gözlemsel çalışmalar
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2.4 Sınıflama Yanlılığı ( Classification Bias)

Sınıflama yanlılığı ölçüm ya da bilgi yanlılığı olarak adlandırılır. Bi-
reysel faktörlerin uygunsuz, yetersiz veya belirsiz kaydedilmesinden kay-
naklanır (Lambert, 2010). Bireylerin maruz kaldıkları unsurların ve katı-
lımcı özelliklerinin doğru sınıflandırılması bir çalışmanın temel taşlarından 
biridir. Yanlış sınıflandırma, bireylerin içinde olmaları gerekenden farklı 
bir grup ya da kategoriye atandıklarında ortaya çıkar. Bu atanan grup veya 
kategoriler ilgili sonuçlar arasındaki ilişkilerin yanlış yorumlanmasına yol 
açabilir. Maruz kalınan durum ve hastalık riski arasındaki ilişkileri ölçer-
ken, yanlış sınıflandırma yanlılığı öngörülemeyen etkilere sahip olabilir. 
Buna bağlı olarak doğru olmadığı halde gözlemlenen bir ilişkiyi artırabilir 
veya azaltabilir (Bias, 2018).  

Yanlış sınıflandırmadan kaynaklanan yanlılığın önlenmesi, mevcut en 
doğru ölçümleri kullanmayı ve deneklerin ilgili gruplara atanması aşama-
sında dikkatlice düşünmeyi gerektirir. Klinik çalışmalarda körleme yapıl-
ması sınıflama yanlılığını önlemek adına kullanılan bir başka uygulamadır 
(Lambert, 2010) (Bias, 2018).  

2.5 Yorumlama Yanlılığı (Interpretation Bias)

Araştırmalarda veri analizi sonrası genellikle sonuçlar yorumlanır. Bu 
aşamadaki yanlılık sonuçlar yorumlanırken oluşmaktadır. Yorumlama yanlı-
lığı bir tedaviye inanmış bir araştırmacının bu tedavi açısından aksi yöndeki 
bulgulara rağmen, o tedavi hakkındaki bir yayını okurken yanlı olarak yo-
rumlamasından meydana gelmektedir ( Hartman, Forsen, Wallace, & Neely, 
2002). Burada en önemli zorluk uzmanların kendi fikirlerine veya sezgileri-
ne yönelik yanlılıklarının üstesinden gelmektir (Sontheimer, 2015).

Araştırmacılar;  tıbbi  araştırmalardan  yararlanabilmek  için  kritik  de-
ğerlendirme  becerilerini  geliştirmelidirler.  Ancak  bu  becerileri  kullanır-
ken, verilerin yorumlanmasının kaçınılmaz olarak subjektif olduğunu ve 
bu  durumun  yanlılıkla  sonuçlanabileceğini  unutmamak  önemlidir. Veri-
lerin  tarafsız  yorumlanması,  titiz  deneyler  yapmak  kadar  önemlidir.  Bu 
değerlendirme süreci hiçbir zaman tamamen objektif veya araştırmacıların 
inançlarından tamamen bağımsız değildir (Kaptchuk, 2003).

Araştırma sonuçlarını yorumlama farklılıkları; istatistiksel olarak an-
lamlı olmasalar bile gözlemlenen farklılıkları, ilişkileri tartışmak (sınırda 
anlamlılıktır) şeklinde olabildiği gibi, istatistiksel olarak önemli olan an-
cak klinik olarak anlamlı olmayan farklılıkları tartışarak durumu araştırma 
lehine çevirmek de mümkündür (Šimundić, 2013).

2.6 Veri Analizi Yanlılığı ( Bias in Data Analysis)

Bir  araştırmacı,  araştırma  hipotezini  destekleyecek  olan  verilere  ve 
sonuçlara  öncelik  verdiğinde  veri  analizi  yanlılığı  ortaya  çıkmaktadır. 
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Yanlılığa sebep olan birçok durum söz konusudur. Bu yanlılık yapılma-
mış bir deneyden üretilmiş gibi veri üretmek (veri üretimi), ilgili veri için 
uygun  olmayan  istatistik  yöntemler  kullanmak,  hipotezi  desteklemeyen 
tüm aykırı değerleri çıkarmak ve çoklu karşılaştırma teknikleri yerine ikili 
karşılaştırma teknikleri kullanmak gibi durumlarda karşımıza çıkmaktadır. 
(Šimundić, 2013).

Büyük ölçekli verilerde kimi zaman analizler bizi yanlılığa sürükleye-
bilir. Örneklem genişliği arttıkça istatistiksel farklılığın ortaya çıkma ola-
sılığı yükselmektedir. Araştırmacı iyi niyetli olsa bile klinik anlamlılık göz 
ardı  edildiğinde burada veri  analizi yanlılığı ortaya çıkacaktır  (Karagöz, 
2010).

2.7 Raporlama Yanlılığı (Reporting Bias)

Raporlama yanlılığı sonuçların yanlı olarak gerçekte bulduğumuz so-
nuçlar içinden seçilerek raporlanmasıdır ( Saric, Barcot, & Puljak, 2019). 
Raporlamadaki yanlılık iki şekilde olur. Bunlar; analizlerin seçici olarak 
raporlanması ve sonuçların seçici olarak yorumlanmasıdır (McGauran, ve 
diğerleri, 2010). Analizlerin seçici olarak yorumlanması yanlılığıyla bul-
gular bölümünde karşılaşılmaktadır ve olumsuz olan analiz  sonuçlarının 
bu bölümde bildirilmemesiyle hatta sonuçların değiştirilmesiyle meydana 
gelir. Sonuçların seçici olarak yorumlanması ise sonucun araştırma lehine 
olacak şekilde eksik raporlanması, araştırma planında belirtilen birincil so-
nuç değişkeninin makalede yazılanla aynı olmaması, klinik anlamlı olma-
masına rağmen istatistiki anlamlı bulunan bir sonucun sanki klinik anlamlı 
gibi gösterilmesi durumlarında ortaya çıkmaktadır. Sonuçların seçici ola-
rak yorumlanması ise bir makalenin tartışma bölümünde bulunmaktadır ( 
Ioannidis, Munafo, Fusar-Poli, A. Nosek, & David, 2014). 
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Giriş

Dünyada  teknolojik  çağın  gereği  olarak  dijital  cihazlarla  kullanılan  
pek çok uygulama programı vardır. Eğitim, sağlık, iş, finans, eğlence vs. 
sektörlerindeki hizmetler artık bir bilgisayar,  tablet veya akıllı  telefonlar 
sayesinde ayağımıza kadar gelmiştir. Bunlara Wi-Fi, 3G, 4G ve 5G tekno-
lojik desteğinin sağlandığı her yerde rahatlıkla ulaşılabilmektedir (Sayan 
Ö. F., 2018). Artık hemen her ülkede mobil cihazlar adeta insanların bir 
parçası, bir organı gibi olmuştur. Bunlar tıp alanında kullanıldığı gibi, ve-
teriner  hekimlikte  de  popüler  bir malzeme haline  gelmiştir  (Darrell W., 
2012, Chaudhary, C., 2014). Kişiler istedikleri zaman ellerindeki akıllı ci-
hazlara yükledikleri  programlar  sayesinde günlük hasta  izleme,  randevu 
oluşturmakla kalmıyor, aynı zamanda hastalıkların tanı, teşhis ve tedavi-
lerinde de önemli yardımlar alabiliyorlar (Caroline M. A.,. 2015). Şu anda 
ücretli  ya da ücretsiz olmak üzere Google Play Store veya Web’de  çok 
sayıda hazırlanmış IOS ya da Android işletim tabanlı veterinerlik uygula-
maları (Vet Apps) mevcuttur (Chaudhary, C., 2014). Meraklılar tarafından 
ilgiyle takip edilip satın alınmaktadır. Ayrıca bunlar ilerleyen mobil uygu-
lamaların daha hızlı ve daha etkili kullanılmasını istemekte, cep telefonla-
rına adapte ettikleri bazı küçük aletlerle pratik çalışmalar da yapmaktadır. 
O sebepten yeni teknolojik aletlerin keşfedilmesine olan ihtiyaç da her ge-
çen gün artmaktadır (BTK, 2018). Aktif olarak sahada çalışan birçok vete-
riner hekimle yapılan anketlerde de bu durum teyit edilmiştir (Caroline M. 
A.,. 2015). Işte genç, deneyimsiz hekimlerin sahadaki eksiklerini gidermek 
ve yaptıkları muayenelerde karşılaştıkları problemleri çözmek adına Yar-
dımcı Karar Destek Sistemlerini kullanmak son derece akılcı bir çözümdür 
(Chaudhary, C., 2014,). Bu durum bazen gözden kaçan bir klinik işaretin 
veya eksik muayenenin tamamlanmasına olanak verir. Sonuçta hatalı teş-
his ve tedavi oranını azaltmak böylesi uygulamalar sayesinde mümkündür 
(Özata M., (2004).

Dolayısıyla bu çalışmanın amacı, veteriner hekimlerin hasta hayvan-
larla  ilgili  verecekleri  kararların  etkinliğini  artırmak,  randevu,  konsül-
tasyon, hatta teşhis ve tedavi sürecini kolaylaştıran bazı Veteriner Mobil 
Uygulama Sistemlerini  tanıtmaktır.  Ayrıca  dünyanın  çeşitli  ülkelerinde 
kullanılan örnek uygulamalarla, gayet başarılı ulusal programlar hakkında 
da bilgiler vermektir. Böylece her geçen gün artmakta olan yeni bilgi akı-
şına paralel, veteriner hekimlikteki verilerin güncel, takip edilebilir ve her 
şartta kullanılan mobil cihazlarla nasıl idare edildiğini ortaya koymaktır. 

Mobil Destek Sistemleri:

1- Veteriner Mobil Asistanlar

2- Eğitim Programları

3- Mobil Hesaplama Uygulamaları
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4- Klinik Destek Uygulamaları

Şeklinde dört ana başlık altında incelenebilir. 

1- Veteriner Mobil Asistanlar

Bu  grup,  internet  üzerinden  veya  bağımsız  çalışabilen  çok  detay-
lı hazırlanmış kendi  içinde birçok bilgiyi aynı anda sunabilen kompleks 
programlardır. Uygulayıcılara mesleki pratik ipuçları, istatistik veriler, he-
saplamalar  ve  teknik  bilgiler  sunarlar. Ayrıca  çeşitli  ilaç  isimleri,  resim 
ve videolar  ile dijital  kütüphane desteği de verebilmektedir. Yine  teşhis 
laboratuvarlarında kullanılan bazı tıbbi cihazlarla hekime ait mobil cep te-
lefonlarını kendi arasında koordine ederek çalıştırabilir ve çıkan sonuçları 
kolaylıkla birbirine aktarabilir. Bu tarz uygulamalar son derece kapsamlı 
olduklarından diğerleri kadar sayısal anlamda fazla değildir. Özellikle ül-
kemizde geliştirilip kullanılan birkaç  tane program bulunmaktadır. Bun-
lardan;

1.1) Vet Asistanı

 Vet Asistanı  (Resim-6) tamamen 
Türkçe,  Android  ve  IOS  işletim 
sistemlerinde hizmet veren ücret-
li bir uygulamadır. 

Veteriner Hekim Mahmut YAZ-
GAN  tarafından  geliştirilmiş, 
Medipres Matbaacılık Yayıncılık 

Medikal Veterinerlik Hizmetleri Hayvansal Ürün Tic. Ltd. Şti. tarafından 
dijital  pazara  sunulmaktadır. Uygulamanın  içeriği  herkese  açık  değildir. 
Sadece  veteriner  hekimlerle  veteriner  fakülteleri  öğrencileri  tarafından 
kullanılabilmektedir.  Programı  çalıştırabilmek  için  kişinin  veteriner  he-
kim veya öğrenci olduğunu belgelemesi gerekir. Bunun için; diploma, oda 
kayıt belgesi, kurum kimliği veya herhangi bir mesleki belge  ile öğrenci 
belgesini beyan etmesi yeterlidir. 
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Uygulama (Resim6-7-8)  de görüldüğü gibi 3 menüden oluşmaktadır.

   

Kayıt  işlemi  tamamlandıktan  sonra  kullanılabilen  program  oldukça 
detaylı hazırlanmıştır. Uygulama birçok konu başlığı üzerinden çalışır.  Ilk 
olarak;  ilaç rehberi bölümüne girildiğinde etken maddeler ve spesiyalite-
ler olmak üzere iki ana menü ortaya çıkar. Etken maddeler’de (Resim-10) 
ilaçların etken maddelerinin kullanım yerleri yazılıdır. Ayrıca seçilen etken 
maddenin sinerjizmasına ait uyarılar ve beraberindeki diğer ilaçlarla etki-
leşimleri (Resim-11) de görülebilir. Spesiyaliteler bölümü incelendiğinde, 
o ilacın etken maddesi ve piyasadaki ticari adları ile diğer eşdeğer prepa-
rat isimleri de yer alır. Ayrıca bu ilaçların kullanım kılavuzlarını bulmak 
da  mümkündür.  Uygulamanın  geri  kalanı  incelendiğinde;  Semptomdan 
Tanıya  adlı  yeni  bir  seçenek  gelir  (Resim-15). Bu  kısımda  semptomlar 
başlığı tıklanırsa, karşımıza hayvan ırkları çıkar. Başka bir seçim yapılırsa, 
klinik bulgular ve laboratuvar bulgularının kullanımlarına dair bilgilere 
ulaşılır. Tekli veya çoklu olarak seçilebilen bulgular bölümünde de olu-
şabilecek hastalıklar ve bunların ihtimal yüzdelikleri verilir. Herhangi bir 
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hastalık  seçildikten  sonra  işaretlenen  semptomlar başlığı  ise,  programın 
algoritması sayesinde diğerleriyle karşılaştırılarak o hastalıkla ilintili diğer 
rahatsızlıkları ekrana taşımaya yarar.

   

Sadece bu programda yer alan ana menüsündeki kitaplar bölümüne 
tıklandığında (Resim-14) sistem öncelikle sizden internet erişimi istemek-
tedir.  Bu  sağlandıktan  sonra  girilen  alanda  incelenmek  üzere  veteriner 
hekimlikle ilgili pek çok kitap ve makale karşımıza çıkmaktadır. Muadil 
uygulamaların hiç birinde bulunmayan bu farklı özelliği sayesinde diğer 
programlardan ayrışmaktadır.

Uygulamada var olan başka bir bölüm de hastalıklar menüsüdür. Has-
talıklar  başlığına  geçmeden  önce  program  sizden  hedef  tür  seçimi  yap-
manızı  ister. Bu  alanda  seçilen  hastalığın, etiyoloji, bulaşma, semptom, 
tanı, ayırıcı tanı, prognoz, tedavi, laboratuvar ve otopsi bulguları  gibi 
alt başlıkları bulunur. Tüm başlıklar ayrı ayrı seçilirse konu başlıklarının 
altındaki detaylı bilgilere ulaşmak mümkün olur. Çok kapsamlı son derece 
kullanışlı bir programdır (Vet Asistanı, 2020). 

1.2. DataVet

 

E-Vet Araştırma Geliştirme Mühendislik Yazılım Sistemleri Medikal 
Danışmanlık Vet. Ltd. Şti tarafından hizmete sunulmaktadır. Uzman yazı-
lımcılar ve veteriner hekimlerden oluşan bir kadro tarafından geliştirilmiş, 
birçok kaynaktan topladığı bilgileri karşılaştırarak hem web hem de mobil 
ortamda veteriner hekimlerin  teşhis  ve  tedavilerine yardımcı olmak  için 
kullanılan bir karar destek  sistemidir. DataVet  işletim sistemi  (Resim-1) 
Android ve  IOS gibi  sistemlerle uyumlu çalışan ücretli  bir mobil  uygu-
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lamadır. Ilk kayıt için üyeden sadece mail adresi istenmektedir. Yalnızca 
veteriner hekimlerle bu bölümünde okuyan öğrencilerin kullanabilir. Prog-
ram kullanıcılarına Türkçe, Ingilizce ve Fransızca dil desteği sunmaktadır. 

  

  

Uygulamaya ait ilk bölüm Laboratuvar  menüsüdür (Resim-2.)  Bu-
rada kedi, köpek ve ruminant başlıkları yer alır. Ayrıca bu türlere ait so-
nuçların değerlendirilebileceği biyokimya, hemogram, idrar, hormon, kan 
gazları, EKG ve diğer konu ikonları vardır. Bu bölümde herhangi bir baş-
lığa girildiğinde,  yüzdelik dilimler halinde şüphelenilen hastalıkları sistem 
karşımıza çıkarır. Ayrıca hastalıklardan birine dokunulduğunda, bakılabi-
lecek diğer parametreler de gösterilir. Ayrıca tıklanan hastalığa ait etiyolo-
ji, klinik bulgular, tanı/ayırıcı tanı, tedavi, komplikasyon gibi kısımlar da 
bulunur  (Resim-4). Bu  sayede hastalıklar  çok daha detaylı  incelenebilir. 
Bir diğer menü ise Semptomlar’dır (Resim-3). Bu kısımda tekli veya çok-
lu semptom seçilmesi halinde karşımıza şüphe duyulan bütün hastalıklar 
çıkar. Ayrıca bu menüde (Resim-5) muhtemel hastalıklar birbirleriyle kar-
şılaştırılabilmektedir. Yine hastalığın örnek test sonuçları da görülebilir.
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Uygulamaya ait vademecum menüsünde güncel ilaçlar, etken madde-
ler, etkileşim listeleri, firmalar ile onlara ait ürünlerin yer aldığı kısımlar 
bulunur. Burada seçilen  ilacın etken maddesi, eşdeğer  ilaçlarla alternatif 
olanlar, prospektüs bilgileri, özet veriler ve firma adları yer alır.

Uygulamanın gebelik menüsünde  de  büyükbaş,  at  ve  koyunlar  için 
hazırlanmış belirli vücut bölümlerinin ölçülmesiyle normal gebelik sürele-
rinin hesaplanması işlemi de verilmektedir (DataVet, 2020).

2-Eğitim Programları

Bu alanda yer alan uygulamalar dijital dergi, kitap veya ansiklopedi 
şeklinde olduğu gibi  üç  boyutlu  resimlerle  yapılan  anlatımlar  da  vardır. 
Farklı dil seçenekleriyle detaylı olarak mesleki ve teknik bilgilendirmeler 
yapılır. Google Play Store ve internet ortamında çok fazla miktarda uygu-
lama programı bulunmaktadır. Bunlar içinde en ünlü uygulamalar;

2.1. -MSD Vet Manual
 

MSD Vet Manual   (Resim-6) Android ve IOS işletim sistemlerinde 
hizmet verir. Sadece Ingilizce dil desteğinde ve ücretsiz olarak kullanılan 
bir uygulamadır. Programın ana menüsünde (Resim-17) veteriner içeriği, 
videolar, klinik hesaplamalar, kaynakça, haberler, pet hayvan sağlığı baş-
lıkları bulunur. Örnek olarak Veteriner içerik seçeneğine dokunulduğun-
da; davranış, klinik patoloji, toksikoloji, solunum sistemi, dolaşım sis-
temi, kas sistemi, sinir sistemi vb. alt başlıklar ekrana gelir (Resim-18). 
Bunlardan herhangi biri seçilirse ilgili konuya dair pek çok başlığa ulaşılır. 
Ayrıca son derece zengin görsel içerik menüsü bulunmaktadır (Resim-19). 
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Uygulamada videolar kısmında ise ilgili sisteme ve konuya dair pek 
çok video yer almaktadır (Resim-20). Ayrıca klinik hesaplama kısmında 
acil tıp, endokrin sistem, farmakoloji, beslenme ve toksikoloji gibi spe-
sifik konularda hesaplamalar yapılabilir. Uygulama sadece  internet bağ-
lantısı ile ilgili bölümdeki video ve fotoğraflara erişim imkanı sunar. Kay-
naklar  kısmında; kısaltmalar, sözlük, sesler, resimler, şemalar, durum 
çalışmaları, Quiz, başvuru kılavuzları ve tablolar yer alır. Bunun dışında 
ana menüde haberler ve yorumlar  ile pet sağlığı hususunda online giriş 
imkanı bulunmaktadır

  

Yirmiden  fazla  ülkeden  400’den  fazla  uzman  veteriner  hekim  tara-
fından  düzenlenmiş  devamlı  güncellenen  ve  binlerce  konuyu  barındıran 
bir uygulamadır. Içinde çok sayıda hastalığa ait video ve fotoğraf bulun-
maktadır. Aynı zamanda kısa sınavlar içeriği kullanılarak sınav yapmak 
mümkündür.  Yine içinde yer alan İnteraktif Vaka Simülasyonları saye-
sinde, semptomlar, hastalıklar ve tedaviler konusundaki kendi bilgilerimizi 
sınayarak, kendimizi kontrol etme, değerlendirme olanağı da sunar. Klinik 
için gerekli olan birçok hesaplama tekniği vardır. Bu mobil uygulamada 
çok fazla referans rehber ve yüzlerce faydalı tablo da bulunmaktadır (MSD 
Vet Manual, 2020).

2.2. Vet Books

 

Vet Books uygulaması android işletim sistemi ile uyumlu ücretsiz bir 
mobil kitap uygulamasıdır. Veterinary Hub olarak sunulan bir programdır.
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Arapça,  Ingilizce  ve  Fransızca  olarak  üç  dilde  hizmet  vermektedir. 
VetBooks  kayıt  için  yalnızca  isim, mail,  şifre  ve  telefon  numarası  iste-
mektedir (Resim23). Uygulamada herhangi bir erişim kısıtlaması yoktur. 
Içinde  veteriner  alanda  yazılmış  pek  çok  kitap  ile  yazar  bulunmaktadır 
(Resim-24). Seçilen  herhangi  bir  kitap  içinde  bilgilendirici  bir  içerik  de 
vardır. Kitabın yanında hangi kategoride olduğu ve online okuma-indirme 
seçenekleri  de  görülür (Resim-25). Ayrıca  seçilen  sayfanın  alt  kısmında 
kitaplarla ilgili yorumlar yer almaktadır. Bütün içerik menüsünde; Small 
animals, Aquatic (16 kitap), Equine (16 kitap), Exotic Animals (11 kitap), 
Avian (3 kitap), Farm animals, Lab Animals, Swine, Wild Animals, Ana-
tomy&Embryology (13 kitap), Basic Siences, Pharmacology and Thera-
peutics (2 kitap) bulunmaktadır (Vet Books, 2020).

2.3. 3D Cat Anatomy (biosphera)
 

Ücretli olan 3D Cat Anatomy Uygulaması, android ve IOS işletim sis-
temlerinde hizmet verebilen mobil bir uygulamadır.  Ingilizce, Ispanyolca, 
Portekizce, Fransızca, Almanca, Japonca ve Latince dillerinden faydalan-
ma imkânı vardır. Biosphera şirketi aynı zamanda köpek, at, kurbağa, do-
muz, balık, kanatlı, fare ve sığır  gibi  hayvanlar  için de mobil  hizmetler 
sunmaktadır.

Program hayvanları;  deri, kas, iskelet, solunum, sindirim, sinir, dola-
şım, ürogenital ve lenfatik sistemlere göre sınıflandırıp, resimleri üç boyut-
lu (3D) olarak görüntüleme imkanı vermektedir.
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Uygulama  özellikle  anatomi  bilgisi  vermek  için  tasarlandığından 
bütün  yönleriyle  tüm  sistemleri  içermektedir.  Bu  sebeple  görsel  olarak 
hazırlanmış,  konuları  daha  iyi  kavrayıp,  öğreten  iyi  bir  yardımcı 
programdır (Resim-35-36-37) (3D Cat Anatomy, 2020).

 3-Mobil Hesaplama Uygulamaları

Bu  tarz programlar  iş kolaylığı  sağlamak,  zamandan  tasarruf  etmek 
ve tam dozunda ilaç veya etken maddeyi bulmak için hazırlanmış uygula-
malardır. Hayvanlarda bazı ilaçların özellikle hassasiyet gerektiren toksik 
veya anestezik maddelerin en doğru şekliyle verilmesi imkanını sağlar. Te-
daviye alınacak hayvanlarda intra venöz yolla uygulanacak sıvı elektrolit 
miktarlarının en uygun dozda hesaplanması, obezite kontrolü için beslen-
me  programlarının  oluşturulması,  yiyecek  içecek miktarlarının  boy-kilo 
dengesi gözetilerek bulunması ya da hayatı kolaylaştıracak pek çok hesap-
lamaların yapılmasına imkan tanıyan oldukça pratik programlardır.

 3.1. Vet Calculator Plus
 

Vet Calculator Plus   uygulaması   Android  işletim sisteminde küçük 
bir ücret karşılığında hizmet veren uygulamadan biridir. Program Ingilizce 
dilinde ve internetsiz ortamda da çalışma imkanına sahiptir.
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Giriş yapılırken ilk olarak hedef hayvan türü ve kilosu yazılır ve sonra 
hesaplamalara geçilir (Resim-29). Hesaplama konu başlıkları;  sıvı hesap-
lamaları, dönüşümler, hematoloji, farmakoloji, acil durum, kan gazı gibi 
alt birimlere ayrılmış, içinde birçok yöntemi barındıran özelliktedir (Resim 
27-28). Bunlar tek tek incelendiğinde; sıvı hesaplamaları, potasyum, sod-
yum, damla hesaplama, osmolarite hesaplanması başlıkları dikkat çeker. 
Beslenme menüsünde; enerji, kuru madde, ideal ağırlık ve uygun besle-
me miktarı hesaplamaları vardır. Dönüşümler bölümünde; yağlar, basınç, 
stur boyu, sıcaklık, birimler ve ağırlık dönüşümleri yer  alır. Hemoraji 
başlığı ise; kan basıncı, örnek hacim, kan nakli, kan alma ve eritrosit in-
deksi hesaplarını kapsar. Farmakoloji’de de doz hesaplaması, yüzey alanı 
ve CRI hesaplamasına yer verilmiştir. Acil; hayvan türü ve ağırlığına göre 
acil  durumlarda kullanılacak ilaçların dozlarını gösterir. Kan gazı kısmın-
da; asit-baz, anyon-katyon, A-Q değişimi, bikarbonat gibi hesaplamalar 
da bulunur. Bunun yanı sıra dilüasyon, skorlama, zaman, kalp  ile  ilgili 
hesaplamalara da içerikte yer verilmiştir (Vet Calculator Plus, 2020). 

3.2. Vet List
 

Vet List  uygulaması android işletim sisteminde, ücretsiz hizmet veren 
ve internet olmadan da kullanılabilen bir uygulamadır.

Tayca  ve  Ingilizce  olarak  çalışmaktadır. Uygulamanın  temel  amacı 
veteriner ilaçları ve bunların hayvan türlerine göre kolayca doze edilmesini 
sağlamaktır.
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Uygulamayı kullanmak için veteriner hekim veya veterinerlik öğren-
cisi olmanız, ayrıca bunu belgeleyecek bir kimliğin  fotoğrafının sisteme 
yüklenmesi istenmektedir (Resim-31).Programda etken madde ve ilaç is-
miyle arama yapılabilmektedir(Resim-32).Uygulama  içinde girilen etken 
madde ile hayvan türüne göre bir takım hesaplamalar oluşturulabilir. Bu-
nun yanında doz, ilaç ve detay bilgilerde yer alabilir(Resim-33).Uygulama 
7 den fazla tür ve 700 den fazla ilaç içermektedir. Ayrıca yakın zamanda su 
hayvanlarına ait menü de eklenecektir. Uygulamada hangi ilacın kaç dere-
ce sıcaklıkta muhafaza edilebileceği bilgisi de mevcuttur (Vet List, 2020).

4-Klinik Destek Uygulamaları

Bu  tarz  uygulamalar,  özellikle  hayvan  sahibiyle  veteriner  hekimin 
dijital ortamda buluşup, hastalık veya başka bir konunun istişare edildiği 
ve hastanın yüz yüze muayeneye getirilip getirilmemesi hususunun değer-
lendirildiği  bir  yazılım  şeklidir. Amaç,  akla  takılan  soruların  konuşulup 
tartışıldığı, tüm soruların mümkünse yerinde çözülüp sonuçlandırıldığı bir 
ortam sağlar.

4.1. SmartVet

 

SmartVet, android ve IOS işletim sistemlerinde ücretsiz hizmet veren 
bir uygulamadır. Satıcı firması E-VET Araştırma Geliştirme Mühendislik 
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Yazılım Sistemleri Med. Danışmanlık Vet. Ltd. Şti. olan uygulama Türkçe 
ve Ingilizce dil desteği sunmaktadır.

   

Uygulama,  aslında klinisyen veteriner  hekimlerin  ve SmartVet  kul-
lanıcı girişi ve şifresi alan hasta sahiplerinin birlikte kullanabildiği, ilgili-
ler tarafından profil oluşturularak tıraş, muayene, operasyon ihtiyaçlarına 
göre randevu alabilme imkanı veren bir programdır. Ayrıca bu sistemden 
sorumlu hekim, hastaya ait laboratuvar sonuçlarını da görüntüleyip hasta 
hakkında önceden girilmiş bazı bilgilere de ulaşabilmektedir.(Resim-39). 
Arkadaşlarım bölümünde ise (Resim-40) hasta sahibi kendi evcil hayvanı-
nın bilgilerini girerek bir profil oluşturabilir. Randevularım kısmında ise, 
(Resim-41) devam eden ya da bitmiş tüm randevulara erişim imkânı verilir 
(SmartVet, 2020).

4.2. Vet+O

 

Vet+O,  android  işletim  sisteminde  ücretsiz  online  hizmet  veren  bir 
uygulamadır. Vet+O günün 24 saati veteriner hekimlere online erişim im-
kanı sunar. Ayrıca evcil hayvanınızın profilini oluşturmanıza ve uygulama 
içinde klinik geçmişinize sahip çıkabilmenize olanak sağlar.
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Veteriner hekimden tavsiyeler görüntülü görüşme yoluyla yapılmak-
tadır. Hasta sahibinin evcil hayvanın semptomlarını  tanımlaması  sonucu 
hastanın durumu hakkında bilgi edinebilir. Bu sayede yüz yüze klinik des-
teğe gereksinim olup olmadığı belirlenir. Ayrıca evcil hayvanlarla yaşayan 
birçok insan için ortaya çıkan basit ve sık sorulan soruların çözümüne de 
imkan tanır. Sonuçta program hasta sahibinin hayvanına ait bilgileri gir-
mesiyle aşı, parazit ve kontrol işlerine dair hasta sahibine yardımcı olmak-
tadır. Ayrıca bu uygulama ile veteriner hekim yapmış olduğu danışmanlık 
hizmetlerinin ödemesini sistem üzerinden alabilmektedir (Vet+O, 2020).

Sonuç

Her an teknolojinin hayatımıza biraz daha girdiği bu günün dünyasın-
da  veteriner  hekimlikte  kullanılan mobil  uygulamaların  sayısı  da  gittik-
çe artmaktadır. Bunlar hekimlere, öğrencilere ve hasta sahiplerine çeşitli 
imkân ve kolaylıklar sunmaktadır. Mobil asistanların hekime bulunduğu 
her durum ve şartta bilgi verici ve hatırlatıcı olanaklar sağladığı bir takım 
işlerini daha hızlı ve daha doğru yaptırdığı bir gerçektir. Bu sebeple yapı-
lan işin hatasız ya da az hatayla bitirilmesi, vaktinde yapılan planlama ve 
hatırlatmalar sayesinde meydana gelebilecek geri dönüşü olmayan sorun-
ların baştan giderilmesi çok önemlidir. Ayrıca pratik uygulama desteğiyle 
bilgi  tazeleme, kendi kendini sınav yapma ve kontrol etme imkânlarının 
verilmesi de başka bir avantajdır.  Şimdi tüm dünyada ortaya çıkan Coro-
na Virus Pandemisi nedeniyle Eğitim-Öğretim sık sık kesintiye uğramakta 
bilhassa uygulamalı eğitimlerde uygulama yetersizliklerine yol açmakta-
dır. Işte tam bu noktada yazılımlar sayesinde üç ya da dört boyutlu bazı 
simulasyonların sanki hasta yanındaymış gibi verilmesi karşıdakinin bilgi 
seviyesini  artırmaktadır. Böylece kişi  daha anlamlı daha kalıcı öğrenme 
şansı yakalamaktadır. Ya da hasta sahibi evde oturduğu yerde dışarı çık-
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madan hastasına müdahale imkanı bulabilmektedir. Bu tür desteklerin ve 
uygulamaların uzaktan internet yoluyla yapılması daha az maliyetle daha 
etkili iş olanağı sunmakta, bu sayede programların popülaritesi giderek art-
maktadır. Mobil hesaplama uygulamaları da yıllarca büyük emekler harca-
narak ortaya konulmuş daha pratik ve daha isabetli hesap yapma imkânını 
da vermektedir. Klinik destek  sistemlerinde hala birtakım geliştirmelere 
ihtiyaç duyulsa da şuan ki haliyle de oldukça başarılı çalışmalar vardır. 

Veteriner hekimlik hem hayvan, hem de insan sağlığını koruması açı-
sından çok önemli bir meslektir. Onu bir adım öteye taşıyıp çağın şartla-
rına uydurmak, gerek bizlere ve gerek sonraki nesillere düşen en büyük 
ödevdir.  Işte bu çalışma, veteriner hekimlerin ve eğitimlerine devam eden 
genç öğrencilerin süper hızla ilerleyen mobil teknoloji dünyasından haber-
dar olmalarını sağlamak, bir farkındalık oluşturup mesleki hayatlarına bir 
ışık tutmak ve küçük de olsa bir katkıda bulunmak niyetiyle hazırlanmıştır.

Anahtar Kelimeler: Veteriner App, mobil, pratik, uygulama, destek

TEŞEKKÜR

 Bu çalışmada Bingöl Üniversitesi Veteriner Fakültesi öğrencisi Ah-
met AVCI’ya  yapmış  olduğu  değerli  katkılarından  dolayı  teşekkürü  bir 
borç bilirim.
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Bölüm 16
SÜT DIŞLERINDE LEZYON  
STERILIZASYONU VE DOKU ONARIMI

Merve CANDAN1

1   MERVE CANDAN, Uzman Diş Hekimi, Çocuk Diş Hekimliği Anabilim Dalı, Sivas
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Çocuk hastalarda pulpa tedavilerinin amacı; pulpa enfeksiyonunu ha-
fifletmek, diş ile ilişkili semptomları gidermek ve sonunda dişi korumaktır. 
Çünkü süt dişleri, fizyolojik olarak kendilerinden sonra gelecek olan daimi 
dişler için potansiyel yer sağlamaktadırlar ve “en iyi yer tutucular” olarak 
tanımlanırlar (Kratunova ve Silva, 2018). Süt dişlerinin ağızdaki idamesi, 
ark formunun, estetiğin, fonksiyonun, çiğnemenin ve daimi dişlerin nor-
mal sürmesinin gelişmesi için zorunludur. Erken kayıpları ise, kalıcı dişler 
için ektopik erüpsiyon ve yer kaybı, konuşmada değişiklik gibi çeşitli so-
runlara sebep olabilir. Bu nedenle çürük ve/veya enfekte süt dişlerinin çe-
kimleri mümkün olduğunca ertelenmeli ve tedavi edilmeye çalışılmalıdır 
(Reddy ve diğerleri, 2017). Süt dişlerinde çekim kararı, oklüzal büyüme ve 
gelişimin yanı sıra pulpa tedavisinin potansiyel sonuçları da göz önünde 
bulundurularak alınmalıdır.

Endodontik tedavi sırasında nekrotik pulpalı süt dişlerinin geleneksel 
kimyasal-mekanik preparasyonunu engelleyen faktörlere,   kök kanalları-
nın mikrobiyolojik ve morfolojik karmaşıklığı ve çocukların kooperasyon 
eksikliği  örnek  verilebilir  (Sousa  ve  diğerleri,  2011). Özellikle  koopere 
olmayan  çocuklardaki  davranış  yönetimi  sorunları  nedeniyle,  çocuk  diş 
hekimliğinde çok seanslı tedaviler ideal görünmemekte olup, tek seans te-
davilerin tercih edilmesi düşünülebilir. 

Tek  seanslı  tedavilerde,    kanal  içi  ilaç  olarak  kullanılan  antibiyotik 
kombinasyonunun, Ca(OH)2 gibi tek bir ajandan daha iyi olduğu bildiril-
miştir (Dutta ve diğerleri, 2017). Dentin, pulpa ve periapikal lezyonların 
dezenfeksiyonu için antibiyotik kombinasyonunun kullanıldığı ve herhan-
gi bir mekanik preparasyonun yapılmadığı lezyon sterilizasyonu ve doku 
onarımı  (LSDO)  tekniği  böylesi  durumlarda  tercih  edilebilir.  Bu  tedavi 
yöntemi, kötü prognozlu enfekte / devital süt dişleri için uygun bir teda-
vi  yöntemi  olabilir  ve  dişlerin  doğal  yer  tutucu  olarak  ağız  boşluğunda 
bir  süre daha kalmasını  sağlayabilir  (Grewal, Sharma ve Chawla, 2018; 
Nakornchai,  Banditsing  ve  Visetratana,  2010).  LSDO  tedavisi  koopere 
olmayan genç hastalarda ve özellikle engelli çocuklarda iyi bir tedavi se-
çeneğidir (Rai ve diğerleri, 2019). Bu tedavide mekanik enstrümantasyon 
yapılmadığı  için, kök kanallarının  çok  fazla genişletilmesi ve periapikal 
dokuların gereksiz tahrişi önlenmiş olur. Ayrıca hastanın koltukta geçirdi-
ği süre kısalır ve yalnızca bir tedavi seansı gerektirir (Nanda, Koul, Srivas-
tava, Upadhyay ve Dwivedi, 2014).

Antibiyotikler, bakteriyel enfeksiyonların  tedavisinde hekimler  tara-
fından kullanılan değerli bir tamamlayıcıdır. Sağlık alanında antibiyotik-
ler, sistemik ve topikal uygulama yollarıyla uzun yıllardır kullanılmaktadır. 
Endodontik tedavi sırasında ise, antibiyotikler sistemik olarak (ağızdan ve 
/ veya parenteral olarak) veya lokal olarak (yani irriganlar veya direkt ola-
rak diş içine) uygulanabilir (Mohammadi ve Abbott, 2009). Diş hekimliği 
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alanında özellikle alveol kemiğin kronik enfeksiyonları, nekrotik dişlerle 
ilişkilidir ve ilgili dişin pulpa boşluğuna hiçbir kan desteği ulaşmadığından, 
sistemik olarak uygulanan antibiyotikler, kök kanalına ihmal edilebilir bir 
konsantrasyonda ulaşabilir ve bu durumda tedavi sağlanamaz (Nanda ve 
diğerleri,  2014).  Sistemik  antibiyotik  uygulaması,  hastanın  doz  rejimle-
rine uymasına, mide-bağırsaklardan emilmesine ve ilacı enfekte bölgeye 
gönderebilmek için dolaşım sistemi yoluyla dağıtılması esaslarına dayanır. 
Bu nedenle, antibiyotiklerin etki etmesi için enfeksiyonlu bölgede normal 
bir kan akımına ihtiyaç duyulur, ancak bu durum, nekrotik pulpalı dişler-
de sağlanamamaktadır (Mohammadi ve Abbott, 2009). Sistemik uygula-
ma sonrası olası yan etki riski, nekrotik pulpasız dişlerde ve periradiküler 
dokularda sistemik antibiyotiklerin etkisizliği sebebiyle, lokal antibiyotik 
uygulamaları endodontide daha etkili bir yöntem olabilir. Sato ve ark.’nın 
çalışmaları, ilaç kombinasyonlarının dişlere topikal olarak uygulanmasıyla 
enfekte kök dentininin sterilize edilebileceğini göstermektedir (Sato, An-
do-Kurihara, Kota, Iwaku ve Hoshino, 1996).

LSDO TEDAVISININ ENDIKASYON VE KONTRENDIKAS-
YONLARI

LSDO tedavisinin endikasyon ve kontrendikasyonları Tablo 1’de gös-
terilmiştir.
Tablo 1: LSDO tedavisinin endikasyon ve kontrendikasyonları (Goswami, 2018)

Endikasyonlar Kontrendikasyonlar

• Grade I ve II mobiliteye sahip 
dişler

• Üçlü antibiyotik patının içerisindeki 
herhangi bir ilaca duyarlılığı veya 
alerjisi olan hasta

• Apse varlığı • Aşırı internal ya da eksternal kök 
rezorpsiyonunun varlığı

• Sinüs yolunun varlığı • Düşme zamanı yaklaşan süt dişi

• Furkasyon alanında 
radyolüsensinin varlığı • Perfore pulpal zemin

• Hemofilik hastada nekrotik süt 
dişleri

• Alttaki diş germini de içeren 
furkasyon alanındaki aşırı kemik kaybı

• Nekrotik pulpa ve tam olarak 
oluşmamış köklere sahip immatür 
süt dişleri

• Kron restorasyonu yapılamayacak 
durumda olan daimi dişler

PATIN IÇERIĞI VE HAZIRLANMASI

Kök kanal duvarlarındaki enfekte dentinin derin tabakalarında bulu-
nan bakterilerin çoğunluğu zorunlu anaeroplar olduğundan, oral bölgeler-
de yaygın olan anaeroblara karşı geniş bakterisidal spektruma sahip met-
ronidazol, antibiyotik patı için öncelikli olarak tercih edilmiştir (Ingham, 
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Selkon ve Hale, 1975). Ancak ilgili bölgedeki bazı bakterilerin metronida-
zole dirençli olması nedeniyle; tüm bakterilerin eliminasyonunun sağlana-
bilmesi için metronidazole, siprofloksasin ve minosiklin gibi diğer iki an-
tibakteriyel ilaç eklenmiştir (Sato ve diğerleri, 1996). Makrogol ve propi-
len glikol (MP) ile karıştırılarak hazırlanan bu antibiyotik patı 3Miks-MP 
olarak adlandırılmıştır (Takushige, Cruz, Asgor Moral ve Hoshino, 2004). 
3Miks-MP’nin içeriğindeki antibiyotiklerin türü, etkili olduğu mikroorga-
nizmalar ve etki mekanizmaları Tablo 2’de gösterilmiştir.

Topikal antibiyotiklerin uygulaması sırasında, düşük bir dozun, kısa 
bir süre için verilmesi tavsiye edilmiştir. Böylelikle oluşabilecek herhangi 
bir sistemik yan etki riski en aza indirilebilir, ancak prensip olarak antibi-
yotik uygulaması mümkünse sınırlandırılmalıdır (Sato ve diğerleri, 1996). 
LSDO tedavisinde uygulanan ilaçların hacimleri küçük olmasına ve her-
hangi bir yan etkileri bildirilmemesine rağmen, ilaçların uygulanacağı ço-
cuklar kimyasallara veya antibiyotiklere duyarlıysa dikkatli olunmalıdır. 
Diş hekimleri lokal veya sistemik ilaçları reçete ederken bu durumu göz 
önünde bulundurmalıdır (Takushige ve diğerleri, 2004).

Tablo 2: 3Miks-MP’nin içeriğindeki antibiyotiklerin türü, etkili olduğu 
mikroorganizmalar ve etki mekanizması (Montero-Miralles ve diğerleri, 2018)

Antibiyotikler Türü Etkili olduğu 
mikroorganizmalar Etki mekanizması

Metronidazol Nitroimidazol 
bileşiği

Anaerobik kokların yanı 
sıra gram negatif ve gram 
pozitif basillere karşı güçlü 
antibakteriyel aktivite, geniş 
spektrumlu, bakterisidal etki

Bakteri hücre zarına nüfuz 
ederek, çekirdeğe ulaşır. 
Burada DNA’ya bağlanıp, 
DNA’nın sarmal yapısını 
bozarak hücre ölümüne 
sebep olur.

Minosiklin
Yarı sentetik 
tetrasiklinin 
türevi

Çoğu spiroket ve birçok 
anaerobik ve fakültatif bakteri 
dahil olmak üzere hem gram 
pozitif hem de gram negatif 
mikroorganizmalara karşı etkili, 
bakteriyostatik etki

Dış zardan pasif difüzyonla 
bakteri hücrelerini istila 
eder, ardından iç zardan 
aktif olarak taşınır. 
Ribozom yüzeylerine 
ulaşarak, protein sentezini 
inhibe eder.

Siprofloksasin
Sentetik 
florokinolon 
grubuna ait

Gram negatif patojenlere 
karşı çok güçlü aktiviteye 
sahip ancak aktivitesi gram 
pozitif bakterilere karşı 
sınırlı, çoğu anaerobik bakteri 
siprofloksasine dirençli, 
bakterisidal etki

Bakteri çekirdeklerinde 
DNA girazı inhibe eder, 
DNA’yı eksonükleazlarla 
bozar.
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Antibiyotik Patının Hazırlanışı

Çeşitli ilaç kombinasyonlarının tercih edilebildiği LSDO tedavisinde 
antibiyotik patı hazırlanırken;

1.  Ticari olarak satılan ilaçların kapsülleri çıkarılır veya enterik kap-
lamaları bistüri yardımıyla kazınarak temizlenir.

2.  Ilaçların her biri porselen havan - havaneli kullanılarak toz haline 
getirilir.

3.  Işık ve nem maruziyetinin önlenmesi için, toz haline getirilen ilaç-
lar sıkıca kapatılmış porselen bir kapta saklanır. Porselen kap içerisindeki 
her ilaç ayrı ayrı yaklaşık 16 °C’lik sıcaklıkta buzdolabında saklanmalıdır 
(Takushige ve diğerleri, 2004). Bununla birlikte antibiyotik patının, kulla-
nımdan hemen önce taze olarak hazırlanması öncelikle tercih edilmelidir.

3Miks-MP’nin hazırlanırken (Takushige ve diğerleri, 2004); toz hali-
ne getirilen siprofloksasin (Ciproxan®, Bayer-Japonya, Osaka, Japonya), 
metronidazol (Trichocide®, GreenCross, Osaka, Japonya) ve minosiklin, 
(1: 3: 3 oranında) karıştırıldıktan sonra elde edilen ilaç karışımı, makrogol 
(M; Solbase®, Meiji, Tokyo, Japonya) ve propilen glikol (P)  ile karıştı-
rılarak pat haline getirilmiştir. Ayrıca bu antibiyotiklerin eşit miktarlarda 
(1:1:1 oranında) karıştırılarak hazırlanan patlar da, çalışmalar da mevcut-
tur (Nakornchai ve diğerleri, 2010).

KLINIK UYGULAMA

Süt  dişlerinde  LSDO  tedavisinin  klinik  sonuçlarını  değerlendirmek 
için yapılan bir araştırmada, fizyolojik kök rezorpsiyonu olan veya olma-
yan  süt  dişlerinin,  LSDO  tedavisi  ile  başarılı  bir  şekilde  tedavi  edildiği 
bulunmuştur (Takushige ve diğerleri, 2004). 

LSDO tedavisinin klinik uygulama aşamaları şu sıralamayı takip eder 
(Takushige ve diğerleri, 2004):

1.  Ilgi dişe anestezi uygulanır.

2.  Dişin rubberdam ile izolasyonu sağlanır.

3.  Çürük temizlenir.

4.  Endodontik giriş kavitesi açılır.

5.  Nekrotik pulpa ve varsa önceki restorasyon kaldırılmalıdır.

6.  Giriş kavitesinin duvarları % 35 fosforik asit solüsyonu ile kimya-
sal olarak temizlenmelidir. Kavitenin % 2.5 sodyum hipokloritle yıkandığı 
çalışmalar da mevcuttur (Nakornchai ve diğerleri, 2010).

7.  Kanal ağızları antibiyotik patının yerleştirilmesi için, çapı 1 mm 
ve derinliği 2 mm olacak şekilde genişletilmelidir.
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8.  Kanama varsa, % 10 sodyum hipoklorit emdirilmiş pamuk peletler 
uygulanarak kanama kontrol edilmelidir. 

9.  Kavite steril kuru pamuk peletler yardımıyla kurulanmalıdır.

10. Genişletilen kanal  ağızları  3Miks-MP  ile yarıya kadar doldurul-
malıdır. Uygun boyutta genişletme yapılamadıysa, pulpal zemin eşdeğer 
miktarda 3Miks-MP kaplanmalıdır.

11. Cam iyonomer siman kaide ile kapatıldıktan sonra ve direkt olarak 
rezin esaslı bir dolgu materyaliyle restorasyonu yapılmalıdır. Ilgili diş ter-
cihen paslanmaz çelik kronla kaplanabilir (Arangannal, Muthiah, Jeevarat-
han ve Sankar, 2019; Lokade, Thakur, Singhal, Chauhan ve Jayam, 2019; 
Nakornchai ve diğerleri, 2010).

Smear tabakasının kaldırılması, dentin tübüllerini açar, intrakanal ila-
cın dentin içerisine doğru nüfuz etmesine ve intratübüler mikroorganizma-
ları ortadan kaldırmasına  izin verebilir  (Foster, Kulild ve Weller, 1993). 
Ayrıca  özellikle  pulpa  nekrozu,  tedavi  öncesi  klinik  semptomları  veya 
periapikal ⁄ inter radiküler radyolüsensisi olan vakaların süt dişi pulpekto-
milerinde faydalı olduğu gösterilmiştir (Barcelos, Tannure, Gleiser, Luiz 
ve Primo, 2012). Doksisiklinin, kökün servikal ve orta 1/3’lük kısmından 
smear tabakasının kaldırılmasında etkili olduğu bulunmuştur (Santos Fe-
lippe, Vitor, Cristina ve Tadeu, 2010).

Lokade  ve  ark.  radiküler  pulpanın  çıkarıldığı  veya  çıkarılmadığı 
LSDO  tekniklerinin  başarılarının  klinik  ve  radyografik  olarak  farklı  ol-
madığını bildirmişlerdir (Lokade ve diğerleri, 2019). Bir diğer çalışmada 
da benzer şekilde, sadece nekrotik koronal pulpanın çıkarıldığı vakalarla, 
hem nekrotik koronal hem de tüm erişilebilir radiküler pulpa dokusunun 
çıkarıldığı  vakalar  karşılaştırılmış olup,  her  iki  tedavi  şekli  de klinik ve 
radyografik  açıdan  başarılı  bulunmuştur.  Ancak,  hem  nekrotik  koronal, 
hem de  tüm erişilebilir  radiküler pulpa dokusunun çıkarıldığı vakalarda, 
sadece nekrotik koronal pulpanın çıkarıldığı vakalara kıyasla daha yüksek 
klinik ve radyografik başarı  izlenmiştir (Prabhakar, Sridevi, Raju ve Sa-
tish, 2008).
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Şekil 1: Enfekte süt dişleri için LSDO 3Miks-MP şeması (a) Fizyolojik kök 
rezorpsiyonlu süt dişi: 1-Direkt yöntemle yapılan rezin inleyin rezin siman ile 
sabitlenmesi, 2-Cam iyonomer siman kaide, 3-Hazırlanan ilaç kavitesindeki 

3Miks-MP (b) Sürecek olan daimi diş (Takushige ve diğerleri, 2004)
KULLANILAN PAT KOMBİNASYONLARI

Kök kanal enfeksiyonunun karmaşıklığından dolayı, herhangi tek bir 
antibiyotiğin  kanalın  sterilizasyonunu  sağlama  olasılığı  düşük  olduğun-
dan, kompleks bir flora ile mücadele etmek ve dirençli bakteri suşlarının 
gelişme  olasılığını  azaltmak  için  kombine  edilen  ilaçlara  ihtiyaç  duyul-
maktadır.  Siprofloksasin-metronidazol-minosiklin  kombinasyonu  veya 
3Miks  olarak  adlandırılan üçlü  antibiyotik  patı,  süt  dişlerinin  kök kanal 
dezenfeksiyonu  için  kullanılır  (Rafatjou, Yousefimashouf,  Farhadian  ve 
Afzalsoltani, 2019).

Enfekte kök kanallarında kalan mikroorganizmalar bu ilaç kombinas-
yonlarıyla, özellikle de kök kanalı irriganlarının ulaşamadığı alanlardaki-
lerini  etkili  bir  şekilde ortadan kaldırabilir. Ayrıca, pat haline getirirken 
kullanılan aracı, bu  ilaçların dentine etkili bir şekilde nüfuz etmesine ve 
böylece kalan bakterileri öldürmesine yardımcı olabilir. In-vitro koşullar-
da boyayıcı madde,  kök kanallarına propilen glikol aracılığıyla uygulan-
dığında, boyanın dentin tübüllerine nüfuz edebildiği kanıtlanmıştır. Propi-
len glikol ile boya penetrasyon alanı ve derinliği, damıtılmış suya nazaran 
önemli  ölçüde  daha  büyük  bulunmuştur  (Cruz,  Kota,  Huque,  Iwaku  ve 
Hoshino, 2002). Ayrıca makrogol ve propilen glikol (MP) ile hazırlanan 
üçlü  antibiyotik patı,  distile  su  ile  hazırlanan üçlü  antibiyotik patına kı-
yasla daha az asidik ve daha az sitotoksik bulunmuştur (Faria ve diğerleri, 
2018). Dolayısıyla, bu ilaçların kök kanallarına hangi aracıyla gönderildiği 
de önem teşkil etmektedir. 
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Süt dişlerinde gentamisin, amoksisilin ve metronidazol (GAM) kom-
bine antibiyotik patı kullanılan LSDO tekniğinin, geleneksel pulpektomi-
ye karşı etkinliğinin araştırıldığı in-vivo çalışmada, GAM’ın kullanıldığı 
LSDO tekniğinin geleneksel pulpektomiye alternatif olabileceği gösteril-
miştir (Parakh ve Shetty, 2019).

Siprofloksasin-metronidazol-minosiklin  kombinasyonu  veya  siprof-
loksasin-ornidazol-minosiklin  kombinasyonunun  kullanılmasının,  gele-
neksel pulpektomiye iyi bir alternatif olabileceği gösterilmiştir (Nanda ve 
diğerleri, 2014; Pinky, Shashibhushan ve Subbareddy, 2011). 

Arangannal  ve  ark.  ilaç  kombinasyonunda minosiklin  yerine  doksi-
siklinin de tercih edilebileceğini ve böylelikle daha yüksek klinik ve rad-
yografik başarı sağlanabileceğini bildirmişlerdir (Arangannal ve diğerleri, 
2019). Minosiklin yerine klindamisinin kullanıldığı klinik çalışmada ise, 
12 aylık klinik ve radyografik takiplerin ardından, nekrotik pulpalı süt diş-
lerinin siprofloksasin, metronidazol ve minosiklinden oluşan bir antibiyo-
tik  karışımı veya  siprofloksasin, metronidazol  ve klindamisinden oluşan 
bir antibiyotik karışımı ile tedavi edilebileceği ve her iki antibakteriyel ilaç 
kombinasyonunun da kök rezorpsiyonunun derecesine bakılmaksızın, süt 
dişlerinin endodontik tedavisinde kullanılabileceği gösterilmiştir (Raslan, 
Mansour ve Assfoura, 2017). Ayrıca klindamisin ile hazırlanan üçlü an-
tibiyotik patının, minosiklinle hazırlanan üçlü antibiyotik patına kıyasla, 
in-vitro koşullarda, dişlerde daha az koronal renk değişikliğine sebep oldu-
ğu bildirilmiştir (Venkataraman, Singhal, Tikku ve Chandra, 2019).

38  vakanın  değerlendirildiği  bir  çalışmada,  nekrotik  pulpaya  sahip 
süt molar dişlerinde CTZ (kloramfenikol,  tetrasiklin, çinko oksit öjenol) 
patı kullanılarak yapılan LSDO tedavisinin mükemmel klinik başarı ve iyi 
radyografik sonuçlar gösterdiği bildirilmiştir (de Deus Moura ve diğerleri, 
2016). Tetrasiklin-kloramfenikol-çinko oksit patı ve ornidazol-siproflok-
sasin-sefaklor patının süt dişlerinin endodontik tedavisinde etkili bir alter-
natif  seçenek  olarak  kullanılma  potansiyeline  sahip  olduğu  söylenmiştir 
(Doneria, Thakur, Singhal ve Chauhan, 2017; Lokade ve diğerleri, 2019). 
Esas olarak çinko oksit içeren, amoksisilin, siprofloksasin ve metronidazol 
ile birleştirilen Z-Mix patının kabul edilebilir düzeyde sitotoksisite göster-
diği, kök apeksine kadar nüfuz edebildiği ve antimikrobiyal özellikler gös-
terdiği bildirilmiştir (Tasanarong, Dechatiwongse Na Ayudhya, Techani-
tiswad ve Koontongkaew, 2016). Ayrıca Jaya ve ark.’ları 24 aylık takipleri 
sonucunda periradiküler lezyonlu süt dişlerinin siprofloksasin, minosiklin 
ve  tinidazol  kombinasyonu  kullanılarak  korunabileceğini  söylemişlerdir 
(Jaya, Praveen, Anantharaj, Venkataraghavan ve Rani, 2012).
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LSDO TEDAVISI ILE GELENEKSEL KANAL TEDAVISININ 
KARŞILAŞTIRILMASI

Yapılan  bir  çalışma  (Grewal  ve  diğerleri,  2018) LSDO  tedavisinin, 
kök uzunluğunun üçte birini aşan kök rezorpsiyonuna sahip dişler, internal 
rezorpsiyon / furkasyon bölgesinde radyolusensinin varlığı ve sinüs/fistül 
ile ilişkili dişler gibi, kötü prognozlu çürük süt dişleri için kısa süreli bir 
tedavi seçeneği olduğunu söylese de, diğer bir çalışma (Takushige ve di-
ğerleri, 2004) fizyolojik kök rezorpsiyonu olan veya olmayan periradiküler 
lezyonlara sahip süt dişlerinin LSDO tedavisi ile başarılı bir şekilde tedavi 
edildiğini bildirmiştir. 

Trairatvorakul ve Detsomboonrat çalışmalarında,  LSDO tedavisinin 
gösterdiği klinik başarıya (% 75) rağmen, 2 yıllık takip sonucu genel başarı 
(klinik  ve  radyografik  değerlendirmesi)  oranlarını  (%  36.7)  daha  düşük 
bulmuşlar ve bu sebeple bu tedavinin uzun vadede geleneksel kanal tedavi-
sinin yerini alamayacağını söylemişlerdir (Trairatvorakul ve Detsomboon-
rat, 2012). Ancak,  LSDO ve geleneksel kanal tedavisi yaklaşımlarını ele 
alan meta-analiz, bir tedavinin diğerine üstünlüğünü gösterememiştir (Du-
arte ve diğerleri, 2020). Yine başka bir sistematik derleme, pulpal tutulumu 
olan süt dişlerinin tedavisinde, LSDO ve geleneksel kanal  tedavisi(Vita-
pex)’nin başarıları  arasında hiçbir  fark olmadığı  bulunmuştur  (Agarwal, 
Bendgude ve Kakodkar, 2019).

2019 yılında, Maisto-Capurro patı ile yapılan geleneksel kanal tedavi-
si ile 3Miks-MP ile yapılan LSDO tedavisinin karşılaştırıldığı çalışmada, 
her  iki  tedavi  de  benzer  klinik/radyografik  sonuçlar  sergilemiş  olup,  bu 
tedaviler arasında önemli klinik veya radyografik farklılık bulunamamıştır 
(Zacharczuk, Toscano, López ve Ortolani, 2019).  

3Miks-MP  uygulaması  yapıldıktan  sonra mekanik  enstrümantasyon 
ve obturasyonun yapıldığı enfekte süt dişlerinin endodontik  tedavisinde, 
geleneksel  pulpektomi  ve  LSDO  tedavisine  kıyasla  daha  yüksek  başarı 
elde edildiği bulunmuştur (Reddy ve diğerleri, 2017). Coll ve ark. 2020’de 
yayınladıkları meta-analizde, LSDO tedavisinin  rezorbe kökleri olan süt 
dişleri için sınırlı endikasyonu olduğunu ve yakın takip gerektirdiğini bil-
dirmişlerdir (Coll ve diğerleri, 2020).

LSDO AVANTAJ VE DEZAVANTAJLARI

Avantajları (Goswami, 2018):

•  Teknik kolay ve basit

•  Tedavi süresi kısa

•  Ekonomik

•  Nispeten ağrısız
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•  Enstrümantasyona gerek yok

•  Obtürasyona gerek yok

•  Kullanılan malzemeler periapikal dokular için tahriş edici değil

•  Formokrezol kullanımına gerek yok

Ayrıca,  süt  dişi  kök uzunluğunun 1/3'ünden  fazla kök  rezorpsiyonu 
olan  hastalara  uygulanabilmesi,  kök  kanallarının  aşırı  genişletilmesinin 
önlenmesi ve enstrümantasyon yapılmadığı için kalıcı diş tomurcuğunun 
zarar görmesinin önlenebilmesi gibi avantajları da mevcuttur (Raslan ve 
diğerleri, 2017).

Dezavantajları:

•  Üçlü antibiyotik patının içinde bulunan minosiklin, dişlerde renk 
değişikliği oluşturma etkisine sahiptir (Kahler ve Rossi-Fedele, 2016; Sho-
kouhinejad, Khoshkhounejad, Alikhasi, Bagheri ve Camilleri, 2018). Bu 
renk  değişikliği,  ışıkla  indüklenen  reaksiyondan  kaynaklanıyor  olabilir. 
Ilaç, şelasyon yoluyla kalsiyum iyonuna bağlanır ve mavimsi gri renk tonu 
ile çözünmeyen bir bileşik oluşturur (Goswami, 2018). Minosiklinin üçlü 
antibiyotik patlarına düşük konsantrasyonlarda olsa bile dahil edilmesinin, 
yine de gözle görülür bir diş renk değişikliğine neden olabileceği bildiril-
miştir (Sabrah, Al-Asmar, Alsoleihat ve Al-Zer, 2020). Renklenme proble-
mi minosiklinin başka bir antimikrobiyal ajanla değiştirilmesiyle çözümle-
nebilir (Venkataraman ve diğerleri, 2019).

•  Sadece antibiyotik karışımı radyografide radyolusent görünür ve 
karışıma iyodoform eklenerek bu durumun üstesinden gelinebilir (Goswa-
mi, 2018).

Bununla birlikte enfektif endokardit  riski  taşıyan bir hastada, bu  te-
davi yöntemi önerilmemektedir. Ayrıca, kronik enfeksiyon odağının bıra-
kıldığı durumda bu tedavinin olası komplikasyonları, hastaya zarar verme 
riski, kalıcı dişlerde gelişimsel anomali  riski veya kist oluşumu gibi du-
rumlar göz önünde bulundurulmalıdır (Nakornchai ve diğerleri, 2010; Sain 
ve diğerleri, 2018). 

Sonuç  olarak  LSDO  tedavisi,  kooperasyonun  kurulamadığı  küçük 
çocuklarda, kök rezorpsiyonun varlığında nekrotik süt dişlerinin ağızdaki 
idamesi  için  tercih  edilebilecek  bir  tedavi  seçeneği  olabilir. Yine  de  bu 
tedavinin uzun dönem sonuçlarının değerlendirilmesi ve nekrotik süt diş-
lerine uygulanan geleneksel kanal tedavisinin sonuçlarıyla karşılaştırılabil-
mesi için bu alanda yapılacak daha fazla sayıda çalışmaya ihtiyaç vardır.



Merve Candan288 .

KAYNAKLAR:

Agarwal, S. R., Bendgude, V. D. ve Kakodkar, P. (2019). Evaluati-
on of Success Rate of Lesion Sterilization and Tissue Repair Compared 
to  Vitapex  in  Pulpally  Involved  Primary  Teeth:  A  Systematic  Review. 
Journal of conservative dentistry: JCD, 22(6), 510-515. doi:10.4103/JCD.
JCD_76_20

Arangannal, P., Muthiah, G., Jeevarathan, J. ve Sankar, P. (2019). Le-
sion Sterilization and Tissue Repair in Nonvital Primary Teeth: An In vivo 
Study.  Contemporary  Clinical Dentistry,  10(1),  31-35.  doi:10.4103/ccd.
ccd_124_18

Barcelos, R., Tannure, P. N., Gleiser, R., Luiz, R. R. ve Primo, L. G. 
(2012). The influence of smear layer removal on primary tooth pulpectomy 
outcome: A 24-month, double-blind, randomized, and controlled clinical 
trial evaluation. International Journal of Paediatric Dentistry, 22(5), 369-
381. doi:10.1111/j.1365-263X.2011.01210.x

Coll, J. A., Dhar, V., Vargas, K., Chen, C.-Y., Crystal, Y. O., AlSha-
mali, S. ve Marghalani, A. A. (2020). Use of Non-Vital Pulp Therapies in 
Primary Teeth. Pediatric Dentistry, 42(5), 337-349.

Cruz, E. V., Kota, K., Huque, J., Iwaku, M. ve Hoshino, E. (2002). Pe-
netration of propylene glycol into dentine. International Endodontic Jour-
nal, 35(4), 330-336. doi:10.1046/j.1365-2591.2002.00482.x

de Deus Moura, L. de F. A., de Lima, M. de D. M., Lima, C. C. B., 
Machado, J. I. A. G., de Moura, M. S. ve de Carvalho, P. V. (2016). En-
dodontic Treatment  of  Primary Molars with Antibiotic  Paste: A Report 
of 38 Cases. The Journal of Clinical Pediatric Dentistry, 40(3), 175-177. 
doi:10.17796/1053-4628-40.3.175

Doneria, D., Thakur, S., Singhal, P. ve Chauhan, D. (2017). Compara-
tive evaluation of clinical and radiological success of zinc oxide-ozonated 
oil, modified 3mix-mp antibiotic paste, and vitapex as treatment options 
in primary molars requiring pulpectomy: An in vivo study. Journal of the 
Indian Society of Pedodontics and Preventive Dentistry, 35(4), 346-352. 
doi:10.4103/JISPPD.JISPPD_359_16

Duarte, M. L., Pires, P. M., Ferreira, D. M., Pintor, A. V. B., de Alme-
ida Neves, A., Maia, L. C. ve Primo, L. G. (2020). Is there evidence for the 
use of lesion sterilization and tissue repair therapy in the endodontic tre-
atment of primary teeth? A systematic review and meta-analyses. Clinical 
Oral Investigations, 24(9), 2959-2972. doi:10.1007/s00784-020-03415-0

Dutta, B., S Dhull, K., Das, D., Samir, P. V., K Verma, R. ve Singh, N. 



 .289Sağlık Bilimlerinde Teori ve Araştırmalar II

(2017). Evaluation of Antimicrobial Efficacy of various Intracanal Medica-
ments in Primary Teeth: An in vivo Study. International Journal of Clinical 
Pediatric Dentistry, 10(3), 267-271. doi:10.5005/jp-journals-10005-1448

Faria, G., Rodrigues, E. M., Coaguila-Llerena, H., Gomes-Cornélio, 
A. L., Neto Angéloco, R. R., Swerts Pereira, M. S. ve Tanomaru Filho, M. 
(2018). Influence of the Vehicle and Antibiotic Formulation on Cytotoxi-
city of Triple Antibiotic Paste. Journal of Endodontics, 44(12), 1812-1816. 
doi:10.1016/j.joen.2018.09.009

Foster, K. H., Kulild,  J. C. ve Weller, R. N.  (1993). Effect of  sme-
ar  layer  removal  on  the  diffusion  of  calcium hydroxide  through  radicu-
lar  dentin.  Journal  of  Endodontics,  19(3),  136-140.  doi:10.1016/S0099-
2399(06)80508-X

Goswami.  (2018). Lesion  sterilization  and  tissue  repair  in  pediatric 
dentistry. SRM Journal of Research in Dental Sciences, 9(2), 79-82.

Grewal, N., Sharma, N. ve Chawla, S. (2018). Comparison of resorpti-
on rate of primary teeth treated with alternative lesion sterilization and tis-
sue repair and conventional endodontic treatment: An in vivo randomized 
clinical trial. Journal of the Indian Society of Pedodontics and Preventive 
Dentistry, 36(3), 262-267. doi:10.4103/JISPPD.JISPPD_140_17

Ingham, H. R., Selkon, J. B. ve Hale, J. H. (1975). The antibacterial 
activity  of metronidazole.  The  Journal  of Antimicrobial Chemotherapy, 
1(4), 355-361. doi:10.1093/jac/1.4.355

Jaya,  A.  R.,  Praveen,  P.,  Anantharaj,  A.,  Venkataraghavan,  K.  ve 
Rani, P. S. (2012). In vivo evaluation of lesion sterilization and tissue re-
pair in primary teeth pulp therapy using two antibiotic drug combinations. 
The Journal of Clinical Pediatric Dentistry, 37(2), 189-191. doi:10.17796/
jcpd.37.2.e5131jp6m1w33v66

Kahler,  B.  ve Rossi-Fedele, G.  (2016). A Review  of  Tooth Disco-
loration after Regenerative Endodontic Therapy. Journal of Endodontics, 
42(4), 563-569. doi:10.1016/j.joen.2015.12.022

Kratunova, E. ve Silva, D. (2018). Pulp therapy for primary and im-
mature permanent teeth: An overview. General Dentistry, 66(6), 30-38. 

Lokade, A., Thakur, S., Singhal, P., Chauhan, D. ve Jayam, C. (2019). 
Comparative evaluation of clinical and radiographic success of three dif-
ferent lesion sterilization and tissue repair techniques as treatment options 
in primary molars requiring pulpectomy: An in vivo study. Journal of the 
Indian Society of Pedodontics and Preventive Dentistry, 37(2), 185-191. 
doi:10.4103/JISPPD.JISPPD_6_19

Mohammadi, Z.  ve Abbott, P. V.  (2009). On  the  local  applications 



Merve Candan290 .

of antibiotics and antibiotic-based agents in endodontics and dental trau-
matology. International Endodontic Journal, 42(7), 555-567. doi:10.1111/
j.1365-2591.2009.01564.x

Montero-Miralles,  P.,  Martín-González,  J.,  Alonso-Ezpeleta,  O., 
Jiménez-Sánchez, M. C., Velasco-Ortega, E. ve Segura-Egea, J. J. (2018). 
Effectiveness and clinical implications of the use of topical antibiotics in 
regenerative endodontic procedures: A  review.  International Endodontic 
Journal, 51(9), 981-988. doi:10.1111/iej.12913

Nakornchai, S., Banditsing, P. ve Visetratana, N. (2010). Clinical eva-
luation of  3Mix  and Vitapex  as  treatment  options  for  pulpally  involved 
primary molars. International Journal of Paediatric Dentistry, 20(3), 214-
221. doi:10.1111/j.1365-263X.2010.01044.x

Nanda, R., Koul, M.,  Srivastava,  S., Upadhyay, V.  ve Dwivedi, R. 
(2014). Clinical evaluation of 3 Mix and Other Mix in non-instrumental 
endodontic treatment of necrosed primary teeth. Journal of Oral Biology 
and Craniofacial Research, 4(2), 114-119. doi:10.1016/j.jobcr.2014.08.003

Parakh, K. ve Shetty, R. M. (2019). Evaluation of Paste Containing 
Gentamicin, Amoxicillin and Metronidazole in Endodontic Treatment of 
Primary Molars in Vivo. The Chinese journal of dental research: The offi-
cial journal of the Scientific Section of the Chinese Stomatological Asso-
ciation (CSA), 22(1), 57-64. doi:10.3290/j.cjdr.a41776

Pinky, C., Shashibhushan, K. K. ve Subbareddy, V. V. (2011). Endo-
dontic treatment of necrosed primary teeth using two different combinati-
ons of antibacterial drugs: An in vivo study. Journal of the Indian Society of 
Pedodontics and Preventive Dentistry, 29(2), 121-127. doi:10.4103/0970-
4388.84684

Prabhakar, A. R., Sridevi, E., Raju, O. S. ve Satish, V. (2008). Endo-
dontic treatment of primary teeth using combination of antibacterial drugs: 
An in vivo study. Journal of the Indian Society of Pedodontics and Preven-
tive Dentistry, 26 Suppl 1, S5-10. 

Rafatjou, R., Yousefimashouf, R., Farhadian, M. ve Afzalsoltani, S. 
(2019). Evaluation of  the antimicrobial  efficacy of  two combinations of 
drugs on bacteria taken from infected primary teeth (in vitro). European 
Archives  of Paediatric Dentistry: Official  Journal  of  the European Aca-
demy  of  Paediatric  Dentistry,  20(6),  609-615.  doi:10.1007/s40368-019-
00446-4

Rai, R., Shashibhushan, K. K., Babaji, P., Chandrappa, P. M., Reddy, 
V. R. ve Ambareen, Z. (2019). Clinical and Radiographic Evaluation of 
3Mix and Vitapex as Pulpectomy Medicament in Primary Molars: An In 
Vivo Study.  International  Journal  of Clinical  Pediatric Dentistry,  12(6), 



 .291Sağlık Bilimlerinde Teori ve Araştırmalar II

532-537. doi:10.5005/jp-journals-10005-1686

Raslan, N., Mansour, O. ve Assfoura, L. (2017). Evaluation of anti-
biotic mix in Non-instrumentation Endodontic Treatment of necrotic pri-
mary molars. European  Journal  of Paediatric Dentistry,  18(4),  285-290. 
doi:10.23804/ejpd.2017.18.04.04

Reddy, G. A., Sridevi, E., Sankar, A. S., Pranitha, K., Gowd, M. J. 
S. P. ve Vinay, C.  (2017). Endodontic  treatment of chronically  infected 
primary  teeth  using  triple  antibiotic  paste: An  in  vivo  study.  Journal  of 
Conservative Dentistry, 20(6), 405. doi:10.4103/JCD.JCD_161_17

Sabrah, A. H. A., Al-Asmar, A. A., Alsoleihat, F. ve Al-Zer, H. (2020). 
The discoloration effect of diluted minocycline containing triple antibiotic 
gel used in revascularization. Journal of Dental Sciences, 15(2), 181-185. 
doi:10.1016/j.jds.2019.06.005

Sain, S., J, R., S, A., George, S., S Issac, J. ve A John, S. (2018). Lesion 
Sterilization and Tissue Repair-Current Concepts and Practices. Internati-
onal Journal of Clinical Pediatric Dentistry, 11(5), 446-450. doi:10.5005/
jp-journals-10005-1555

Santos Felippe, M. C., Vitor, C., Cristina, S. ve Tadeu, W. (2010). Re-
moval of intracanal smear layer by doxycycline: SEM analysis. Australian 
Endodontic Journal: The Journal of the Australian Society of Endodonto-
logy Inc, 36(2), 64-69. doi:10.1111/j.1747-4477.2009.00191.x

Sato,  I.,  Ando-Kurihara,  N.,  Kota,  K.,  Iwaku,  M.  ve  Hoshino,  E. 
(1996). Sterilization of infected root-canal dentine by topical application of 
a mixture of ciprofloxacin, metronidazole and minocycline in situ. Interna-
tional Endodontic Journal, 29(2), 118-124. doi:10.1111/j.1365-2591.1996.
tb01172.x

Shokouhinejad, N., Khoshkhounejad, M., Alikhasi, M., Bagheri,  P. 
ve Camilleri,  J.  (2018).  Prevention  of  coronal  discoloration  induced  by 
regenerative endodontic treatment in an ex vivo model. Clinical Oral In-
vestigations, 22(4), 1725-1731. doi:10.1007/s00784-017-2266-0

Sousa, D. L., Araújo, R., Pinto, D., Neto, J., Carvalho, C. ve Almeida, 
P. (2011). Antibacterial Effects of Chemomechanical Instrumentation and 
Calcium Hydroxide in Primary Teeth With Pulp Necrosis. Pediatric den-
tistry, 33, 307-11.

Takushige, T., Cruz, E. V., Asgor Moral, A. ve Hoshino, E. (2004). 
Endodontic treatment of primary teeth using a combination of antibacte-
rial drugs. International Endodontic Journal, 37(2), 132-138. doi:10.1111/
j.0143-2885.2004.00771.x

Tasanarong, P., Dechatiwongse Na Ayudhya, T., Techanitiswad, T. ve 



Merve Candan292 .

Koontongkaew, S. (2016). Reduction of viable bacteria in dentinal tubu-
les treated with a novel medicament (Z-Mix). Journal of Dental Sciences, 
11(4), 419-426. doi:10.1016/j.jds.2016.06.006

Trairatvorakul, C.  ve Detsomboonrat,  P.  (2012).  Success  rates  of  a 
mixture of ciprofloxacin, metronidazole, and minocycline antibiotics used 
in  the  non-instrumentation  endodontic  treatment  of mandibular  primary 
molars with carious pulpal involvement. International Journal of Paediatric 
Dentistry, 22(3), 217-227. doi:10.1111/j.1365-263X.2011.01181.x

Venkataraman, M., Singhal, S., Tikku, A. P. ve Chandra, A. (2019). 
Comparative analysis of tooth discoloration induced by conventional and 
modified triple antibiotic pastes used in regenerative endodontics. Indian 
Journal of Dental Research: Official Publication of Indian Society for Den-
tal Research, 30(6), 933-936. doi:10.4103/ijdr.IJDR_782_18

Zacharczuk, G. A., Toscano, M. A., López, G. E. ve Ortolani, A. M. 
(2019).  Evaluation  of  3Mix-MP  and  pulpectomies  in  non-vital  primary 
molars. Acta odontologica latinoamericana: AOL, 32(1), 22-28. 



Bölüm 17
GLOBAL VE ULUSAL SIĞIRCILIĞA 

GÜNCEL BAKIŞ

Memiş BOLACALI1

1   Doç. Dr., Siirt Üniversitesi Veteriner Fakültesi, Zootekni Anabilim Dalı, Siirt, TÜRKIYE



Memiş Bolacalı294 .



 .295Sağlık Bilimlerinde Teori ve Araştırmalar II

1. Giriş
Insan  beslenmesinde  katkı  sağlayan  çiftlik  hayvanları,  insanların 

değerlendiremediği  ekim  dışı  alanları,  tarımsal  ürünle  ve  bunların 
yan  ürünleri  ile  bazı  gıda  sanayi  yan  ürünlerini  değerlendirerek  insan 
beslenmesine  ve  çeşitli  alanlarda  kullanılmak  üzere  et,  süt,  yumurta 
ve  iş  gücü  gibi  ürün  ve  hizmetlere  dönüştürmektedirler.  Bu  bağlamda 
hayvancılık  sektörü,  insan  beslenmesi  başta  olmak  üzere  tarım  ve 
ekonomide önemli fonksiyonlara sahiptir. 

Hayvancılık  sektörü  içerisinde  en  önemlileri  arasında  sığır 
yetiştiriciliği  gelmekle  birlikte  insan  beslenmesinde  önemli  yer 
tutmaktadır. Eski ve orta çağlarda tamamen tabiat şartlarına bağlı olarak 
yapılmakta olan sığır yetiştiriciliği, geniş ve sahipsiz otlakların bulunması 
nedeniyle insanlar çayır ve meraları tahrip edercesine kullanmışlar ve bitki 
ve hayvan ıslahına önem vermemişlerdir. Böyle kullanılamaz hale gelen 
yerleri  terk  ederek  diğer  otlaklara  yerleşmiş  ve  bu  durum 18. Yüzyılın 
ortalarına kadar sürmüştür. Ancak bu tarihten sonra nüfus artışı, kıtlıklar, 
savaş ve sanayi devrimi ile birlikte durum giderek değişim göstermiş ve 
verim düzeyleri yüksek hayvan ırklarının geliştirilmesi yönünde çalışmalar 
başlamıştır. Buna ek olarak, modern yetiştirme ve  ıslah kuralları ortaya 
çıkmış ve birim hayvandan alınan verim giderek artış göstermiştir. Buna 
karşın günümüzde, ekonomileri gelişmiş ülkelerde ve süt - süt ürünleri ile 
kırmızı et - et ürünlerinin yaygın olduğu ülkelerde; süt ve besi sığırcılığına 
dair üretim ve tüketim büyük önem arz etmektedir. Artan nüfus sayısının 
yanında, teknolojik ilerlemelerle birlikte sığır yetiştiriciliğindeki olumlu 
gelişmeler,  ülkemiz  başta  olmak  üzere  birçok  ülkede  ve  dünyada  sığır 
sayısının  artmasına  katkı  sunmaktadır  (Alpan  ve Aksoy,  2009;  Inal  ve 
ark., 2016). 

2. Global ve Ulusal Sığır Varlığı ile Kesilen ve Sağılan Sığır 
Sayıları
Küresel sığır varlığı yarım yüzyıldan daha fazla süredir artış  trendi 

göstermektedir. Bu kapsamda dünya sığır varlığı 1961 yılında 942 milyon 
baş iken 2019 yılına geldiğimizde ise 1.6 kat artış göstererek 1.5 milyar 
başa ulaşmıştır (Grafik 1). Ülkemizin sığır varlığı göz önüne alındığında; 
yıllara göre dalgalı seyir izlemiş ve 1961 yılında 12.4 milyon baş sığır 1.4 
kat artarak 2019 yılında 17 milyon başa yükselmiş ve bu sayı ile dünyada 
21. sırada yer almaktadır (Grafik 2; Tablo 1). 
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Grafik 1. Dünyada Yıllara Göre Sığır Varlığı (baş) (FAO, 2020).

Grafik 2. Türkiye’de Yıllara Göre Sığır Varlığı (baş) (FAO, 2020; TUİK, 2020).

Tablo 1. 2019 Yılı İtibariyle Sığır Sayısının Yüksek Olduğu Bazı Ülkeler (FAO, 2020).

Sıra Ülke
Sığır Sayısı
(baş)

Sıra Ülke
Sığır Sayısı
(baş)

1 Brezilya 214.659.840 16 Nijerya 20.664.069
2 Hindistan 193.462.871 17 Myanmar 18.583.932
3 A.B.D. 94.804.700 18 Rusya Federasyonu 18.151.394
4 Çin 63.391.934 19 Fransa 18.150.620
5 Etiyopya 63.284.177 20 Endonezya 17.118.650
6 Arjantin 54.460.799 21 Türkiye 17.042.506
7 Pakistan 47.821.000 22 Uganda 16.334.337
8 Meksika 35.224.960 23 Venezuela 16.048.816
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9 Sudan 31.489.000 24 Nijer 15.225.408
10 Çad 30.612.461 25 Paraguay 13.801.993
11 Tanzanya 27.821.063 26 Güney Sudan 13.143.378
12 Kolombiya 27.239.767 27 Özbekistan 12.949.700
13 Avustralya 24.723.458 28 Güney Afrika 12.588.635
14 Bangladeş 24.187.000 29 Mali 12.111.128
15 Kenya 20.898.769 30 Almanya 11.639.530

Dünya çapında kesilen sığır sayısı incelendiğinde; 1961 yılında 173 
milyon baş sığır kesilirken bu sayı 2019 yılında 2 kat artarak 324.5 milyon 
sığır  kesilir  hale  gelmiştir  (Grafik  3).  Ülkemizde  kesilen  sığır  sayısı 
incelendiğinde  1961  yılında  ise  1.36  milyon  sığır  kesimi  yapılmışken 
2019 yılına  ise  2.7  kat  yükselerek  3.63 milyon  sığır  kesimi  yapılmıştır 
(Grafik  4). Ülkemiz  yıllık  kesilen  sığır  sayısı  bakımından  dünyada  15. 
sırada yer almaktadır (Tablo 2).  

Grafik 3. Dünyada Yıllara Göre Kesilen Sığır Sayısı (FAO, 2020). 
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Grafik 4. Türkiye’de Yıllara Göre Kesilen Sığır Sayısı (FAO, 2020; TUİK, 2020).

Tablo 2. 2019 Yılı İtibariyle Kesilen Sığır Sayısının Yüksek Olduğu Bazı Ülkeler 
(FAO, 2020).

Sıra Ülke
Kesilen
Sığır Sayısı
(baş)

Sıra Ülke
Kesilen
Sığır Sayısı
(baş)

1 Çin 40.515.945 16 Etiyopya 3.610.785
2 A.B.D. 34.264.800 17 Sudan 3.562.000
3 Brezilya 32.445.850 18 Kolombiya 3.410.107
4 Kanada 29.085.833 19 Almanya 3.403.000
5 Arjantin 13.924.936 20 Tanzanya 3.260.987
6 Hindistan 8.785.257 21 Nijerya 3.187.316
7 Pakistan 8.728.000 22 Güney Afrika 3.147.922
8 Avustralya 8.704.000 23 Kenya 3.080.832
9 Meksika 8.243.901 24 Kazakistan 2.857.735
10 Rusya 7.877.284 25 Ingiltere 2.826.000
11 Özbekistan 5.269.439 26 Italya 2.729.600
12 Fransa 4.545.970 27 Bangladeş 2.674.660
13 Yeni Zelanda 4.404.231 28 ispanya 2.510.770
14 Çad 3.807.465 29 Endonezya 2.498.083
15 Türkiye 3.633.730 30 Uruguay 2.231.997
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Dünyada  sağılın  inek  sayısındaki  değişim  kapsamlı  olarak 
değerlendirildiğinde; 1961 yılında 177.3 milyon  inek  sağılırken 1.5 kat 
artış göstererek 2019 yılında 265.2 milyon ineğin sağımı gerçekleşmiştir 
(Grafik 5). Ülkemizde yıllık sağılan inek sayıları incelendiğinde ise yıllara 
göre dalgalı bir seyir izlemekle birlikte 1.8 kat artış göstererek 6.6 milyon 
baş ile dünyada 10. sırada yer almaktadır (Grafik 6; Tablo 3).

Grafik 5. Dünyada Yıllara Göre Sağılan İnek Sayısı (FAO, 2020).

Grafik 6. Türkiye’de Yıllara Göre Sağılan İnek Sayısı (FAO, 2020; TUİK, 2020).
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Tablo 3. 2019 Yılı İtibariyle Sağılan İnek Sayısının Yüksek Olduğu Bazı Ülkeler 
(FAO, 2020).

Sıra Ülke
Sağılan 
Sığır Sayısı

Sıra Ülke
Sağılan
Sığır Sayısı

1 Hindistan 53.000.000 16 Bangladeş 4.070.357
2 Brezilya 16.270.691 17 Almanya 4.011.670
3 Pakistan 14.108.000 18 Myanmar 3.900.000
4 A.B.D. 9.353.400 19 Afganistan 3.816.560
5 Etiyopya 8.633.086 20 Fransa 3.485.590
6 Sudan 8.163.000 21 Kolombiya 3.453.816
7 Güney Sudan 8.082.664 22 Meksika 2.563.822
8 Tanzanya  7.034.411 23 Kazakistan 2.470.875
9 Rusya 6.666.987 24 Nijer 2.283.811
10 Türkiye 6.580.753 25 Nijerya 2.209.530
11 Çin 5.683.806 26 Polonya 2.166.900
12 Özbekistan 5.137.304 27 Mali 1.991.529
13 Yeni Zelanda 4.876.113 28 Ukrayna 1.898.300
14 Kenya 4.617.168 29 Italya 1.875.720
15 Uganda 4.250.354 30 Iran 1.873.133

3. Sığır Eti Üretimi
Küresel et üretimi  (balık hariç olmak üzere kırmızı et  ,  tek  tırnaklı 

eti, kanatlı eti,  tavşan vs.) 1961 yılında 71 milyon  ton  iken 2019 yılına 
geldiğimizde  ise bu  rakam 337 milyon  tona çıkmış ve yaklaşık 4.7 kat 
artış göstermiştir. Bölgesel olarak yarım yüzyıldaki değişimin; küresel et 
üretimi  içindeki Asya  ülkelerinin  payı % 28  artarak %40’lara  çıkarmış 
buna karşın Avrupa ülkelerinin payı ise % 23 azalarak % 19’lara düşmüştür. 

Dünya kırmızı et üretimin 2019 yılı  itibariyle  türlere göre dağılımı 
inek, koyun, keçi, manda ve deve eti oranları sırasıyla %  76.36, 11.09, 
6.99, 4.80 ve 0.77; ülkemizde ise sırasıyla % 69.97, 25.33, 4.69, 0.00 ve 
0.00’dir (Grafik 7; 8).
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Grafik 7. 2019 Yılı İtibariyle Dünyada Kırmızı Et Üretiminin Hayvan Türlerine 
Göre Dağılımı (FAO, 2020).

Grafik 8. 2019 Yılı İtibariyle Türkiye’de Kırmızı Et Üretiminin Hayvan Türlerine 
Göre Dağılımı (FAO, 2020).

Dünya sığır eti üretimi 27.7 milyon tondan 68.3 milyon tona çıkmış 
ve  yaklaşık  2.5  kat  artış  göstermiştir  (Grafik  9).  Amerika,  Avrupa, 
Afrika, Asya ve Okyanusya ülkelerinin dünya sığır eti  içindeki oranları 
1961 yılındaki  sırasıyla %   48.7, 35.0, 6.8, 6.3 ve 3.2  iken 2019 yılına 
geldiğimizde bu oranlar 48.4,  15.5,  9.6,  22.0 ve 4.5 olarak değişmiştir. 
Sığır eti üretiminin bölgesel dağılımı son yıllarda önemli ölçüde değişiklik 
göstermiştir.  Değişimler  incelendiğinde,  en  yüksek  artışın  %  15.7  ile 
Asya kıtası ülkelerinde olduğu buna karşın en fazla düşüşün ise % 19.5 
ile Avrupa kıtası ülkelerinde olduğu gözlenmiştir. Gelinen noktada Asya 
kıtası ülkeler, küresel et üretiminin %40’ını oluşturan en büyük et üreticisi 
konumuna gelmiştir. 

Ülkemiz  sığır  eti  üretimi değerlendirildiğinde  son 60 yıllık  süreçte 
94.7 bin tondan 1.07 milyon tona çıkarak 11.3 kat artış göstermiştir (Grafik 
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10). Ülkemiz sığır eti üretimiyle 2019 yılı itibariyle dünya sıralamasında 
12.  sırada  yer  almaktadır  (Tablo  4).  Küresel  ölçekte  karkas  ağırlığı 
1961’den  günümüze  160  kg’dan  1.3  kat  artarak  211  kg’a  yükselmiştir 
(Grafik 11). Ülkemizde karkas ağırlığı  ise 70 kg’dan 4.2 katına çıkarak 
296  kg’a  yükselmiş  ve  dünya  sıralamasında  27.  sırada  bulunmaktadır 
(Grafik 12; Tablo 5).   

Grafik 9. Dünyada Yıllara Göre Sığır Eti Üretimi (Ton) (FAO, 2020).

Grafik 10. Türkiye’de Yıllara Göre Sığır Eti Üretimi (Ton) (FAO, 2020; TUİK, 2020).
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Tablo 4. 2019 Yılı İtibariyle Sığır Eti Üretiminin Yüksek Olduğu Bazı Ülkeler 
(FAO, 2020).

Sıra Ülke
Et Üretimi
(ton)

Sıra Ülke
Et Üretimi
(ton)

1 A.B.D. 12.348.749 16 Hindistan 904.883

2 Brezilya 10.200.000 17 Italya 779.820

3 Çin 5.931.375 18 Kolombiya 769.960

4 Arjantin 3.135.908 19 Ispanya 695.170

5 Avustralya 2.351.793 20 Yeni Zelanda 683.923

6 Meksika 2.027.634 21 Irlanda 619.800

7 Rusya 1.625.163 22 Uruguay 580.320

8 Fransa 1.428.460 23 Polonya 560.500

9 Kanada 1.388.625 24 Kazakistan 501.249

10 Pakistan 1.136.000 25 Endonezya 490.421

11 Almanya 1.107.000 26 Paraguay 481.693

12 Türkiye 1.075.479 27 Tanzanya 479.071

13 Güney Afrika 1.033.310 28 Japonya 470.907

14 Özbekistan 938.274 29 Venezuela 470.284

15 Ingiltere 914.000 30 Kenya 462.125

Grafik 11. Dünyada Yıllara Göre Sığır Karkas Ağırlığı (kg) (FAO, 2020).
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Grafik 12. Türkiye’de Yıllara Göre Sığır Karkas Ağırlığı (kg) (FAO, 2020; TUİK, 
2020).

Tablo 5. 2019 Yılı İtibariyle Sığır Eti Üretiminin Yüksek Olduğu Bazı Ülkeler 
(FAO, 2020).

Sıra Ülke
Karkas Ağırlığı 
(Kg)

Sıra Ülke
Karkas Ağırlığı 
(Kg)

1 Singapur 454.5 16 Ingiltere 323.4

2 Japonya 450.0 17 Isveç 322.7

3 Tacikistan 450.0 18 Finlandiya 322.2

4 Iran 444.8 19 Belçika 314.8

5 Çin - Makao 401.3 20 Brezilya 314.4

6 Malezya 367.7 21 Fransa 314.2

7 Lüksemburg 363.3 22 Israil 311.2

8 A.B.D. 360.4 23 Slovenya 307.3

9 Avusturya 337.4 24 Çekya 305.0

10 Kore 336.3 25 Polonya 302.2

11 Mısır 336.1 26 Hong Kong 301.8

12 Irlanda 334.6 27 Türkiye 296.0

13 Güney Afrika 328.3 28 Nijerya 291.8

14 Almanya 325.3 29 Fas 290.0

15 Kıbrıs 325.2 30 Kuveyt 289.2



 .305Sağlık Bilimlerinde Teori ve Araştırmalar II

4. Inek Sütü Üretimi
Küresel  süt  üretimi  (sığır, manda,  koyun,  keçi  ve  deve  sütü)  1961 

yılında 344 milyon ton iken 2019 yılına geldiğimizde ise bu rakam 883 
milyon tona çıkmış ve yaklaşık 2.5 kat artış göstermiştir. Bölgesel olarak 
yarım yüzyıldaki değişimin; Asya ülkelerinin küresel süt üretimi içindeki 
payı %  29  artarak %42’lara  yükselmiş  buna  karşın Avrupa  ülkelerinin 
ise  payı % 30  azalarak % 26’lara düşmüştür. Dünya  süt  üretimin 2019 
yılı  itibariyle  türlere  göre  dağılımı  inek,  manda,  keçi,  koyun  ve  deve 
sütü oranları sırasıyla % 81.05, 15.14, 2.25, 1.20 ve 0.35; ülkemizde ise 
sırasıyla 90.51, 0.35, 2.51, 6.63 ve 0.00’dir (Grafik 13; 14).
Grafik 13. 2019 Yılı İtibariyle Dünyada Süt Üretiminin Hayvan Türlerine Göre 

Dağılımı (FAO, 2020).

Grafik 14. 2019 Yılı İtibariyle Ülkemiz Süt Üretiminin Hayvan Türlerine Göre 
Dağılımı (FAO, 2020).
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Dünya inek sütü üretimi 314 milyon tondan 716 milyon tona çıkmış 
ve yaklaşık 2.3 kat artış göstermiştir (Grafik 15). Avrupa, Amerika, Asya, 
Okyanusya  ve Afrika  kıta  ülkelerinin  dünya  inek  sütü  üretimi  içindeki 
oranları  1961  yılında  sırasıyla % 60.5,  26.6,  6.7,  3.7  ve  2.5  iken  2019 
yılına  geldiğimizde  bu  dağılım  31.5,  28.6,  30.8,  4.0  ve  5.1  şeklinde 
değişmiştir. En büyük değişim Asya kıta ülkelerinde % 24.1’lık bir artış 
olduğu, buna karşın Avrupa kıtası ülkelerinde % 19.5’lik bir azalış olduğu 
bilinen bir gerçektir. Güncel veriler değerlendirildiğinde küresel inek sütü 
üretiminde en yüksek oranın % 31.5  ile Avrupa kıta ülkelerinde olduğu 
belirlenmiştir. 

Ülkemiz  inek  sütü  üretimi  değerlendirildiğinde;  1961  yılında  4.8 
milyon ton inek sütü üretimi, 2019 yılında 4.3 kat artışla 20.8 milyon tona 
yükselmiştir (Grafik 16). Gelinen son noktada ülkemiz inek sütü üretimiyle 
dünya sıralamasında 10. sırada yer almaktadır (Tablo 6). Küresel ölçekte 
laktasyon  süt  verimi  1961’den  günümüze  1.769  kg’dan  1.5  kat  artarak 
2.699 kg’a yükselmiştir (Grafik 17). Ülkemizde laktasyon süt verimi 1961 
yılında 1.300 kg iken 2019 yılına 2.4 kat artarak 3.158 kg’a yükselmiş ve 
dünya sıralamasında 59. sırada yer almaktadır (Grafik 18; Tablo7).   

Grafik 15. Dünyada Yıllara Göre İnek Sütü Üretimi (Ton) (FAO, 2020). 
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Grafik 16. Türkiye’de Yıllara Göre İnek Sütü Üretimi (Ton) (FAO, 2020; TUİK, 
2020).

Tablo 6. 2019 Yılı İtibariyle İnek Sütü Üretiminin Yüksek Olduğu Bazı Ülkeler 
(FAO, 2020).

Sıra Ülke
Üretilen 
Süt Miktarı 
(Ton)

Sıra Ülke
Üretilen 
Süt Miktarı 
(Ton)

1 A.B.D. 99.056.527 16 Meksika 12.275.865
2 Hindistan 90.000.000 17 Özbekistan 10.662.305
3 Brezilya 35.890.280 18 Arjantin 10.339.935
4 Almanya 33.080.180 19 Ukrayna 9.663.200
5 Çin 32.012.400 20 Kanada 9.210.453
6 Rusya 31.091.155 21 Irlanda 8.244.870
7 Fransa 24.930.810 22 Ispanya 7.460.360
8 Yeni Zelanda 21.872.000 23 Belarus 7.379.300
9 Kolombiya 21.847.085 24 Japonya 7.313.530
10 Türkiye 20.782.374 25 Avustralya 6.863.648
11 Pakistan 20.606.000 26 Iran 6.800.000
12 Ingiltere 15.552.000 27 Kazakistan 5.819.317
13 Hollanda 14.555.000 28 Danimarka 5.615.000
14 Polonya 14.502.760 29 Belçika 4.351.000
15 Italya 12.494.400 30 Kenya 3.983.250
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Grafik 17. Dünyada Yıllara Göre İneklerde Laktasyon Süt Verimi (kg) (FAO, 2020).

Grafik 18. Türkiye’de Yıllara Göre İneklerde Laktasyon Süt Verimi (kg) (FAO, 
2020; TUİK, 2020).
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Tablo 7. 2019 Yılı İtibariyle İnek Sütü Üretiminin Yüksek Olduğu Bazı Ülkeler 
(FAO, 2020).

SıraÜlke
Laktasyon 
Süt Verimi 
(Kg)

SıraÜlke
Laktasyon 
Süt Verimi 
(Kg)

SıraÜlke
Laktasyon 
Süt Verimi 
(Kg)

1 Israil 13.113 21 Avusturya 7.215 41 Kuveyt 5.404
2 A.B.D. 10.590 22 Slovakya 7.185 42 Ukrayna 5.090
3 Danimarka 9.973 23 Fransa 7.153 43 Avustralya 4.987
4 Estonya 9.657 24 Letonya 7.073 44 Belarus 4.936
5 Kanada 9.421 25 Çin - 

Taiwan 6.987 45 Meksika 4.788
6 ispanya 9.178 26 Isviçre 6.963 46 Rusya 4.663
7 Finlandiya 9.170 27 Lübnan 6.830 47 Hırvatistan 4.608
8 Hollanda 9.154 28 Kıbrıs 6.818 48 Yeni Zelanda 4.486
9 Isveç 8.973 29 Malta 6.744 49 Ürdün 4.473
10 Kore 8.876 30 Polonya 6.693 50 Filistin 4.391
11 Çekya 8.731 31 Italya 6.661 51 Porto Riko 3.922
12 Japonya 8.715 32 Litvanya 6.424 52 Moldova 3.661
13 Portekiz 8.423 33 Arjantin 6.402 53 Sırbistan 3.641
14 Ingiltere 8.317 34 Kolombiya 6.326 54 Iran 3.630
15 Almanya 8.246 35 Slovenya 6.178 55 Bulgaristan 3.627
16 Belçika 8.088 36 Norveç 6.039 56 Güney Afrika 3.464
17 Macaristan 8.077 37 Izlanda 5.965 57 Kuzey 

Makedonya 3.438

18 Suudi 
Arabistan 7.979 38 Irlanda 5.783 58 Romanya 3.217

19 Lüksemburg 7.780 39 Çin  5.632 59 Türkiye 3.158
20 Yunanistan 7.667 40 Tayland 5.455 60 Tunus 3.124

5. Sonuç ve Öneriler
Hem  küresel  ölçekte  hem  de  ulusal  düzeyde  sığır  varlığının  ve 

sığır  yetiştiriciliğinden  elde  edilen  et  ve  süt  miktarının  giderek  arttığı 
görülmekle birlikte, ulusal düzeyde birim hayvandan elde edilen karkas 
miktarı  ile  laktasyon  süt  miktarının  diğer  ülkelere  göre  geride  kaldığı 
görülmektedir. Bu bağlamda ülkemizin sığırcılık sektörünün ilgili alanda 
gelişmiş  ülkelerle  rekabet  gücünün  arttırılabilmesi  için;  devam  eden 
politikaların uygulanması ve uzun vadede sürdürülebilir yeni hayvancılık 
politikalarının oluşturularak hayata geçirilmesi kanaatine varılmıştır. 
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Periferik vazodilatör ilaçlar, periferik arter ve arteriyollerin tıkanma-
sına bağlı damar hastalıklarında kullanılırlar(1). Bu tür hastalıklar vazos-
pastik hastalıklar ve kronik oklüzif arter hastalıkları olarak iki grup halinde 
sınıflandırılabilir(1). 

A) Vazospastik hastalıklar 

• Arterlerde ve arteriollerde organik bir lezyon yoktur(1).

• Lokal olarak sempatik tonus artışına ve damarlarda oluşan spazma 
bağlı olarak lokal iskemi oluşur(1).

• Periferik vazodilatörler bu gruba etkilidir(1).

• Raynaud sendromu, akrosiyanoz, pernio örnek verilebilir(1).

• Akut arteriyel tromboz ve embolide de tıkalı olan damarda sekonder 
olarak vazospazm oluşabilmektedir(1). 

B) Kronik oklüzif arter hastalıkları

•  Kronik  oklüzif  arter  hastalıklarından  serebrovasküler  hastalıklar, 
ateroskleroz, diyabetik anjiopati, Buerger hastalığı örnek verilebilir(1).

Kardiyovasküler hastalıklarda tıkayıcı sebeplerden bir diğeri de em-
bolidir(1). Akut oklüzif arter hastalıkları olarak embolizm ve akut trombo-
zu sayabiliriz(1).

Periferik  vazodilatör  ilaçlar  kronik  oklüzif  arter  hastalıklarında  ge-
nellikle yararlı değildirler; ancak akut oklüzif hastalıklarda kanlanamayan 
bölgenin etrafındaki anastomozları açarak kollateral dolaşımı artırırlar ve 
böylece kısıtlı ve geçici bir düzelme sağlayabilirler(1). Periferik damar has-
talıklarının vazodilatör  ilaçlarla  tedavisinin amacı dolaşımı yetersiz olan 
bölgede kan akımında hız artışı sağlanmasıdır bu nedenle kan akımı hız 
kazanmadan yalnızca damarlarda dilatasyon olmasının önemi yoktur(1).

Periferik vazodilatör  ilaçlar vazospastik hastalıklarda etkili,  organik 
lezyonlara bağlı tıkanıklıklarda etkisizdirler fakat kanlanamayan bölgede 
anastomozların açılması ve kollateral dolaşımın artmasını sağlamada ya-
rarlıdırlar(1). Organik lezyonlara bağlı tıkanıklıklarda ise periferik damar 
rezistansını düşürdüklerinden kanlanamayan bölgedeki lezyon ve tıkanma 
nedeniyle kan gevşeyen bölgeye geçer bu nedenle organik lezyonlara bağlı 
tıkanıklıklarda etkili değildirler(1).

Ideal bir periferik vazodilatörde; sadece iskemik damar yatağında va-
zodilatasyon yapması, sağlam damar yataklarında vazodilatasyon yapma-
ması, kalp debisini azaltmaması, kan basıncını düşürmemesi, yeni kollate-
ral damar oluşumunu artırması, ağız yolundan verildiğinde yeterli derece-
de etkinlik göstermesi istenen özelliklerdir(1).

Periferik vazodilatör ilaçları 6 grup halinde sınıflandırabiliriz(1).
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1. Direkt etkili vazodilatörler       

2. Beta adrenerjik reseptör aktivatörleri 

3. Kalsiyum kanal blokerleri

4. Alfa adrenerjik reseptör blokerleri            

5. Adrenerjik nöron blokerleri 

6. Diğer periferik vazodilatörler

1. Direkt etkili periferik vazodilatörler

Damarların düz kasları yanında mide-barsak kanalı, uterus ve üreter-
ler gibi bazı yapıların düz kaslarını da gevşetirler(1). Bu yüzden bunlara 
müskülotrop  vazodilatörler de  denir(1). Ya  direkt  olarak  ya  da  endojen 
adenozin aracılığı ile düz kas hücrelerini gevşetirler(1). 

Bu grupta papaverin, nikorandil, niasin ve türevleri bulunur(1). 

Papaverin

Afyon’dan elde edilir(2). Direkt etkiyle düz kasları gevşeten bir ilaç-
tır(1). Papaverin fosfodiesteraz enzimini inhibe ederek etkisini gösterir(3). 
cAMP (siklik adenozin monofosfat) inaktive olamayınca damar düz kasla-
rı gevşer(3). Diğer ilaçlarla kıyaslandığında çoğuna göre beyin damarları 
üzerinde daha güçlü vazodilatör etkisi vardır(1). 

Etaverin hidroklörür

Papaverin benzeridir(4).

Niasin ve türevleri

• Vitamin etkisi yanında vazodilatör etkisi olan bir ilaçtır(5).

• Yüksek dozda trigliserid düzeyini düşürür(5).

Naftidrofuril oksalat

Serebrovasküler   hastalıkta ve periferik damar hastalıklarında kulla-
nılır(6,7).  

Nikorandil

• Damar düz kaslarını onların membranındaki K+ kanallarını açarak 
gevşetir(8).

• Subaraknoid kanamaya bağlı vazospazmı ve arter daralmasını çözebilir(9).

• Antianginal olarak ta kullanılır(8).

2. Beta adrenerjik reseptör agonistleri

Çizgili kasların damar yataklarındaki arter ve arteriollerin düz kasları 
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beta reseptörden zengin olduğu için, bu ilaçların vazodilatör etkisi çizgili 
kaslarda belirgin derecede olur(1). Cilt damarlarında bu reseptörler az ol-
duğundan burada pek vazodilatasyon oluşmaz(1).

Nilidrin

• Damar düz kas hücrelerinin beta-2 reseptörlerini oldukça selektif bir 
şekilde aktive ederek vazodilatasyon yapar(1,10).

• Çizgili kaslardan geçen kan akımını da artırır, cilt kan akımı üzerin-
de belirgin bir etkisi yoktur(1).  Raynaud sendromunda etkisizdir(1).

3. Kalsiyum kanal blokerleri

• Arteriollerin düz kaslarını, özellikle spazm durumunda iseler, güçlü 
bir şekilde gevşeten ilaçlardır(11).

• Kronik oklüzif arter hastalıklarda etkili değildirler ancak akut oklü-
zif ve Raynaud gibi vazospastik hastalıklarda etkilidirler(1).

Periferik vazodilatör olarak;

* Nimodipin

* Sinnarizin

* Flunarizin kullanılır(1).

Nimodipin

• Çok fazla lipofilik olduğu için beyne kolaylıkla geçer(12).

• Özellikle subaraknoid kanama sonrasında serebral vazospazma bağlı 
nörolojik yetersizliklerin önlenmesi ve tedavisinde kullanılır(1,13).

• Migren proflaksisinde kullanılmaktadır(14).

• Antikonvülzan etkinliği de bulunmaktadır(1).

Sinnarizin

• Piperazin türevi antihistaminik ilaçtır(15).

• Kalsiyum kanal blokeridir(15).

• Damar düz kaslarının sodyum kanallarını bloke eder(1).

• Periferik damar hastalıklarının yanı  sıra Meniere hastalığı ve  taşıt 
tutmasının tedavisinde de kullanılır(1).

Flunarizin

• Etki profili olarak sinnarizine benzer ancak onun daha lipofilik florlu 
türevidir(1).

• Antikonvülzan etki de gösterir(1).
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•  Esas  olarak migren  ve  cluster  başağrısının profilaktik  tedavisinde 
kullanılır(1).  

• Meniere hastalığı ve taşıt tutmasının tedavisinde kullanılabilir(1).

• Vertebrobaziler yetmezliğe bağlı vertigo ve diğer vertigolar için kul-
lanılabilir(1).

4. Alfa adrenerjik reseptör blokerleri

 Vazospastik damar hastalıklarında  sempatik  tonus artar, damar ya-
tağında aşırı derecede vazokonstrüksiyon meydana gelir(1). Bu grup ilaç-
lar, sadece cilt damarlarındaki vazospazma bağlı olarak gelişen Raynaud 
sendromu ve pernio’da etkilidirler(1). Bu grupta prazosin alfa 1 bloker-
dir, fenoksibenzamin alfa 1+alfa 2 blokeridir, timoksamin hidroklorür alfa 
1+alfa 2 blokeridir(1).

5. Adrenerjik nöron blokerleri

• Raynaud sendromu ve diğer vazospastik hastalıklarda güçlü etkili-
dirler, vazodilatör ilaçlardır(1).

• Oklüzif damar hastalıklarına karşı etkisizdirler(1).

• Adrenerjik sinir ucundan noradrenalin salıverilmesini azaltırlar(1).

Rezerpin

• Adrenerjik sinir uçlarında, noradrenalini veziküllerin içine pompala-
yan veziküler amin pompasını bloke eder(1).

• Guanetidin  bu  grupta  bulunan  diğer  bir  adrenerjik  nöron  blokeri-
dir(1).

6. Diğer periferik vazodilatörler

Piribedil

• Dopamin agonistidir(16).

• Dopamin reseptörü olan yerlerde (renal, koroner, karaciğer, femoral, 
serebral) vazodilatasyon yapar(1).

 

Prostasiklin

• Güçlü vazodilatördür(17).

• Şiddetli Raynaud sendromunda etkin bir ilaçtır(18).

• Duktus arteriozus’un kapanmasını önlerler ve onu genişleterek oksi-
jenlenmesini düzeltirler(1,19).
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Cilostazol

• Damar düz kasında Tip 3 fosfodiesterazı inhibe ederek cAMP (siklik 
adenozin monofosfat)’yi artırır(1,20). Trombosit agregasyonunu ve damar 
düz kas proliferasyonunu inhibe eder(1,21).

• Intermittan klodikasyon tedavisinde 2x100mg günde iki defa ve aç 
karnına verilir(1).

• Konjestif kalp yetmezliğinde sağ kalımı azaltırlar, bu nedenle kont-
rendikedirler(1).

• Baş ağrısı, diyare ve palpitasyon en önemli yan etkileridir(1).

Sildenafil

•  Sildenafil  sitrat,  erektil  disfonksiyon  tedavisi  için  çıkarılmış,  oral 
yolla kullanılan bir ilaçtır(22).

•  cGMP  (siklik  guanozin  monofosfat)  konsantrasyonunu  arttırarak, 
nitrik oksitin gevşetici etkisini güçlendirir(23).

• Ereksiyonun fizyolojik mekanizmasında korpus kavernozumda nit-
rerjik sinir ucundan nitrik oksit salıverilmesinin rolü vardır(24). 

• Nitrik oksit, guanilat siklazı aktive ederek cGMP (siklik guanozin 
monofosfat) düzeylerini artırır ve korpus kavernozumda düz kas gevşeme-
sine yol açar ve kan girişine izin verir(1). 

• Optimal dozu 50 mg. olup etkisi alınan dozdan 60 dakika sonra baş-
lar ve yaklaşık 3-5 saat sürer(1).

• Yan etki olarak başağrısı, flushing, dispepsi, nazal konjesyon yapa-
bilir(1).

• Son 6 ay içinde miyokard infarktüsü geçirmiş hastalarda, kontrol al-
tına alınamamış hipertansiyonu olan hastalarda, karaciğer ve böbrek fonk-
siyon bozukluğu olan hastalarda kontrendikedir(1).

Vardenafil

Etki mekanizması sildenafille benzerdir(25).

Tadalafil

Etki mekanizması  sildenafil  ve  vardenafille  aynıdır(25).  Yarılanma 
ömrü 17 saattir(26). Uzun etkilidir(26). 36 saatlik etki süresi vardır(27).

Pentoksifilin

• Ksantin türevi fosfodiesteraz inhibitörü bir ilaçtır(28).

•  Periferik  vazodilatör  etkisine  ilave  olarak  kanın  viskozitesini  de 
azaltır(29). 
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• Eritrositlerin esnekliğini artırır(29).

• Trombositlerin artmış olan agregasyon yeteneğini azaltır(29).

• Özellikle intermittan klodikasyonda etkilidir(29).

Gingko biloba ekstresi

• Proinflamatuar bir mediatör olan trombosit aktive edici faktör anta-
gonistidir(1,30).

• Anti-trombositik ve anti-inflamatuar etkileri vardır(30).

• Periferik ve serebral damar hastalıklarında, kanın akışkanlığını art-
tırdığı için kullanılır(1).

• Antioksidan özellikleri de gösterilmiştir(31).

• Alzheimer tipi demansta da kullanılır(32). Amiloid fibril oluşumunu 
inhibe eder(33).

 

PGE1 (alfaprostadil)

•  Vazodilatör  bir  prostanoiddir,  etkileri  prostasikline  benzemekte-
dir(1).
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Dünya çapında ortalama insan ömrünün uzaması, yaşlı nüfusun gide-
rek artmasına yol açmıştır. Kardiyovasküler hastalıkların görülme sıklığı 
yaşlanma ile birlikte artmakta ve bu durum sağlık sistemleri için ciddi bir 
yük  oluşturmaktadır  (North &  Sinclair,  2012;  Paneni,  Canestro,  Libby, 
Luscher, & Camici, 2017). Nitekim 2020 yılına gelindiğinde, 60 yaş ve 
üstü insanların sayısının 5 yaşın altındaki çocukların sayısını geçeceği ön-
görülmekteydi. Dünyada  yaşlanan  nüfusun  hızı,  özellikle  düşük  ve  orta 
gelirli ülkelerde, çarpıcı bir şekilde artmaktadır (Paneni ve ark., 2017). 60 
yaş  ve  üzeri  küresel  nüfus,  2015 yılında % 12’den 2050’de  yaklaşık % 
22’ye yükselecektir (A. de Almeida, T. P. Ribeiro, & I. A. de Medeiros, 
2017). Yaşam süresindeki artışa rağmen, bireysel sağlıklı yaşam süresi bu 
büyümeyi izlememektedir; bu durum, yeni tedavilerle yaşlanmayı hedef-
lemenin, yaşlanma ile ilgili hastalıkların başlamasını en aza indirmek için 
esas olduğu anlamına gelmektedir. Artan yaşlı nüfusla birlikte oluşan bu 
zorlukların  üstesinden  gelmek  için  yeni  stratejiler  geliştirmek  amacıyla, 
yaşlanmanın  kardiyovasküler  sistem  üzerindeki  etkilerinin  anlaşılması 
hala önem taşımaktadır.

Yaşlanmaya bağlı olarak kalp ve damar işlevlerinin bozulduğu ve bu-
nun pek çok hastalık için önemli bir risk faktörü olduğu bilinmektedir (A. 
de Almeida  ve  ark.,  2017;  Paneni  ve  ark.,  2017). Yaşlanma moleküler, 
hücresel  ve  doku  seviyesinde  fizyolojik  fonksiyonların  kademeli  olarak 
azalması  ile  karakterize  çok  faktörlü  bir  süreçtir  (Campisi,  2013). Yaş-
lanmaya yol açan aynı mekanizmalar, yaşa bağlı hastalıklara, özellikle de 
dünya çapında en önemli ölüm nedeni olan kalp ve damar hastalıklarına, 
neden olmaktadır. Ayrıca kardiyovasküler sistemde yaşlanmanın getirdi-
ği bu değişimler, kadın ve erkeklerde farklı seyretmektedir (Colafella & 
Denton, 2018; Kerkhof, Peace, & Macfarlane, 2018; Ostan ve ark., 2016). 
Cinsiyetler  arasındaki  bu  fizyolojik  eşitsizlikler  muhtemelen  hastalığın 
başlangıcında duyarlılık, prevalans ve  tedavi cevaplarındaki  farklılıklara 
neden olmaktadır (Colafella & Denton, 2018).

Kardiyovasküler  yaşlanma,  kalbi  ve  damarları  strese  karşı  daha  sa-
vunmasız kılan, artan mortalite ve morbiditeye katkıda bulunan yaşa bağlı 
ilerleyici bir dejenerasyon olarak tanımlanmaktadır (Chiao & Rabinovit-
ch, 2015). Daha önceki  çalışmalarda yaşa bağlı olarak damarda  işlevsel 
ve moleküler bazı değişikliklerin ortaya çıktığı gözlemlenmiştir. Ayrıca, 
sıçan damarlarında  epigenetik modifikasyonlarının ve  endotel  ile  ilişkili 
biyobelirteçlerin  plazma  seviyelerinin  yaş  ve  cinsiyette  bağlı  olarak  de-
ğiştiği; ortaya konmuştur (Han ve ark., 2018a). Damar kasılma-gevşeme 
cevaplarının  ve  damarda  antioksidan  ve  fosfodiesteraz  enzimlerinin  ve 
inflamatuvar proteinlerin ekspresyonlarının, yaşa ve cinsiyete bağlı olarak 
farklılıklar gösterdiğini gösterilmiştir (Han ve ark., 2018b).
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Bir organizmanın yaşlanma süreci, hem genetik hem de çevresel fak-
törler  (örneğin  diyet,  sigara,  obezite  ve  stres)  dahil  olmak  üzere, mole-
küler düzeyde, fizyolojik işlevin azalmasının altında yatan gen ifadesinde 
değişikliklere neden olan stokastik olayların bir kombinasyonundan kay-
naklanır. Örnek verecek olursak; beyin yaşlanmasına, inflamatuar ve stres 
cevapları ve nöropeptid metabolizmasında rol oynayan proteinleri kodla-
yan genlerin ekspresyonundaki değişiklikler eşlik ederken, yaşlanmış bir 
kalpte, kalp fonksiyonunun bozulmasına katkıda bulunan değiştirilmiş bir 
transkripsiyon profili görülmektedir  (Kennedy ve ark., 2014). Yaşlanma 
kaynaklı hastalıklar gen ekspresyonundaki bozulmalar sonucu ortaya çık-
maktadır. Bu değişiklikler, gen ekspresyon programlarında değişikliklere 
neden olan genetik mutasyonlar veya stokastik olaylar tarafından tetikle-
nebilir. Genel olarak, DNA, RNA ve proteinlerin yaşam süresi boyunca 
kimyasal değişikliklere maruz kalmaları hem yapılarını hem de işlevlerini 
bozmaktadır. Yaşlanma sırasında nükleik asit ve protein hasarının sonuç-
ları, hücrelerin ve organların fonksiyonel olarak bozulmasıyla ilişkilendi-
rilmiş ve bu durum kaçınılmaz olarak hastalığa yol açmıştır (Ou & Schu-
macher, 2018). Kalp yetmezliğine, kardiyak hipertrofi ve kardiyak fibroz 
gibi  iki  patolojik  süreç  eşlik  ederken,  altta  yatan  sorun  gen  ekspresyo-
nundaki değişikliklerden kaynaklanır. Kardiyak hipertrofiye,  fetal kardi-
yak gen ekspresyonunda artış ve erişkin genlerin baskılanması eşlik eder. 
Kardiyak fibrozis ise ekstraselüler matriks proteinlerini kodlayan genlerin 
ekpresyonundaki artış sonucu oluşmaktadır (Papait ve ark., 2017). Çeşitli 
çalışmalar, epigenetik mekanizmalardaki bir bozukluğun, yaşlanmayla il-
gili çeşitli hastalıkların altında yatan gen ifadesi değişimini teşvik ettiğini 
göstermiştir. Bu mekanizmaların değiştirilmesi, farklı dokuların yaşlanma 
süreçleri  sırasında  ortaya  çıkan gen  ekspresyonundaki  değişikliklerle  de 
bağlantılıdır (Pagiatakis, Musolino, Gornati, Bernardini, & Papait, 2019).

1. Yaşlanan Kardiyovasküler Sistem

Yaşlanma bir dizi rahatsızlığa neden oluyor olsa da, kardiyovasküler 
hastalıklar yaşlı nüfus, bakıcıları ve sağlık sistemleri için en büyük yükü 
oluşturmaktadır  (Kovacic, Moreno,  Nabel,  Hachinski,  &  Fuster,  2011). 
Yaşla güçlü bir  ilişkisi  olan koroner kalp hastalığı, Avrupa ve Amerika 
Birleşik Devletleri’nde önde gelen ölüm nedenlerindendir (Kuller ve ark., 
2016). Kardiyovasküler hastalık  prevalansı 65 yaş üstü kişilerde, özellikle 
80 yaş üzeri kişilerde artmaktadır ve önümüzdeki yıllara da artması bek-
lenmektir (Heidenreich ve ark., 2011). 

Damarlardaki  yaşa  bağlı  patolojik  değişiklikler,  yaşlı  yetişkinlerin 
morbidite  ve  mortalitesinde  kritik  bir  role  sahiptir.  Epidemiyolojik  ça-
lışmalarda  yaş,  geleneksel  risk  faktörlerinin  etkisini  gölgede  bırakan  en 
önemli kardiyovasküler  risk  faktörü olarak karşımıza çıkmaktadır  (Ung-
vari, Tarantini, Sorond, Merkely, & Csiszar, 2020). Arterlerin yapısındaki 
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ve işlevindeki değişiklikler yaşlanmaya eşlik etmekte ve kardiyovasküler 
hastalık gelişme riskinin artmasında rol oynamaktadır. Preklinik çalışma-
lar, yaşlanma ile ortaya çıkan önemli vasküler değişimleri ortaya koymuş 
ve  2  ana  özelliği  tanımlamıştır:  endotel  disfonksiyonu  ve merkezi  arter 
sertliği. Vasküler yaşlanma, kan damarlarının lümenini kaplayan hücreler 
olan endotelin işlevini değiştirmektedir. Endotel disfonksiyonu, aterojenez 
ve  trombozu destekleyen ve kardiyovasküler hastalıklara yatkınlık yara-
tan oksidatif stres ve inflamatuar sitokinlerde artış ile azalmış vazodilatör 
ve antitrombotik özellikleri içermektedir (Celermajer ve ark., 1994; Delp, 
Behnke,  Spier,  Wu,  &  Muller-Delp,  2008).  Azalmış  nitrik  oksit  (NO) 
biyoyararlanımı  bu  endotel  disfonksiyonunda  anahtar  rol  oynamaktadır. 
Azalmış NO biyoyararlanımı, azalmış NO sentezi veya artmış bozunması 
nedeniyle ortaya çıkabilir. Normal koşullar altında endotel nitrik oksit sen-
taz (eNOS), kofaktör  tetrahidrobiopterin (BH4) varlığında L-arginin’den 
NO  sentezi  yapmaktadır.  Çeşitli  çalışmalar  eNOS  protein  ekspresyonu-
nun yaşa bağlı  olarak  farklılık gösterdiğini  bildirmiştir  (Donato ve  ark., 
2009; Durrant ve ark., 2009). Ayrıcason çalışmalar eNOS “uncoupling” 
(ayrılması) olarak adlandırılan eNOS fonksiyonunda yaşa bağlı bir deği-
şiklik olduğunu düşündürmektedir  (Yang, Huang, Kaley, & Sun, 2009). 
eNOS substratı olan L-arginin mevcudiyeti de NO üretimini kısıtlayabilir. 
Bu bağlamda, L-arginin için eNOS ile rekabet eden bir enzim olan argi-
nazın aktivitesi, yaşla birlikte artar ve NO sentezinin azalması  için olası 
bir mekanizma olarak karşımıza çıkar (Santhanam, Christianson, Nyhan, 
& Berkowitz, 2008). Ek olarak, yaşlanma, kısmen kronik inflamasyonun 
aracılık ettiği yüksek reaktif oksijen türlerinin (ROS) konsantrasyonlarına 
bağlı  olarak NO yıkımını  artırabilir  (Yang  ve  ark.,  2009).  Sonuçta, NO 
biyoyararlanımını azaltan bir kısır döngü oluşturur.

Başta torasik aort olmak üzere merkezi arterlerin artan sertliği de in-
sanlarda vasküler yaşlanmayı karakterize etmektedir. Yaşlanmayla birlikte 
aort artan kollajen ve azalmış elastin nedeniyle sertleşmektedir (Paneni ve 
ark.,  2017). Artırılmış dönüştürücü büyüme  faktörü  (TGF)  -β  aktivitesi, 
aort  duvarında  kolajen  birikimini  destekler.  Matriks  metaloproteinazlar 
(MMP’ler) dahil olmak üzere çeşitli elastazların aktivitesi ve ayrıca sistein 
proteinaz katepsinlerinin aşırı ekspresyonu ve enflamatuar hücreler  tara-
fından  hazırlanan  serin  proteinaz  nötrofil  elastazı  elastinin  tükenmesine 
katkıda  bulunabilir. Aortun  hücre  dışı matrisindeki  bu  değişiklikler,  es-
neklik kaybının önemli ölçüde nedenleridir. Bu artan sertlik, sonuç olarak 
sistolik basıncı yükseltir. Yine de diyastolik basınç yaşla birlikte azalma 
eğilimindedir (McEniery, Wilkinson, & Avolio, 2007). 

Endotel disfonksiyonu ve arteriyel sertlik, yaşa bağlı vasküler disfonk-
siyonun birbiriyle yakından bağlantılı aracılarıdır. Arter ne kadar sert olur-
sa, endotelyumun hemodinamik yüke o kadar fazla maruz kalmaktadır. Bu 
durum, endotel aktivasyonunu, iltihaplanmayı ve hasarı teşvik etmektedir. 
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Yaşlanmada görülen diyastolik basınçtaki düşüş, birincil olarak diyas-
tol  sırasında ortaya  çıkan koroner perfüzyon gücünü azaltarak miyokar-
diyal  iskeminin  gelişmesinde  rol  oynamaktadır. Yaşla  birlikte  artan  sis-
tolik basınç, miyokardiyal oksijen gereksiniminin önemli bir belirleyicisi 
olan sol ventrikül artyükünü artırmaktadır (Paneni ve ark., 2017). Artmış 
sistolik basınca kronik maruziyet,  sol ventrikül hipertrofisine yol açarak 
miyokardiyal  oksijen  talebinde  daha  fazla  artışa  neden  olur. Anjiyoten-
sin  II  ve  mineralokortikoid  aldosteron  gibi  mediyatörler,  basınçla  aşırı 
yüklenmiş sol ventrikülde hipertrofiye ve fibroza mekanik olarak katkıda 
bulunmaktadır. Miyokard enfarktüsüne veya hipertrofiye sol ventrikülde 
subendokardiyal  iskemiye  bağlı miyokardiyal  iskemi,  azalmış  ejeksiyon 
fraksiyonu ile kalp yetmezliğine yatkınlık oluşturabilir. Bu nedenle, yaş-
lanma, yaşlanan bireylerin yaşam kalitesinde zorluk oluşturan her iki ana 
kalp yetmezliği formunun gelişiminde de önemli bir risk faktörüdür.

Arteriyel barorefleks de yaşlanmada büyük ölçüde değişirken,  fark-
lı  bileşenler  farklı  şekilde  etkilenmektedir. Kalbin  arteriyel  baroreseptör 
kontrolünde  bariz  bir  bozulma  vardır,  ancak  periferik  vasküler  direncin 
çok daha iyi korunmuş baroreseptör kontrolü olduğu görülür. Kardiyopul-
moner vagal afferentlerden kaynaklanan refleksler de yaşlı bireylerde kö-
relmiştir (Ferrari, 2002; Ferrari, Radaelli, & Centola, 2003). Yaşlanmanın 
getirdiği kardiyovasküler ve refleks değişiklikler, sağlık ve hastalıkta dola-
şım homeostazı için önemli etkilere sahip olabilmektedir.

2. Yaşlanma Sürecine Katılan Bazı Moleküler Mekanizmalar

2.1. Telomer kısalması

Moleküler yaşlanmanın ayırt edici özelliklerinden biri, yaşın ilerleme-
siyle birlikte telomer kısalmasıdır. Biyolojik saat olarak bilinen telomerler, 
her kromozomun sonunda binlerce nükleotid dizisi içerir. 3′ tarafında, dizi 
TTAGGG’ye (insanlarda 9–15 kb) karşılık gelmektedir. Somatik hücreler-
de, her hücre bölünmesinden sonra, bu bazların bir kısmı işlem sırasında 
kaybolur ve telomer kısalmasına yol açar. Bu nedenle, sınırlı sayıda hücre-
sel bölünme olduğu tahmin edilir ve bundan sonra hücreler yaşlanır (Har-
ley, Futcher, & Greider, 1990; Lopez-Otin, Blasco, Partridge, Serrano, & 
Kroemer, 2013). Telomerler, genomun korunmasında rol alırlar ve isten-
meyen rekombinasyon ve kromozomal füzyondan kaçınarak replikasyon 
sürecinde  stabiliteyi  desteklerler. Kritik  telomer  boyutuna  ulaşıldığında, 
proteinler T-kıvrımı nükleotid dizilerini korumak için görevlendirilemez. 
Bu durumda, DNA onarım sistemi hücresel kontrol noktalarını etkinleştirir 
(Hayashi, Cesare, Fitzpatrick, Lazzerini-Denchi, & Karlseder, 2012; Mu-
raki, Nyhan, Han, & Murnane, 2012). Telomer disfonksiyonuna yanıt ola-
rak hücre ömrünü sınırlayan iki kontrol noktası tanımlanmıştır. Ilk kontrol 
noktası, p53 aktivasyonuna bağlıdır ve “senesens” (yaşlanma) olarak bi-
linen tam bir hücre döngüsü durması ile karakterize edilir (Fyhrquist, Sa-
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ijonmaa, & Strandberg, 2013). P53 geninde mutasyona uğramış hücreler, 
telomerlerin kritik boyutuna ulaşıldığında bile bölünmeye devam edebilir. 
Hücre bölünmeye devam ederse ve bunun sonucunda telomerler boyut ola-
rak küçülmeye devam ederse, ikinci yeni bir kontrol noktası etkinleştirilir. 
Bu nokta p53’ten bağımsızdır ve büyük kromozomal instabilite ve hücre 
ölümü ile karakterizedir (Hayashi, Cesare, Rivera, & Karlseder, 2015). 

Kardiyak telomeraz aktivitesi, yaşamın ilk evrelerinde saptanabilmekte-
dir ancak yetişkin bir sıçan miyokardında ekspresyonu azalmıştır (S. A. Bo-
oth & Charchar, 2017). Bir çalışmada, yetişkin memeli kalplerinde işlevsel 
olarak önemli olan ve kardiyovasküler rejenerasyon için hedeflenebilir doğal 
bir  telomeraz ekspresyonu gösterilmiştir  (Richardson ve ark., 2012). Kalp 
hastalığının  başlangıcı  ve  ilerlemesi  sırasında  ve  aynı  zamanda  gelişimin 
kritik aşamalarında kardiyak telomer uzunluğunda hızlı değişiklikleri tanım-
layan kanıtlar bulunmaktadır. Ayrıca, kardiyak telomer uzunluğunu ve kalp 
fonksiyonunu azaltan telomerik proteinlerin kaybı, oksidatif stres ve hipoksi 
gibi birçok faktör de bulunur (S. A. Booth & Charchar, 2017). Telomer kı-
salması ile mücadelenin, hücresel yaşlanmayı yavaşlatarak veya hatta tersine 
çevirerek kardiyovasküler sistem üzerinde yararlı etkileri olduğu düşünül-
mektedir (A. J. P. O. de Almeida, T. P. Ribeiro, & I. A. de Medeiros, 2017).

Şekil 1. Yaşlanma mekanizmaları

2.2. Mitokondri disfonksiyonu

Mitokondri, neredeyse tüm ökaryotik hücrelerde bulunan önemli bir 
organeldir. Enerji metabolizmasında ve yağ asitlerinin β-oksidasyonu, mi-
tokondriyal matriks kalsiyumun uygun konsantrasyonda tutulması, amino 
asit metabolizması, hem- ve demir sülfür (Fe-S) küme biyogenezi, hücre 
ölümünün  kontrolü,  steroid  sentezi  ve  hormonal  sinyal  verme gibi  hüc-
resel  süreçlerde  önemli  rol  oynamaktadır  (Kudryavtseva  ve  ark.,  2016). 
Mitokondri, yaşlanma sürecindeki önemli oyunculardan biri olarak gide-
rek daha fazla tanınmaktadır. Yaşlanmayla ilişkili çoğu hastalık, özellikle 
nörodejeneratif hastalıklar, mitokondriyal  tutuluma sahiptir. Mitokondri-
yal disfonksiyonun yaşlanma, yaşa bağlı hastalıklar ile ilişkili olduğu bir-
çok çalışmada ortaya konmuştur (Haas, 2019).
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Mitokondri,  oksidatif  fosforilasyon  yoluyla  adenozin  trifosfat  (ATP) 
üretme ve hücresel hayatta kalma ve işlev için kimyasal enerji sağlama ye-
teneğine sahip oldukları için hücresel “güç merkezi” olarak kabul edilir. Ek 
olarak, mitokondrinin metabolizma, apoptoz, doğuştan gelen bağışıklık ve 
kardiyovasküler yaşlanmanın düzenlenmesinde enerji sağlamayla  ilgili ol-
mayan bir rol oynadığına dair kanıtlar vardır (Held & Houtkooper, 2015). 
Mitokondriyal  genlerin  çoğunun  nükleer  genoma  aktarılmasına  rağmen, 
oksidatif fosforilasyon aktivitesi  için gerekli olan 13 alt birim mtDNA ta-
rafından kodlanmaya devam etmektedir. Diğer 76 alt birim nükleer genom 
tarafından kodlanır, sitoplazmada sentezlenip mitokondriye aktarılır ve her 
iki  genom  arasında  işlevsel  iletişim  gerektirir.  Bu  fonksiyonel  iletişimin 
başarısızlığı mitokondriyal disfonksiyona yol açarak ATP sentezini azaltır. 
Bu durum, endotel disfonksiyonuna, artan inflamasyona ve vasküler yeni-
den şekillenmeyle ilişkili oksidatif strese yol açar. Ek olarak, mitokondriyal 
disfonksiyon, yaşlı damarlarda ve kardiyomiyositlerde kronik oksidatif stres 
ile  ilişkilidir ve kardiyovasküler sistemin deregülasyonuna yol açmaktadır 
(Brunken, 2019; Keshavarz-Bahaghighat, Darwesh, Sosnowski, & Seubert, 
2020; Kumar, Kelly, & Chirinos, 2019; Szewczyk ve ark., 2015).

2.3. Oksidatif stres

Yaşlanmanın  oksidatif  stres  teorisi,  yaşa  bağlı  fonksiyonel  kayıpla-
rın  reaktif  oksijen  ve  nitrojen  türleri  (RONS)  kaynaklı  hasarların  birik-
mesinden kaynaklandığı hipotezine dayanmaktadır. Oksidatif stres, yaşla 
ilgili kardiyovasküler hastalıklar, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, kro-
nik böbrek hastalığı, nörodejeneratif hastalıklar ve kanser birçok patolo-
jik  süreçte  rol  oynamaktadır  (Liguori  ve  ark.,  2018; H.  Zhang, Davies, 
& Forman,  2015). RONS,  birkaç  endojen  ve  eksojen  süreçle  üretilir  ve 
olumsuz etkileri antioksidan savunmalarla etkisiz hale getirilir. Oksidatif 
stres, RONS üretimi ile bu antioksidan savunmalar arasındaki dengesizlik-
ten kaynaklanır. Oksidatif stres kaynaklı yaşlanmanın kesin mekanizması 
hala net değildir, ancak muhtemelen artan RONS seviyeleri, replikasyon 
sırasında meydana gelen hasarlara yanıt olarak hücresel çoğalmayı durdu-
ran fizyolojik bir mekanizma olan hücresel yaşlanmaya yol açar (Liguori 
ve ark., 2018). Antioksidan / oksidan dengesinin bozulması, oksidanların 
üretimi  ve  antioksidan  tamponlama  kapasitesinin  her  zaman metabolik, 
patofizyolojik değişiklikler ve çevresel strese maruz kalma ile değişmesi 
gerçeğinden dolayı hücrelerde nadir görülen bir durum değildir. Çeşitli ça-
lışmalarda, oksidan / antioksidan dengesinin, oksidatif strese yanıt olarak 
antioksidan seviyelerini düzenleyerek dinamik bir şekilde korunduğu gös-
terilmiştir (H. Zhang ve ark., 2015). Antioksidan enzimlerin ekspresyonu, 
hem çevresel toksik maddeler hem de diyet antioksidanlarından türetilen 
elektrofiller dâhil olmak üzere oksidatif uyaranlara yanıt olarak indüklen-
mektedir. 
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Oksidatif  stres,  inflamasyon  ve  yaşlanma  arasındaki  yakın  ilişki  göz 
önüne  alındığında,  oksidasyon-inflamatuar  yaşlanma  teorisi  önerilmiştir. 
Yaşlanma, özellikle sinir, endokrin ve bağışıklık sistemleri gibi düzenleyici 
sistemleri etkileyen kronik oksidatif stres nedeniyle bir homeostaz kaybıdır. 
Bunun sonucunda bağışıklık sisteminin aktivasyonu, kronik oksidatif stres 
ve inflamasyonun birbirini beslediği ve sonuç olarak yaşa bağlı morbidite ve 
mortaliteyi artıran bir kısır döngü yaratan inflamatuar bir durumu indükle-
mektedir (De la Fuente & Miquel, 2009; Liguori ve ark., 2018).  

2.4. Sistemik inflamasyon

Insanlarda yaşlanma kronik, düşük seviyeli bir inflamasyon ile karak-
terizedir. Kronik inflamasyon, yaşlı insanlarda hem morbidite hem de mor-
talite için oldukça önemli bir risk faktörüdür, çünkü yaşla ilgili tüm has-
talıkların tümü olmasa da çoğu bir inflamatuar patogenezi paylaşır (Fran-
ceschi ve ark., 2007). Yaşlanmaya proinflamatuar ajanların sistemik artışı 
eşlik etmektedir (Franceschi & Campisi, 2014). C-reaktif protein ve inter-
lökin-6 (IL-6) gibi yüksek inflamatuar biyobelirteç seviyeleri ile belirlenen 
hafif bir inflamasyon durumunun, vücut kompozisyonundaki değişiklikler, 
enerji üretimi ve kullanımı, metabolik homeostaz, bağışıklık yaşlanması 
ve nöronal  sağlık gibi birçok yaşlanma fenotipiyle  ilişkili olduğuna dair 
çok büyük epidemiyolojik kanıtlar vardır (Franceschi & Campisi, 2014). 
Yaşlanmayla oluşan kronik  inflamasyonun etiyolojisi  ve olumsuz  sağlık 
sonuçlarına yol açma konusunda potansiyel nedensel rolü büyük ölçüde bi-
linmemektedir. Bu nedenle, birden fazla sistemde yaşa bağlı inflamasyonu 
kontrol eden yolakların belirlenmesi, inflamasyonu modüle eden tedavile-
rin yaşlılarda yararlı olup olmayacağını anlamak için önemlidir.

2.5. Proteostaz kaybı

Yaşlanma,  temel  olarak  hücresel  stres  cevaplarındaki  bozulmalar-
la  başlamaktadır.  Endoplazmik  retikulum hücresel  stresi  algılayıp,  buna 
yönelik cevaplar üreten bir organeldir ve maruz kaldığı strese karşı, ken-
dine  özgü  cevap  yolakları  vardır.  Yanlış  katlanmış  veya  katlanmamış 
proteinlerin endoplazmik  retikulum  lümeninde birikmesi gibi nedenlerle 
gelişen  endoplazmik  retikulum  homeostazındaki  bozulmalar,  endoplaz-
mik  retikulum stresine ve katlanmamış protein cevabı  (unfolded protein 
response: UPR) olarak  adlandırılan bir  sinyal  yolağının  aktive olmasına 
neden olmaktadır  (K. Zhang & Kaufman, 2006). UPR, hücrenin adaptif 
mekanizmalarından biridir. Bu yolağın aktivasyonu protein homeostazını 
tekrar sağlamak amacıyla BiP (GRP78) gibi endoplazmik retikulum şape-
ronlarının ekspresyununu artırır (Ma & Hendershot, 2004). Bu şaperonlar, 
katlama enzimleri ile birlikte protein katlama olayını gerçekleştirir ve dü-
zenler.  Endoplazmik  retikulum  stresi  durumunda  birçok  protein  düzgün 
bir şekilde katlanamadığı için şaperon ihtiyacı artar. Şaperon ve katlama 
enzimlerinin miktarlarındaki artışın nedeni, endoplazmik retikulum stresi 
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durumunda da normal fizyolojik koşullar sırasında yapılan fonksiyonları 
sürdürmektir. Bu sebeplerle, UPR’nin uygun bir şekilde tetiklenebilmesi, 
hücrede homeostazı sağlamak açısından önem taşımaktadır. Birçok araş-
tırmada, UPR aktivasyonunun yaşa bağlı olarak azaldığı ve bu durumun 
yaşlanma sürecinde önemli rol oynadığı öne sürülmektedir.

2.6. Diğer mekanizmalar

Bir hücre yaşlandıkça,  zarar görmüş organeller ve anormal protein-
ler birikir. Hücresel homeostazı korumak için, bu sitoplazmik substratla-
rın ortadan kaldırılması gereklidir. Otofaji, bu maddelerin parçalandığı bir 
yol oluşturarak doku homeostazına yardımcı olur; sitoplazmik substratla-
rı  lizozomlara  ileten bir yolun parçası olarak  işlev görmektedir. Otofaji, 
gelişim sırasında ve hücre stresine cevap olarak, kritik zamanlarda enerji 
kaynaklarını dengelemek için önemli olan kendi kendini yıkım (self-deg-
radative)  sürecidir. Kardiyomiyositler,  endotel hücreleri ve arteriyel düz 
kas  hücreleri  dâhil  olmak  üzere  çoğu  kardiyovasküler  kökenli  hücreler-
de hücre içi homeostazın korunmasına katkıda bulunmaktadır (Bravo-San 
Pedro, Kroemer, & Galluzzi, 2017). Otofaji, homeostazı ve vücudun kalp-
teki enerji yoksunluğu da dahil olmak üzere strese verdiği yanıtı modüle 
eder ve değiştirilmiş otofaji, kardiyovasküler yaşlanma ve hastalıkla ilişki-
lidir (Sasaki, Ikeda, Iwabayashi, Akasaki, & Ohishi, 2017). Yaşla birlikte 
otofajinin zayıfladığı düşünülmektedir. 

Otofaji, çoklu, ardışık adımlardan oluşmaktadır. Bunlar, başlatma ve 
çekirdeklenme,  fagoforların  uzaması  ve  otofagosomların  olgunlaşmasını 
içermektedir. Bu süreçte, otofajiye bağlı gen  (Atg) proteinleri gereklidir 
(30’dan fazla Atg vardır). Başlama işlemi, otofajiye özgü proteinleri top-
lamak ve fagoforları oluşturmak için Sınıf III fosfatidilinositol-3-kinazın 
(PI3K) ve Beclin1’in aktivasyonunu gerektirir. Özellikle, LC3’ün proteo-
litik bölünmesiyle üretilen LC3-II, otofagosomların oluşumu ile ilişkilidir. 
LC3-II’nin  seviyeleri,  otofagosomların miktarı  ile  ilişkilidir  ve  otofago-
som oluşumunun  bir  belirteci  olarak  kabul  edilmektedir. Otofajinin  son 
basamağında, otofagosomun dış zarı lizozomla birleşir. Bu sürece otofajik 
akı (flux) adı verilir. Otofaji araştırlıyorsa sadece otofagosom sayısını de-
ğil, aynı zamanda otofajik akıyı ölçmek de önemlidir. Otofajik akıyı değer-
lendirmek için hem LC3-II hem de p62 protein ekspresyonu incelenmesi 
gereklidir.  P62,  otolizozomlar  tarafından bozulmuş bir  protein  olduğun-
dan, ilerleyen otofajik akı, LC3-II’nin artmasına ve p62 protein ekspres-
yonunun azalmasına neden olmaktadır. Sıçanlarda yapılan bir çalışmada, 
yaşlı (22 aylık) hayvanların karaciğer dokularında LC3-II’nin ekspresyonu 
azalırken,  p62  ekspresyonunun arttığı  gösterilmiştir  (Liu ve  ark.,  2018). 
Yaşlı  farelerin aort dokularında da LC3-II’nin ekspresyonunun azaldığı, 
p62  ekspresyonunun  arttığı  bulunmuştur  (LaRocca, Gioscia-Ryan, Hea-
ron, & Seals, 2013; LaRocca ve ark., 2012).   
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Nekropitoz yakın zamanlarda  tanımlanmış bir hücre ölümü şeklidir. 
Nekropitoz, hem apoptoz hem de nekrozun bazı özelliklerini taşımaktadır 
ve  ölüm  reseptörlerinin  ligandları  tarafından  aktive  edilmektedir.  Prog-
ramlanmış bir nekrozun yeni bir formudur (Zhou & Yuan, 2014). Nekropi-
toz; ölen hücreler, hücre kalıntılarını ve kendi moleküllerini, yani hasarla 
ilişkili molekülleri veya alarminleri salgıladığında inflamatuvar bir işlemi 
başlatır. Çeşitli çalışmalar, nekropitozun genetik veya farmakolojik olarak 
bloke edilmesinin inflamasyonu dramatik olarak azalttığını farklı fare mo-
dellerinde göstermiştir (Ito ve ark., 2016; Meng, Jin, & Wang, 2015). Yaş-
lanma da kronik, düşük dereceli inflamasyonda progresif bir artış ile ka-
rakterize bir durumdur. Nekropitoz blokasyonu, ApoE knock-out farelerde 
yaşama  süresini  uzatmıştır  (Meng  ve  ark.,  2015).  Ayrıca  nekropitozun 
Alzheimer hastalığında nöron kaybında önemli rol oynadığı düşünülmek-
tedir (Caccamo ve ark., 2017). TNF ile tetiklenen nekroptozda, RIPK1 ve 
RIPK3 nekrozom denen bir protein kompleksi oluşturmaktadır. Nekrozom 
oluşumu RIPK3  aktivasyonuna  neden  olmaktadır. RIPK1den, Cylindro-
matosis (CYLD) yoluyla ubikuitin ayrılması nekrozom oluşumu ve akti-
vasyonu için önemlidir. Aktif RIPK3 fosforile edilmekte ve alt basamakta 
MLKL’yi fosforile etmektedir. MLKL fosforilasyonu, MLKL’nin oligo-
merizasyonunu  ve  membrana  yerleşmesini  tetiklemektedir.  Ve  sonuçta 
membranın  parçalanması  tetiklenmektedir  (Zhe-Wei,  Li-Sha, & Yue-C-
hun,  2018). Yaşlı  (24  aylık  )  farelerin  testis  dokularında  p-MLKL  eks-
presyonu artarken, MLKL ekspresyonu değişmemiştir (Li ve ark., 2017). 
Yine yaşlı farelerin (24 aylık) beyaz adipoz dokularında p-MLKL, MLKL 
ve p-RIPK3 ekspresyonları artmış, RIPK3 ve RIPK1 ekspresyon miktarı 
değişmemiştir (Deepa, Unnikrishnan, Matyi, Hadad, & Richardson, 2018). 

3. Epigenetik ve Yaşlanma

DNA dizisindeki değişikliklerden bağımsız olarak gen ekspresyonunu 
düzenleyen mekanizmaları içeren epigenetik, kromatinin yapısını modüle 
ederek veya transkripsiyon mekanizmasının DNA’ya bağlanmasını düzen-
leyerek gen ekspresyonunu düzenler (Pagiatakis ve ark., 2019). 

Günümüze kadar elde edilen bulgular, yaşlanmayı genetik ve epigene-
tik değişikliklerle ilişkilendirmektedir. Epigenetik mekanizmaların rever-
sibl doğası göz önüne alındığında, bu mekanizmalar, yaşa bağlı düşüş ve 
hastalığa karşı geliştirilecek terapötikler için umut verici yollar sağlamak-
tadır (Fransquet, Wrigglesworth, Woods, Ernst, & Ryan, 2019).

3.1. Epigenetik mekanizmalara genel bakış

Epigenetik,  DNA  dizisinden  bağımsız  gen  ekspresyonunu  düzenle-
yen tüm mekanizmaları ifade eder. Dört ana süreçte gruplandırılabilirler: 
ATP’ye bağlı kromatin yeniden modelleme kompleksleri, DNA ve histon 
modifikasyonları ve kodlamayan RNA (ncRNA)’lar. Bu işlemler, kromati-
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nin yapısını modüle ederek veya transkripsiyon mekanizmasının DNA’ya 
bağlanmasını  düzenleyerek  gen  ekspresyonunu  düzenler  (Inbar-Feigen-
berg, Choufani, Butcher, Roifman, & Weksberg, 2013). DNA metilasyo-
nu, histon modifikasyonları ve ncRNA’lar bağımsız mekanizmalar olsalar 
da epigenomu düzenlemek için farklı epigenetik işaretler arasında çapraz 
iletişim olduğuna dikkat etmek önemlidir.

En iyi çalışılmış epigenetik mekanizmalardan biri DNA metilasyon-
dur. DNA metilasyonu  tipik olarak metilasyona duyarlı DNA bağlanma 
proteinlerinin bağlanması yoluyla ve / veya gen promoterlerinin transkrip-
siyon makinelerine erişimini modüle eden histon proteinlerinin çeşitli mo-
difikasyonları ile etkileşime girerek gen susturma ile ilişkilidir (Lande-Di-
ner ve ark., 2007). DNA metiltransferazlar gibi spesifik proteinler, DNA 
metilasyon modellerini oluşturabilir veya koruyabilir.

Temel kromatin birimi, her biri H2A, H2B, H3 ve H4’ten oluşan bir 
oktamer histon proteinlerinden oluşur. Nükleozom içindeki her bir çekir-
dek histon, bir küresel alan ve küresel alanlardan uzanan oldukça dinamik 
bir N-terminal kuyruğu içerir. Histon proteinleri, asetilasyon, metilasyon, 
fosforilasyon,  ubikitilasyon,  sumoilasyon, ADP-ribosilasyon,  prolin  izo-
merizasyonu, sitrülinasyon, butirilasyon, propiyonilasyon ve glikosilasyon 
dahil olmak üzere bir dizi translasyon sonrası modifikasyona sahip olabi-
len kuyruklara sahiptir (Gardner, Allis, & Strahl, 2011). Bir dizi dokudaki 
çeşitli histon modifikasyonlarının değerlendirilmesi, her biri farklı fonksi-
yonel özelliklere sahip olan inaktif, çift modlu ve aktif dahil olmak üzere 
farklı  kromatin  durumlarını  tanımlamıştır. Örneğin  asetilasyon  ve meti-
lasyon  post-translasyonel modifikasyonları,  aktif  ve  inaktif  kromatinleri 
işaretler.

ncRNA’lar  da  gen  ekspresyonunun  epigenetik  düzenlenmesi  için 
gereklidir. Ökaryotik genomlar, genomik DNA’nın% 75’ine kadar trans-
kripsiyon yapmasına rağmen, bu transkriptlerin yaklaşık %3’ü proteinleri 
kodlar; çoğunluğu boyut ve işleve göre sınıflandırılabilen ncRNA’lardır. 
Küçük  karışan  (interfering) RNA’lar  (siRNA’lar), mikroRNA’lar  (miR-
NA’lar) ve uzun ncRNA’lar  (lncRNA’lar) dâhil olmak üzere düzenleyi-
ci ncRNA’lar, çeşitli düzeylerde gen ekspresyon düzenlemesinde önemli 
roller oynar (Inbar-Feigenberg ve ark., 2013; Kaikkonen, Lam, & Glass, 
2011).

3.2. Histon işaretleri

Histon post-translasyonel modifikasyonlar, yaşlanma sırasında epige-
netik değişimde önemli bir rol oynar; bunların arasında histon metilasyo-
nu ve histon asetilasyonu, iki önemli modifikasyon yöntemi olarak ortaya 
çıkmaktadır. 

Daha önceki birçok araştırmada histon işaretlerindeki değişimler gös-
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terilmiştir. Saccharomyces cerevisiae’de yapılan bir çalışmada, replikatif 
olarak  eski  maya  hücrelerinde  H4  lizin  16  asetilasyonunda  (H4K16ac) 
yaşa bağlı bir artışı ve spesifik subtelomerik bölgelerde histonların kaybı 
bildirilmiştir, bu da bu lokuslarda riskli transkripsiyonel susturma ile so-
nuçlanmaktadır (Dang ve ark., 2009). 

Insan diploid fibroblastlarının  in vitro yaşlanması sırasında H2A.1 / 
H2A.2 histon varyant oranının doğrusal bir şekilde azaldığını gösterilmiş-
tir. Bu oranın, gelişimin ilerleyen aşamalarında ve farklılaşma sürecinde 
aynı şekilde azaldığı bilinmekte ve bu nedenle, farklılaşma için biyokim-
yasal bir işaret olarak kabul edilmektedir. Bu çalışmada, H2A ve H3 aile-
lerinin histon varyantlarının,  in vitro yaşlanma  sırasında,  farklılaşma  sı-
rasındaki  ile  aynı  şekilde düzenlendiğini  ortaya konmuştur  (Rogakou & 
Sekeri-Pataryas, 1999).

Bir  diğer  çalışmada,  fare  akciğerlerinde  makro  H2A  (mH2A)’nın 
ekspresyonunun  yaşla  birlikte  arttığı  ve  karaciğerinde  mH2A’nın  peri-
sentromerik heterokromatin bölgelerine artan yaşla  ilişkili  lokalizasyonu 
gözlemlenmiştir. Iskelet kasında, düşük veya yüksek mH2A seviyelerine 
sahip iki hücre popülasyonu bulunmuştur. Daha yaşlı hayvanlarda yüksek 
mH2A seviyelerine sahip çekirdeklerin oranında açık bir artış gösterilmiş-
tir (Kreiling ve ark., 2011).

Histon metilasyonu  dinamik  bir  süreçtir  ve metil  işaretleri  özel  en-
zimlerle (metiltransferazlar ve demetilazlar) eklenebilir veya çıkarılabilir. 
Diğer proteinler, fenotipik sonuçları etkilemek için metillenmiş kalıntıları 
tanıyabilir ve bağlayabilirler. Histon metilasyonunun, DNA onarımı, hücre 
döngüsü,  stres  tepkisi ve  transkripsiyondan gelişme,  farklılaşma ve yaş-
lanmaya kadar hemen hemen tüm biyolojik süreçlerde rol oynadığı göste-
rilmiştir. Histon metilasyon seviyeleri yaşla birlikte değişmektedir (Greer 
& Shi, 2012). H4K20me3 seviyelerinin sıçan böbrek ve karaciğerlerinde 
yaşla birlikte arttığı gösterilmiştir (Sarg, Koutzamani, Helliger, Rundquist, 
& Lindner, 2002). Ancak H3K27me3 seviyeleri C. elegans’ta yaşla birlik-
te somatik dokularda azalma göstermiştir  (Maures, Greer, Hauswirth, & 
Brunet, 2011).

Özetle; bu modifikasyonlar, yaşlanmaya farklı bir şekilde dâhil edilir. 
Yaşlanma sürecinde bazı aktif (ör., H3K9ac ve H4K16ac) veya baskılayıcı 
işaretler (ör., H3K9me3 ve H3K27me3) sırasıyla küresel olarak artabilir 
veya  azalabilir. Aksine, H3K36me3 genellikle yaşlanmada  azalır. Diğer 
durumlarda,  histon  modifikasyonlarındaki  (örneğin,  H3K27me3)  gene 
özgü değişiklikler, uzun ömürlülükle ilgili anahtar genlerin ekspresyonunu 
modüle eder (Yi & Kim, 2020). Işlev kaybını kullanan genetik çalışmalar, 
yaşlanmadaki histon modifikasyonlarının biyolojik önemini ortaya koysa 
da, bu modifikasyonların yaşlanma sürecini tam olarak nasıl düzenlediğine 
dair bilgilerimiz hala kısıtlıdır.
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3.3. DNA metilasyonu

DNA metilasyonu statik bir modifikasyon değildir. Memeli DNA me-
tilomundaki yaşa bağlı değişiklikler birçok araştırmayla ortaya konmuştur 
ve  kanser  gibi  yaşlanmanın  hastalıklarını  teşvik  ettiği  düşünülmektedir. 
DNA metilasyonu, sağlıklı yaşlanmaya karşı sağlıksız yaşlanma ve hasta-
lık riskinin bir biyolojik belirteci olarak da görülmektedir.

En iyi bilinen epigenetik DNA modifikasyonu, uygun gen ekspresyo-
nu, transpozon susturma, alternatif ekleme ve genom stabilitesi için gerek-
li olan 5-sitozinde metilasyondur. Yaklaşık 28 milyon CpG dinükleotidi, 
memeli genomu boyunca eşit olmayan bir şekilde dağılmıştır (Schubeler, 
2015). CpG dinükleotidleri, memeli hücrelerinde DNA’nın en fazla görü-
len kimyasal modifikasyonu olan 5-sitozinde metilasyonun hedefidir. Tipik 
olarak, CpG’nin çoğunluğu metillenmiş durumdadır, ancak genlerdeki ve 
düzenleyici dizilerdeki göreceli seviyeleri, gen ekspresyonunun seviyesini 
ve bütünlüğünü belirleyen faktörlerden biridir. Gen gövdelerinde metilas-
yon, ekspresyonu destekler ve internal kriptik transkriptlerin başlamasını 
baskılar (Neri ve ark., 2017). Normal hücrelerde, CpG adaları genellikle 
metillenmemiştir, ancak metillendiklerinde bu durum gen susturulmasını 
teşvik etmektedir (Deaton ve ark., 2011).

3.4. Kromatin yapısı

Histonların kovalent post-translasyonel modifikasyonu ve kromatinin 
yeniden şekillenmesi dahil olmak üzere en belirgin epigenetik modifikas-
yonların çoğu, kromatin bağlamında gerçekleşir. Kromatinin temel yapı-
sı, bir nükleozom oluşturan bir histon oktamer çekirdeği etrafına sarılmış 
DNA’dan  oluşur.  Tekrarlayan  nükleozom  birimleri  daha  sonra  birlikte 
paketlenir ve karmaşık bir yapı oluşturur. Kromatin yapısı ve fonksiyonu 
yaşlanma sürecinde değişmektedir (Wood & Helfand, 2013).

Kromatin proteinlerinin de-regülasyonu ve heterokromatik  alanların 
yeniden düzenlenmesi, yaşlanmanın ayırt edilebilir özellikleridir. Bu de-
ğişiklikler heterokromatinde geniş bir  düşüşü,  heterokromatinin bölgeye 
özgü  düşüşünü  ve  bölgeye  özgü  heterokromatin  kazanımlarını  kapsar. 
Geniş değişiklikler nihayetinde genel nükleer organizasyonu ve hücresel 
uygunluğu  etkileyebilirken,  bölgeye  özgü  heterokromatin  değişiklikleri, 
yaşlanmayı tetikleyen veya yaşam süresini etkileyen ekspresyon-spesifik 
uzun ömür genlerini doğrudan düzenleyebilir (Sen, Shah, Nativio, & Ber-
ger, 2016). Kromatin değiştiriciler, hücre kimliğinin düzenlendiği anahtar 
epigenetik mekanizmalardandır. H3K9me3  ile  işaretlenmiş yapısal hete-
rokromatine ek olarak, histon H3  tri-metillenmiş (H3K27me3) fakültatif 
heterokromatin, hücre kaderi değişikliklerinde önemli bir rol oynar.

ATP’ye bağlı kromatin yeniden modelleme kompleksleri, ATP hid-
rolizinden  türetilen  enerjiyi  kullanarak  DNA’nın  nükleozom  organizas-



 .337Sağlık Bilimlerinde Teori ve Araştırmalar II

yonunu değiştirerek gen ekspresyonunu düzenleyen çoklu protein komp-
leksleridir. Bu ailelerin üyeleri, açık ve erişilebilir bir kromatin yapısının 
oluşumunu teşvik ederek, transkripsiyonel aktivatörler olarak işlev görür. 
Örneğin  SWI  /  SNF  kompleksleri;  hareket  eden  nükleozomları,  H2A  / 
H2B dimerlerini  çıkaran  veya  histon  oktamerlerini DNA’dan  çıkarmayı 
içeren bir mekanizmayla bu yapının oluşumunu teşvik eder. Diğer kroma-
tini yeniden modelleme faktörleri, DNA üzerindeki nükleozomları, kroma-
tin yapısının oldukça sıkıştırılmış bir form almasına neden olacak şekilde 
düzenleyerek ve böylece transkripsiyon faktörlerine erişimi engelleyerek 
gen susturulmasına neden olur (Sun ve ark., 2018).

3.5. Kodlanmayan RNA’lar

Epigenetik mekanizmalardan  biri  de  proteinlere  çevrilmeyen  çeşitli 
RNA’lar  içeren  kodlamayan  RNA’ları  (ncRNA’lar)  içerir.  Kodlamayan 
RNA’lar uzunluklarına göre kısa ve uzun olarak  sınıflandırılır. Kısa nc-
RNA’lar  sınıfı,  PIWI-etkileşen  RNA’lar,  küçük  karışan  RNA’lar  (siR-
NA’lar) ve mikroRNA’lar (miRNA’lar) gibi 200 nükleotidden daha kısa 
RNA  moleküllerini  içerir.  Aksine,  uzun  ncRNA’lar  (lncRNA’lar),  200 
nükleotidden daha uzun RNA moleküllerini içerir. NcRNA’lar, transkrip-
siyonel ve translasyonel seviyelerde proteinlerin ekspresyonunu düzenler. 
LncRNA çalışmaları daha zordur fakat bunların ekspresyonu, kromatin ya-
pısının düzenlenmesini, transkripsiyon mekanizmasının işe alımını ve gen 
ekspresyonunu anlamak için anahtar olabilir. Tersine, mikroRNA’lar, he-
def mRNA’larının 3p-UTR’sine (çevrilmemiş bölge) bağlanarak genlerin 
ekspresyonunu inhibe ederek, hedef mRNA’nın degradasyonu ve ardından 
inhibisyon protein  translasyonu  ile  sonuçlanır  (Pagiatakis ve ark., 2019; 
Salamon, Saccani Jotti, & Condorelli, 2018).

LncRNA’lar, kodlamayan genomda en bol bulunan RNA türleri ara-
sındadır. Birçok çalışma, kardiyovasküler hastalıklar  ile  ilişkili genlerin, 
sinyal yollarının ve patofizyolojik tepkilerin lncRNA aracılı yeni düzen-
lemesini  ortaya  koymuştur.  Kısa  antisens  oligonükleotidler  kullanılarak 
veya gen düzenleme yoluyla lncRNA’ların in vivo hedeflenmesi, epigene-
tik, transkripsiyonel veya translasyon mekanizmaları yoluyla hastalık pa-
togenezine önemli bilgiler sağlamıştır (Haemmig, Simion, Yang, Deng, & 
Feinberg, 2017). LncRNA’lar, hastalık sırasında normal kardiyak gelişim 
ve miyokardiyal yeniden şekillenmenin altında yatan biyolojik süreçlerin 
düzenlenmesine yeni bir karmaşık mekanizma sunarlar ve kardiyovasküler 
hastalıklar için yeni terapötik stratejiler için hedefler oluşturabilirler (Sala-
mon ve ark., 2018).

MiRNA’ların (mikroRNA’lar) kardiyovasküler gelişim ve hastalıktaki 
rolüne odaklanan ilk çalışmalardan bu yana önemli ilerleme kaydedilmiştir. 
Özellikle,  snoRNA’lar  (küçük nükleolar RNA’lar),  tRNA (transfer RNA) 
fragmanları ve Y-RNA’lar gibi yeni kodlamayan küçük RNA türlerinin hüc-
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resel süreçlerdeki rolünün anlaşılmasındaki son gelişmeler, bu moleküllerin 
çoğu için kanonik olmayan bir işlevi ortaya çıkarmıştır (Das ve ark., 2020). 
Çoğu miRNA, bir kanonik düzenleyici tohum dizisi kullanarak hedef mR-
NA’ları  tanır,  ancak miRNA’ların hedeflerle  tam olarak nasıl  eşleştiği  ve 
mRNA stabilitesini ve translasyonunu nasıl düzenlediği henüz aydınlatıla-
mamıştır. Bir miRNA’nın, içeriğe bağlı bir şekilde hedef geni bastırmak için 
kanonik sitelerinde kalmadan önce birçok düşük afiniteli kanonik olmayan 
hedefleme bölgesini tarayabileceği önerilmektedir. MiRNA gen hedefleme-
sinde bir dereceye kadar rastgelelik vardır, çünkü bir miRNA yüzlerce hedef 
geni etkileyebilir ve herhangi bir gen birden çok miRNA için hedef olarak 
hizmet edebilir (3′-UTR’de [3’-çevrilmemiş çoklu bağlanma bölgeleri  ile) 
bölge]). Bu karışıklık miRNA’ların kardiyak gelişim, kardiyak fizyoloji ve 
kardiyak  hastalık  patogenezinin moleküler  ağları  için  anahtar  düzenleyici 
rollerde hizmet edebileceğini göstermektedir (Mendell & Olson, 2012).

miRNA’ların  kardiyometabolik  hastalıklar,  koroner  kalp  hastalığı, 
konjenital kalp hastalığı, ateroskleroz, koroner arter hastalığı, hipertansi-
yon birçok kardiyovasküler hastalıkta rol oynayabileceğini gösteren çalış-
malar mevcuttur (Das ve ark., 2020).

4. Epigenetik ilaçlar mümkün mü?

Son yıllarda  kromatin  değiştirici  enzimlerin  çeşitli  kimyasal  inhibi-
törleri geliştirilmiştir (Helin & Dhanak, 2013). Yaşlanmanın ilerlemesin-
de kromatin modifikasyonlarının önemli  rolü göz önüne alındığında, bu 
ilaçların yaşlanmanın ilerlemesini yavaşlatmak veya yaşa bağlı hastalıkları 
tedavi etmek için kullanılması mümkün görünmektedir. Epigenetik hedef-
leme ilacına bir örnek, asetil transferaz proteini NAT10’u inhibe eden kü-
çük bir molekül olan Remodelin’dir (Larrieu, Britton, Demir, Rodriguez, 
& Jackson, 2014). Bu çalışmada, Hutchinson-Gilford progeria sendromu 
(HGPS)’den türetilmiş hasta hücrelerinin nükleer yapısını, kromatin orga-
nizasyonunu ve uygunluğunu iyileştiren ve bu hücrelerde DNA hasarının 
belirteçlerini azaltan küçük molekül “Remodelin” belirlenmiştir. Kimya-
sal,  hücresel  ve  genetik  yaklaşımların  bir  kombinasyonunu  kullanarak, 
asetil  transferaz  proteini NAT10’u, mikrotübül  reorganizasyonu yoluyla 
laminopatik  hücrelerde  nükleer  şekil  kurtarmaya  aracılık  eden Remode-
lin’in hedefi olarak belirlenmiştir. Araştırmacıların elde ettikleri bilgiler, 
laminopatileri ve yaşlanmayı tedavi etmek için alternatif stratejiler öner-
mektedir (Larrieu ve ark., 2014).

Epigenetik  hedefleme  ilaçları,  yaşlanmanın  ayırt  edici  özelliklerini 
yavaşlatmak veya tersine çevirmek için yeni terapötikler olarak umut vaat 
etmektedir. Yaşla en çok etkilenen kromatin özelliklerini özellikli olarak 
hedefleyen  bileşiklerin  belirlenmesi  ve  bu  bileşiklerin  belirli  bir  şekilde 
hedef  dokulara  ve  hücrelere  verilmesi  için  yolların  belirlenmesi  önemli 
olacaktır (L. N. Booth & Brunet, 2016).
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1. Giriş

Insanların  hayvanları  evcilleştirme  çalışmaları  ve  onlarla  olan  birlik-
teliği  çok  eski  zamanlara uzanmaktadır. Özellikle köpekler  insanların ha-
yatında önemli bir yer tutmaktadır. Köpekler günümüzde polisiye, avcılık, 
bekçilik, kurtarıcılık gibi birçok önemli amaçla insanlara yardım etmekte-
dirler (Yaman ve ark., 2006). Ayrıca pet hayvanları olarak da tüm dünyada 
birçok  evde  bulunmakta,  çocukların  fiziksel,  sosyal  ve  duygusal  gelişimi 
için  önemli  faydalar  sağlamakta  ve  yaşlı  insanların  psikolojik  ve  fiziksel 
yaşamlarına katkı sunmaktadır (Robertson ve ark., 2000). Evcil hayvanla-
rın insanların zihinsel ve fiziksel sağlığına olumlu katkıları bulunmaktadır 
ancak bu hayvanların aynı zamanda zoonotik hastalıklar açısından da riskli 
olduğu tartışılmaz bir gerçektir (Balkaya ve Avcıoğlu, 2011; Schantz ve ark., 
1980). Özellikle  çocuklar,  hamile kadınlar ve  çeşitli  hastalıklar  nedeniyle 
bağışıklığı yetersizliği olan kişiler, paraziter, bakteriyel ve viral zoonozlar 
için daha büyük risk altındadır (Hemsworth ve Pizer, 2006). Köpekler aracı-
lığıyla insanlara bulaşan 60 tan fazla enfeksiyon arasında helmintler önemli 
bir yer tutmaktadır (Ipek ve Koçhan, 2017; Kozan ve ark., 2007). Özellikle 
sokak  köpeklerinin  zoonoz  helmint  taşıma  potansiyeli  bulunduğundan  bu 
hayvanlar insan sağlığı için önemli risk oluşturmaktadırlar (Kozan ve ark., 
2007). Türkiye genelinde hem şehir merkezlerinde hem de kırsal  alanlar-
da başıboş birçok köpek yaşamaktadır (Senlik ve ark., 2006; Ünlü ve Eren, 
2007; Yıldırım ve ark., 2007). Özellikle kırsalda bahçelik alanlarda başıboş 
gezen köpekler buraların kontamine olmasına neden olur. Buralardan topla-
nan sebze ve yeşillikler yeterince temizlenmeden tüketildiğinde insanlarda 
enfeksiyona neden olmaktadır. Köpeklere  enfekte  sakatatların  yedirilmesi 
enfeksiyon zincirinin devam etmesine neden olmaktadır  (Orhun ve Ayaz, 
2006). Türkiye’de gerçekleştirilen çalışmalarda yaklaşık kırk helmint türü-
nün olduğu belirtilmektedir (Ipek ve Koçhan, 2017; Umur ve Arslan, 1998). 
Bu helmintler arasında yer alan Toxacara cati, Toxacara canis, Echinocco-
cus spp. ve Ancylostoma spp. türleri ülkemizde de tespit edilmiş olup halk 
sağlığı açısından potansiyel tehlike oluşturmaktadır (Umur ve Arslan, 1998). 
Bu nedenle evcil hayvanların hastalıklara karşı tedavi edilmesinin yanında 
hayvan refahı ve insan sağlığı açısından düzenli olarak koruyucu önlemler 
alınması gerekmektedir (Turan ve ark., 2017).

1.1. Etiyoloji

Türkiye’de  köpeklerdeki  parazit  faunasını  belirlemek  amacıyla  ger-
çekleştirilen çalışmalarda daha çok sestod ve nematodlara rastlandığı bil-
dirilmiştir (Ataş ve ark., 1997; Aydenizöz, 1997; Ünlü ve Eren, 2007). 

Sestodlar  Platyhelminthes  kökünde  yer  alan  ve  halk  arasında  şerit 
olarak adlandırılan yassı, hermafrodit helmintlerdir. Vücutları baş, boyun 
ve gövde olmak üzere üç bölümden oluşmaktadır (Ayaz ve Tınar, 2006). 
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Türkiye’de yapılan farklı çalışmalar sonucu köpeklerde saptanan helmint 
türleri arasında sestodlardan Taenia sp., Taenia hydatigena, Taenia pisi-
formis, Taenia multiceps, Taenia serialis, Dipylidium sp., Dipylidium ca-
ninum, Dipylidium sexcoranatum, Joyeuxiella pasqualei, Joyeuxiella echi-
norynchoides, Mesocestoides sp., Mesocestoides lineatus, Mesocestoides 
litteratus, Echinococcus sp., Echinococcus granulosııs, Diphyllobothrium 
latum türleri tespit edilmiştir (Ataş ve ark., 1997; Balkaya ve Avcıoğlu, 
2011; Doğanay ve Öge, 1993; Ipek ve Koçhan, 2017; Tınar ve ark., 1989; 
Umur ve Arslan, 1998; Ünlü ve Eren, 2007; Yıldırım ve ark., 2007).

Nematodlar Nemathelmintes kökünde yer alan, halk arasında kıl kurdu 
olarak adlandırılan, vücutları bölümlenmemiş, uzun ve silindirik yapıya sahip 
ayrı eşeyli helmintlerdir (Umur ve ark., 2006). Türkiye’de sokak köpeklerinde 
nematodlardan Dirofilaria immitis, Dirofilaria repens, Dipetalonema recondi-
tum, Spiroserca lupi, Toxocara sp., T. canis, T. cati, Toxascaris sp., T. leonina, 
Ascaris sp, Ancylostoma caninum, Uncinaria stenocephala, Osleurus osleri, 
Rictularia cahirensis, Ollulanus tricuspis, Physaloptera canis, Dioctophyme 
renale,  Trichuris sp., Trichuris vulpis, Capillaria sp., Capillaria aerophila, 
Angiostrongylus vasorum, Filaroides hirthi, Gnathostoma sp. ve Strongyloi-
des sp. türleri belirlenmiştir (Ataş ve ark., 1997; Balkaya ve Avcıoğlu, 2011; 
Doğanay ve Öge, 1993; Ipek ve Koçhan, 2017; Tınar ve ark., 1989; Umur ve 
Arslan, 1998; Ünlü ve Eren, 2007; Yıldırım ve ark., 2007).

Trematodlar da Platyhelminthes kökünde yer alan ve halkın kelebek 
olarak adlandırdığı yassı helmintlerdir. Vücutları bölümlenmemiş olup tek 
parçalıdır. Genellikle yaprak veya lanset şeklinde, çok nadir olarak konik, 
hafif oval kahve çekirdeği şeklinde, ya da  iplik şeklinde yapı gösterirler 
(Tınar, 2006). Türkiye’de sokak köpeklerinde trematodlardan Heterophyes 
heterophyes, Phagicola italica, Echinochasmus perfoliatus, Episthocas-
mus caninum, Metorchis albidus, Opisthorchis tenuicollis ve Alaria alata 
gibi helmint türleri bildirilmiştir (Ataş ve ark., 1997; Balkaya ve Avcıoğlu, 
2011; Doğanay ve Öge, 1993; Ipek ve Koçhan, 2017; Tınar ve ark., 1989; 
Umur ve Arslan, 1998; Ünlü ve Eren, 2007; Yıldırım ve ark., 2007).

1.2. Semptomlar

Hayvanların  bağırsaklarında  yaşayan  askaritlerin  sayıca  az  olmaları 
halinde genellikle herhangi bir semptom görülmezken sayıca fazla olduk-
larında zayıflık, gelişmenin durması, ishal ve anemi gibi semptomlar gö-
rülebilmektedir. Kıl kurtları sindirim bozuklukları, çabuk yorulma, ishal, 
kanlı dışkı ve deride ödemler gibi belirtiler meydana getirir. Bazen görülen 
burun kanamaları kancalı kurtların tipik semptomu olarak kabul edilir. Sa-
yıca az olan sestodlar bir semptom oluşturmayabilir ancak fazla oldukları 
taktirde gastroenteritis, iştah bulunmasına rağmen zayıflama, anüs çevresi-
ni yalama ve yere sürtme, sinirsel bozukluklar ve halsizlik gibi semptom-
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lara neden olabilmektedirler (Imren ve Şahal, 1990). Trematodların sayıca 
az olması genellikle bir klinik bulu oluşturmaz. Sayıca fazla olduklarında 
bulundukları  yere  bağlı  olarak  kataral  enteritis,  duodenitis,  diyare  veya 
konstipasyon görülebilmektedir (Burgu ve Sarımehmetoğlu, 2005).

1.3. Zoonoz özellikleri

Tüm dünyada özellikle genç köpeklerde ciddi enfeksiyona neden olan 
Toxocara canis  insanlarda oküler, visseral larva migrans ve alerjik solu-
num yolu  enfeksiyonları  gibi  çeşitli  klinik  semptomlara,  kancalı  kurtlar 
ise insanlarda kutanöz larva migransa neden olmaktadır  (Balkaya ve Av-
cıoğlu, 2011; Ipek ve Koçhan, 2017; Pinelli ve Aranzamendi, 2012; Senlik 
ve ark., 2006).  Önemli zoonoz helmintlerden olan Echinococcus granu-
losus, kistik echinococcosise neden olmaktadır. Bu hastalık hem kasaplık 
hayvanlarda  sağlık  problemleri  oluşturduğu  gibi  halk  sağlığını  da  ciddi 
anlamda tehdit etmektedir (Balkaya ve Avcıoğlu, 2011; Ipek ve Koçhan, 
2017; Orhun ve Ayaz, 2006; Saygı ve ark., 1990). Zoonoz özelliği bulunan 
Dipylidium caninum köpek helmintleri arasında önemli parazit türlerinden 
biridir.  Yapılan  çalışmalar  bu  helmint  türünün  Türkiye’de  görüldüğünü 
bildirmektedir (Ipek ve Koçhan, 2017; Orhun ve Ayaz, 2006).

1.4. Tanı

Hayvanlarda bulunan helmintlerin  teşhisi  amacıyla direk ve  indirek 
birçok yöntem kullanılmaktadır. Helmint enfeksiyonlarının teşhisi için ge-
nel olarak canlı hayvanlarda teşhis ve postmortem teşhis olmak üzere iki 
şekilde yapılmaktadır (Şenlik, 2006).

A.Canlı Hayvanlarda Teşhis Yöntemleri

Helmint  hastalıklarının  teşhisinde  ya  kendilerinin  veya  gelişme  dö-
nemlerinin  (yumurta,  larva,  şerit  halkaları  vs)  görülmesi,  helminte  ait 
antijenin  tespit  edilmesi,  antikor  belirlenmesi  veya  helminte  ait  bir mo-
lekülün ortaya konması  ilkelerinden yararlanılır. Helmintlere ait gelişme 
dönemleri dışkı,  idrar, balgam gibi vücut atıklarıyla atılabilmektedir. Bu 
nedenle canlı hayvan enfeksiyonlarının teşhisinde dışkı, kan, idrar, balgam 
muayeneleri  için birçok yöntem kullanılmaktadır (Tınar ve Umur, 2015; 
Vural, 2018). Burada sindirim sistemindeki helmintlerin tespitinde sıklıkla 
yararlanılan yöntemlerin bazılarına yer verilmiştir.

A1.Dışkı Muayenesi

Sindirim sistemi veya ilişkili organlara yerleşen helmintlerin teşhisin-
de kullanılan bir yöntemdir. Bu kısımlara yerleşen helmintlerin yumurta 
veya larvaları dışkı ile dışarı atılmaktadır. Alınan örnek taze olmalı müm-
künse rektumdan alınmalıdır. Hemen incelenmeyecekse koruyucu solüs-
yonlar kullanılmalıdır. Bunların içerisinde en yaygın kullanılan koruyucu 
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madde formaldehittir (Şenlik, 2006; Tınar ve Umur, 2015; Vural, 2018).

A1.1.Makroskobik  Muayene:  Çıplak  gözle  yapılan  bu  muayenede 
dışkının  kıvamı,  rengi,  kanlı  olup  olmadığının  incelenmesinin  yanı  sıra 
bazı erişkin helmintler ve sestod halkaları bulunup bulunmadığı izlenebilir 
(Şenlik, 2006; Tınar ve Umur, 2015; Vural, 2018).

A1.2.Mikroskobik Mueyane: Genellikle helmint yumurta ve larvaları-
nı teşhis etmek için kullanılır.

A1.2.1.Basit (Natif) Yayma Yöntemi:

Pirinç tanesi kadar dışkı alınarak lam üzerine konur. Bir iki damla su veya 
serum fizyolojik ile sulandırıp ezilir. Kaba partiküller uzaklaştırılır. Üzerine 
lamel kapatılarak mikroskopta incelenir. Lamel kapatıldıktan sonra fazla kalın 
olmamasına dikkat edilmelidir. Lam bir kağıt üzerine konulduğunda alttaki 
yazılar okunabilmelidir. Bu yöntemde alınan dışkı miktarı az olduğundan teş-
his değeri düşüktür (Şenlik, 2006; Tınar ve Umur, 2015; Vural, 2018).

A1.2.2.Selofan Bant yöntemi: Kalın bağırsaklarda yaşayan bazı ne-
matodların (Oxyuridae) teşhisinde kullanılan bir yöntemdir. Bu yöntemde 
bir selofan bant parçası anüsün dışarı açılan kısmına yapıştırılır, daha son-
ra uzunlamasına bir lam üzerine kapatılır, mikroskopta yumurtalar aranır 
(Vural, 2018).

A1.2.3.Zenginleştirme Yöntemleri

Bu  yöntemde  amaç  daha  fazla miktardaki  dışkıda  bulunan  helmint 
yumurta ve  larvalarını dar bir sahaya  toplayarak  tanıyı kolaylaştırmaktır 
(Tınar ve Umur, 2015; Vural, 2018).

A1.2.3.1.Flotasyon (Yüzdürme) Yöntemleri

Bu yöntemde amaç özgül ağırlığı ve yüzdürme gücü fazla olan sıvılar 
yardımıyla yumurtaların sıvı yüzeyinde toplanmasını sağlamaktır. Parazit 
formalarını yüzdürerek daha yoğun bir şekilde elde etmek amacıyla kulla-
nılan sıvılara “flotasyon sıvısı” denir. Bu amaçla doymuş tuzlu su, magnez-
yum sülfat, sodyum nitrat, çinko sülfat eriyiği, şekerli su gibi yoğunluğu 
yüksek sıvılar kullanılır (Şenlik, 2006; Tınar ve Umur, 2015; Vural, 2018).

-Doymuş Tuzlu Su (NaCl): Kaynama derecesine kadar ısıtılan 1 litre 
su içerisine 450 gr NaCl konarak eriyinceye kadar karıştırılır. Oda ısısın-
da soğutulur. Ardından süzgeç kağıdından süzülerek şişelere alınır. Özgül 
ağırlığı 1.20 dir (Tınar ve Umur, 2015; Vural, 2018). 

-Doymuş Çinko Sülfat Solüsyonu (ZnSO4): Bir litre ılık su içerisinde 
700 gr ZnSO4 çözdürülerek soğutulur. Özgül ağırlığı 1.30-1.47 olur (Şen-
lik, 2006; Tınar ve Umur, 2015).

-Doymuş Şekerli Su Solüsyonu: 454 gr şeker 355 ml suya eklenir, ha-
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fifçe ısıtılarak şeker eritilir. Daha sonra +4ºC’ye kadar soğutulur, her 100 
mililitresine 6 ml %40’lık formol veya 1 gr fenol kristali koruyucu amaç-
lı ilave edilir. Özgül ağırlığı 1.3-1.25 arasındadır (Şenlik, 2006; Tınar ve 
Umur, 2015; Vural, 2018).

-Doymuş Magnezyum Sülfat (MgSO4) Solüsyonu: 500 gr MgSO4’ün 1 
litre suda eritilmesiyle hazırlanır. Kristalleşmeyi önlemek için 20 gr potas-
yum bikromat ilave edilebilir. Özgül ağırlığı 1.28-1.32 arasındadır (Tınar 
ve Umur, 2015).

-Doymuş Sodyum Nitrat (NaNO3) Solüsyonu: 400 gr NaNO3’ün 1 litre 
suda eritilmesiyle hazırlanır. Isıtma işlemi uygulanırsa çözünme hızlanır. 
Özgül ağırlığı 1.18-1.20 dir (Şenlik, 2006; Tınar ve Umur, 2015).

-Fülleborn Flotasyon Yöntemi: Bu yöntemde 3-5 gr dışkı örneği dışkı 
kabına konur, üzerine az miktar (30 ml) doymuş tuzlu su ilave edilerek iyice 
ezilip parçalanır sonuçta dışkı süspansiyonu elde edilir. Bu süspansiyon bir 
süzgeç  aracılığıyla  başka  kaba  süzülür. Kabı  taşmayacak  şekilde  doymuş 
tuzlu su eklenir. Ardından sıvı üzerine 1-2 lamel altında baloncuk olmayacak 
şekilde atılır ve yaklaşık 20 dakika beklenir. Düz ağızlı bir pens yardımıyla 
lamel alınarak altındaki damla düşürülmeden  temiz  lam üzerine konur ve 
mikroskopta incelenir (Şenlik, 2006; Tınar ve Umur, 2015; Vural, 2018).

-Santrifüj Flotasyon Tekniği: Bu yöntemde ceviz büyüklüğünde (3-5 
gram) dışkı örneği dışkı kabına alınır üzerine 50-100 ml musluk suyu ila-
ve edilerek yumuşak bir kıvam alıncaya kadar bir baget yardımıyla ezilir. 
Ardından 15ml’lik santrifüj kabına bir süzgeç aracılığıyla süzülür. 1500-
2000 devirde 2-3 dakika santrifüj edildikten sonra sediment oynatılmadan 
üstteki kısım çekilerek atılır. Sedimentin üzerine flotasyon solüsyonu ek-
lenerek tüp ağzına kadar doldurulur  (Şenlik, 2006; Tınar ve Umur, 2015; 
Vural,  2018). Dışkı  ile  flotasyon  sıvısının  karışması  için  tüp  birkaç  kez 
alt üst edilir. Hava kabarcığı oluşmamasına dikkat edilir. Yine 1500-2000 
devirde 2-3 dakika santrifüj edildikten sonra öze yardımıyla üstteki sıvı-
dan bir damla alınarak lam üzerine konur, lamel kapatılarak mikroskopta 
incelenir (Tınar ve Umur, 2015). Bu yöntemin bir diğer modifikasyonunda 
ikinci santrifüj öncesi kabartı yapacak şekilde doldurulmuş olan tüpün üze-
rine yavaşça lamel yerleştirilir, lamel altında hava kabarcığı olmamalıdır. 
Santrifüjün ardından lamel alınarak lam üzerine konur ve mikroskopta in-
celenir (Vural, 2018).

A1.2.3.2.Sedimantasyon (Çöktürme) Yöntemleri

Bu yöntemde özgül ağırlığı düşük solüsyonlar kullanılarak yumurta 
ve larvaların dibe çökmesi sağlanmaktadır. Bu yöntemde trematod yumur-
taları  ve  nematod  larvaları  aranmaktadır  (Şenlik,  2006; Tınar  ve Umur, 
2015; Vural, 2018).

-Benedek Sedimentasyon Tekniği:  Ceviz  büyüklüğünde  (yaklaşık  5 
gr) dışkı bir kap içerisine konur, üzerine 60-100 ml musluk suyu eklenir, 
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bir baget yardımıyla dışkı  iyice ezilerek süspansiyon oluşturulur, oluşan 
süspansiyon  bir  behere  süzülür  ardından  ağzına  kadar  su  ile  doldurulur 
ve 15 dakika beklenir. Yüzey gerilimini azaltmak için birkaç damla sıvı 
deterjan kullanılabilir. 15 dakika sonra üstteki sıvı çekilir ve yeniden sıvı 
eklenerek üstteki sıvı kısım berraklaşıncaya kadar bu adım 3-4 defa tekrar-
lanır.  Sonrasında tortu petri kabına alınır, üzerine kontrast madde olarak 
%1’lık metilen mavisi ilave edilir ve stereo mikroskopta incelenir (Şenlik, 
2006; Tınar ve Umur, 2015; Vural, 2018).

-Teleman Yöntemi: Bu yöntemde yağlı dışkılardaki (etle beslenen-
lerin) helmint yumurtaları  aranır. 5 gr dışkı 30-40 ml  su  ile homojen 
hale gelinceye kadar ezilir. Oluşan süspansiyondan 3-4 ml alınarak bir 
deney tüpüne konur, üzerine 3-4 ml hidroklorik asit ve 3-4 ml eter ila-
ve edilir. Karışım homojenize edildikten sonra santrifüj  tüpüne süzü-
lür. 1500-2000 devirde 2-3 dakika santrifüj edilir. Santrifüj işleminden 
sonra tüpte üç tabaka oluşur en üstte yağları eritmiş olan eter tabakası, 
onun altında albuminleri eritmiş olan hidroklorik asit  tabakası,  en alt 
kısımda parazit  yumurtalarının bulunduğu kısım yer  alır. Bu nedenle 
alttaki  çökelti  sallanmadan  üstteki  tabakalar  uzaklaştırıldıktan  sonra 
tüpün altındaki tortudan bir damla alınarak lam ve lamel arasına konu-
lup mikroskopta incelenir (Şenlik, 2006; Tınar ve Umur, 2015; Vural, 
2018).

-Formol-Etil Asetat ile Çöktürme Tekniği: 1-1.5 gr dışkı örneği 10 ml’lik 
%10’luk formol dışkı kabı içerisinde ezilir. Süspansiyon 15ml’lik santrifüj 
tüpüne süzülür, 1500 devirde 10 dakika santrifüj edilir. Ardından üstteki sıvı 
uzaklaştırılır, dipte kalan sediment üzerine 10 ml %10 formol eklenerek ho-
mojen hale getirilir, üzerine 4 ml etil asetat ilave edilerek kapağı kapatılır ve 
30 saniye kuvvetli çalkalanır. Sonra 1000 devirde 10 dakika santrifüj edilir. 
Tüpte 4 tabaka oluşur. En dipte sediment tabakası bulunur. Diğer kısımlar 
uzaklaştırıldıktan sonra tortu üzerine %10’luk formol eklenerek sulandırılır, 
iki damla alınarak mikroskopta incelenir (Vural, 2018).

A1.2.4.Dışkıda Yumurta Sayma Yöntemleri

-Baermann Tekniği: Bu yöntem nematod yumurtalarının  tespit edil-
mesi ve sayılması amacıyla uygulanmaktadır. 5-30 gr dışkı bir gazlı bez 
veya tülbent içine konularak katlanır. Bir huniye yerleştirilir, üzerini örte-
cek şekilde ılık su eklenir, oda sıcaklığında 1-4 saat, tercihen 1 gün bek-
letilir, huni altındaki klips açılarak lam üzerine birkaç damla alınır, lamel 
kapatılarak mikroskopta incelenir (Tınar ve Umur, 2015).

-McMaster Sayım Tekniği: Dışkıda yumurta sayısının belirlenmesin-
de yaygın olarak kullanılan standart bir metotdur. Tekniğin esası flotasyon 
esasına dayanmaktadır. Bu yöntem ile dışkı ile atılan sestod, nematod ve 
trematod yumurtalarının gram dışkıdaki  sayısı  tespit  edilerek enfeksiyo-
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nun  şiddeti  hakkında bilgi  edinilir  (Şenlik,  2006; Tınar ve Umur, 2015; 
Vural, 2018).

Kısa Teknik: Bu yöntemde 3 gr dışkı bir kabın içerisine konulur ve 
üzerine 42 ml doymuş  tuzlu su eklenerek homojen hale gelinceye kadar 
baget yardımıyla ezilir. Karışım ince delikli bir süzgeçten behere süzülür, 
Pastör pipeti yardımıyla süzüntü McMaster lamının gözlerine doldurulur. 
Süzüntü tekrar karıştırılıp McMaster lamının diğer gözüne de doldurulur, 
yumurtaların üste çıkması için 2-3 dakika beklenir, 10x objektifte incele-
nir. Tek göz sayılmış ise 100, iki göz sayılmış ise 50 ile çarpılır (Şenlik, 
2006; Tınar ve Umur, 2015; Vural, 2018).

Uzun teknik: Bu yöntemde santrifüj uygulaması yapılarak daha berrak 
bir görüntü elde edilir. Kısa teknikte belirtilen dışkının homojenizasyonu 
sağlandıktan sonra karışımdan pastör pipeti ile alınarak 15 ml tüpe doldu-
rulur ve santrifüj edilir. 1500-2000 devirde 2-3 dakika santrifüj edilir sonra 
dipteki tortu oynatılmadan üstteki sıvı alınır ve tortu üzerine doymuş tuzlu 
su eklenir. Tüpün ağzı kapatılarak 5-6 kez alt üst edilip homojenizasyon 
sağlanır. Tüpteki sıvı pipet ile çekilerek McMaster lamının gözlerine dol-
durulur, yumurtaların üste çıkması için 2-3 dakika beklenir, 10x objektifte 
incelenir. Tek göz sayılmış ise 100, iki göz sayılmış ise 50 ile çarpılır (Şen-
lik, 2006; Tınar ve Umur, 2015; Vural, 2018).

A2.Diğer Muayeneler: 

Dışkı muayenesi haricinde idrar, kusmuk, burun akıntısı, balgam, deri, 
göz, kan, serolojik ve moleküler gibi çeşitli yöntemler de bulunmaktadır 
(Şenlik, 2006; Tınar ve Umur, 2015; Vural, 2018).

B. Ölü Hayvanlarda Teşhis Yöntemleri

Hayvanların ölüm veya hastalık nedenlerini araştırmak üzere bazı organ 
ve dokuların incelenmesi gerekebilir. Ölü hayvanlarda makroskobik ve mik-
roskobik olarak değişik organ ve dokularda helmintlerin erişkin ya da geliş-
me dönemlerinden birine rastlanabilir. Otopside sindirim sistemi, karaciğer, 
safra kesesi, solunum sistemi, kalp, kan damarları, kaslar, böbrekler ve başın 
muayenesi gerçekleştirilir (Tınar ve Umur, 2015; Vural, 2018).

1.5. Tedavi

Helmintler köpeklerde yaygın olarak bulunmaktadır ancak köpekle-
rin bütün helmintlerine etkili tek bir ilaç bulunmamaktadır (Traş ve ark., 
2019). Köpeklerin sindirim sistemi helmintlerinde kullanılan ilaçlar ve do-
zajları Tablo 1’de sunulmuştur.



Burçak Aslan Çelik356 .

Tablo 1. Köpeklerde antelmentik tedavi seçenekleri (Burgu ve Sarımehmetoğlu, 2005)

Helmint Etken madde Doz ve uygulama yolu

Alariosis
Praziquantel
Epsiprantel

5-7.5 mg/kg PO, SC, IM
5.5 mg/kg PO

Diphyllobothriosis
Praziquantel
Epsiprantel
Niclozamide

7.5 mg/kg PO, SC 2 gün
35 mg/kg PO
250 mg/kg PO

Spirometrosis Praziquantel 7.5 mg/kg PO, SC 2 gün

Mesocestoidosis

Praziquantel
Epsiprantel
Niclozamide
Bunamidine 
hydrochloride

5 mg/kg PO
5.5 mg/kg PO
250 mg/kg PO
50 mg/kg PO

Diphyliidiosis

Praziquantel
Epsiprantel
Nitroscanate
Niclozamide

5-7.5 mg/kg PO, SC, IM
5.5 mg/kg PO
50 mg/kg PO (aç olacak)
250-300 mg/kg PO

Taeniosis

Praziquantel
Epsiprantel
Nitroscanate
Mebendazole
Fenbendazole
Flubendazole
Niclozamide

5-7.5 mg/kg PO, SC, IM
5.5 mg/kg PO
50 mg/kg PO (aç olacak)
100-200 mg/ hayvan başı PO 5 gün
50 mg/kg PO 3 gün
22 mg/kg PO 2-3 gün
125-157 mg/kg PO

Echinococcosis

Praziquantel
Epsiprantel
Nitroscanate
Bunamidine 
hydrochloride

5-7.5 mg/kg PO, SC, IM
5.5 mg/kg PO 
100 mg/kg PO 2 kez, tekrar 2 gün sonra
25 mg/kg PO

Strongyloidosis

Ivermectin
Mebendazole
Thiabendazole
Diethylcarbamazine

0.2-0.8 mg/kg PO (collie ırkı için toksik)
20 mg/kg PO 3-14 gün
50-125 mg/kg PO 3 gün 
100 mg/kg PO

Ancylostomatidosis

Fenbendazole
Flubendazole
Mebendazole
Febantel
Selamectin
Nitroscanat
Pyrantel-pamoate
Thenium
Ivermectin
Doramectin
Moxidectin
Milbemycin-oxime

50 mg/kg PO 3 gün
22 mg/kg PO 2-3 gün
100-200 mg/hayvan başı PO 5 gün
15 mg/kg PO
6 mg/kg PO
50 mg/kg PO
5 mg/kg PO
50 mg/kg PO (doz ikiye bölünür)
1 mg/kg PO, SC
1 mg/kg SC
0.2 mg/kg PO
0.5 mg/kg PO
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Toxocarosis
Toxascariosis

Piperazine
Fenbendazole
Flubendazole
Mebendazole
O33xibendazole
3
Pyrantel pamoate
Nitroscanate
Febantel
Selamectin
Levamisole

200 mg/kg PO
50mg/kg PO 3 gün
22 mg/kg PO 2-3 gün
100-200 mg/hayvan başı PO 5 gün
15 mg/kg PO 2 gün
14.4 mg/kg PO
50 mg/kg PO (aç olacak)
15 mg/kg PO
6 mg/kg PO
7.5 mg/kg PO

Trichuriosis

Fenbendazole
Febantel
Oxibendazole
Flubendazole
Mebendazole
Milbemycine oxime

50 mg/kg PO 3 gün
15 mg/kg PO
15 mg/kg PO 2 gün
22 mg/kg PO 3 gün
100-200 mg/hayvan başı PO 5 gün
0.5 mg/kg PO

1.6. Profilaksi

Yapılan çalışmalar sonucunda tespit edilen helmintlerin insan ve hay-
van  sağlığı  üzerine potansiyel  risk oluşturduğu görülmektedir. Özellikle 
sokak köpeklerinin zoonoz helmint taşıma potansiyeli bulunduğundan bu 
hayvanlar insan sağlığı için önemli risk oluşturmaktadırlar. Sokak köpek-
lerinin kontrolsüz ve başıboş dolaşmaları çevrenin kontamine olmasına ne-
den olacağından gerek şehirde gerekse kırsalda bulunan köpeklerin yerel 
yönetimlerce belli periyotlarla muayenesi yapılarak uygun bir antelmentik 
ile tedavilerinin yapılması gerekmektedir. Ayrıca echinococcosis hastalı-
ğından korunmak için köpeklerin kistli organları yemeleri engellenmelidir. 
Bu sayede zoonoz enfeksiyon riski azaltılabilecektir (Balkaya ve Avcıoğ-
lu, 2011; Ipek ve Koçhan, 2017; Kozan ve ark., 2007; Ünlü ve Eren, 2007).

2. Türkiye’de Gerçekleştirilmiş Çalışmalar

Türkiye’de köpeklerin gastrointestinal helmint enfeksiyonlarını belir-
lemeye yönelik olarak farklı şehirlerde genellikle nekropsi ve dışkı mua-
yene yöntemleriyle çeşitli çalışmalar yapılmıştır (Tablo 2). Yapılan çalış-
malar sonucunda enfeksiyon oranının en fazla Doğu Anadolu bölgesinde, 
en az ise Karadeniz bölgesinde olduğu görülmektedir (Tablo 3). Yapılan 
çalışmalar  Türkiye’de  helmint  enfeksiyon  oranının  dışkı  bakısına  göre 
%35-87, postmortem muayene sonuçlarına göre %27-100 arasında oldu-
ğunu göstermektedir (Aydenizöz, 1997; Umur ve Arslan, 1998; Yıldırım 
ve ark., 2007). Bu farklılığın sebepleri arasında bölge, iklim, enfeksiyonun 
dönemi, kullanılan tanı yöntemleri, ara konak ve son konakların varlığı ve 
sayısı gibi çeşitli nedenler yer almaktadır (Yıldırım ve ark., 2007). 

Elazığ’da  sokak  köpeklerindeki  helmintlerin  yayılışını  belirlemek 
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üzere yapılan bir çalışmada 105 köpeğin 92 (%87.61)’sinin enfekte olduğu 
belirlenmiştir (Güralp ve ark., 1977). Doğanay (1983) tarafından Ankara 
sokak köpeklerinde görülen helmint türlerini ve bunların dağılış oranları-
nı saptamak amacıyla 50 köpeğin otopsisi yapılmış ve bu köpeklerin 49 
(%98)’unun  çeşitli  helmint  türleriyle  enfekte  olduğu  belirlenmiştir.  Iz-
mir’de Budak ve ark. (1984) tarafından gerçekleştirilen çalışmada nekrop-
sisi gerçekleştirilen 600 köpeğin 56 (%9.33)’sında askarit enfeksiyonuna 
rastlandığı bildirilmiştir. Bu askaritlerin 18(%32.14)’inin Toxocara canis, 
38 (%67.86)’inin Toxoscaris leonina olduğu tespit edilmiştir. Bursa yöresi 
köpeklerinde görülen helmint türlerini ve bunların dağılım oranlarını belir-
lemek amacıyla otopsisi yapılan 100 köpeğin 98 (%98)’inin bir veya daha 
fazla helmint türleriyle enfekte olduğu bildirilmiştir (Tınar ve ark., 1989).

Sivas ilinde Saygı ve ark. (1990)  tarafından sokak köpeklerinde görü-
len helmint türleri ve bunların dağılış oranlarını saptamak amacıyla otopsi-
si gerçekleştirilen 25 köpeğin 25 (%100)’inin bir veya birden fazla helmint 
türleriyle enfekte olduğu bildirilmiştir. 

Ankara ilinde Zeybek ve ark. (1992) tarafından kırsal alan köpeklerin-
de görülen parazitler ve bunların yayılışını saptamak için dışkı muayenesi 
yapılan 269 köpeğin 234 (%86.98)’ü ve otopsisi gerçekleştirilen 33 köpe-
ğin 31  (%93.93)’i çeşitli helmint  türleriyle enfekte olduğu bildirilmiştir. 
Çerçi  (1992)  tarafından Ankara  ili Elmadağ  ilçesi  ve yöre köpeklerinde 
helmintlerin neden olduğu enfeksiyonların yayılışını belirlemek için top-
lam 121 köpeğin dışkı incelemesi gerçekleştirilmiş, sonuçta 98 (%80.99) 
köpekte  helmint  enfeksiyonu  tespit  edilmiştir.   Kayseri  yöresinde Sahin 
ve ark.  (1993)  tarafından nekropsisi gerçekleştirilen 50 köpeğin %96’sı-
nın çeşitli helmint türleriyle enfekte olduğu bildirilmiştir. Doğanay ve Öge 
(1993) tarafından Ankara’da sokak köpeklerinde görülen askarit türlerinin 
yayılışını belirlemek amacıyla 182 köpeğin dışı ve otopsi bakısı yapıldığı 
bildirilmiştir. Otopsi bakısıyla %69.23, dışkı bakısıyla %52.19 oranında 
askarit enfeksiyonu saptandığı bildirilmiştir.  Konya’da köpeklerde para-
zit enfeksiyonlarının yayılışını belirlemek amacıyla toplam 122 köpeğe ait 
dışkı numunesi incelenmiş olup 46 (%37.7) köpekte enfeksiyon tespit edil-
miştir (Güçlü ve Aydenizöz, 1995).

Ataş ve ark. (1997) tarafından Sivas sokak köpeklerinin helmint fau-
nası ve bunların dağılış oranlarını saptamak ve halk sağlığı açısından olu-
şabilecek tehlikeleri göz önüne sermek amacıyla gerçekleştirilen çalışma-
da  toplam 50 köpeğin otopsisi  sonucunda 48(%96)’inin değişik helmint 
türleriyle enfekte olduğu saptanmıştır. Konya ilinde yapılan farklı bir ça-
lışmada 60 sokak köpeğinin 51 (%85)’inin çeşitli helmint türleriyle enfek-
te olduğu bildirilmiştir  (Aydenizöz, 1997). 

Umur ve Arslan (1998) tarafından Kars sokak köpeklerinde bulunan 
helmint türleri ve bunların yayılış oranlarını saptamak amacıyla yapılan bir 
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çalışmada 42 köpekte dışkı ve otopsi bakısı yapılmıştır. Enfeksiyon oran-
larının sırasıyla %73.8 ve %95.2 olduğu bildirilmiştir. Ankara’da Ayçiçek 
ve ark. (1998) tarafından Keçiören ilçesinde yavru sokak köpeklerinin ba-
ğırsak  helmintleri  ve  bunların  yayılışını  belirlemek  amacıyla  106  köpe-
ğin otopsisi yapılmış, sonuçta 94(%88.68)’ünün değişik helmint türleriyle 
enfekte olduğu tespit edilmiştir. Korkmaz ve ark. (2000) tarafından Izmir 
ili  sokak köpeklerinde Toxocara canis  yaygınlığını  belirlemek üzere  21 
köpeğin otopsisi gerçekleştirilmiş ve 14 (%66.6) köpeğin bağırsaklarında 
T.canis erişkinleri saptanmıştır. Kuzeydoğu Marmara bölgesinde 150 barı-
nak köpeğinin dışkı bakısında %72.6 enfeksiyon tespit edildiği, 11 sokak 
köpeğinin dışkı bakısında %45.5, otopsi bakısında ise %72.2 oranında en-
feksiyon tespit edildiği bildirilmiştir (Başaran, 2002).

Senler ve ark. (2003) tarafından Van’da gerçekleştirilen bir çalışma-
da 70 köpeğe ait dışkı numunesi ve 15 köpeğin otopsisi sonucu sırasıyla 
%82.85 ve %86.66 oranında enfeksiyon belirlenmiştir. Bursa’da Senlik ve 
ark. (2006) tarafından askeri köpeklerde mide bağırsak nematodlarını belir-
lemeye yönelik olarak gerçekleştirilen çalışmada 352 dışkı örneğinin 107 
(30.4%)’sinin  nematod  türleriyle  enfekte  olduğu  bildirilmiştir. Hatay’da 
Yaman  ve  ark.  (2006)  tarafından  gerçekleştirilen  çalışmada  6  köpeğin 
dışkı bakısı ve otopsi muayenesinde sırasıyla %50 ve %33.4 enfeksiyon 
saptanmıştır.  Orhun ve Ayaz (2006) tarafından Van ilinde gerçekleştirilen 
bir çalışmada 61 sokak köpeğinin 36 (%59)’sının farklı helmint türleriyle 
enfekte olduğu tespit edilmiştir.

Kozan ve ark. (2007) tarafından Afyonkarahisar (150 köpek) ve Eski-
şehir (137 köpek) illerinde dışkı bakısıyla yapılan muayenelerde köpekle-
rin farklı helmint türleriyle enfekte olduğu saptanmıştır. Enfeksiyon yayılı-
mının Afyonkarahisar ve Eskişehir’de sırasıyla %46 ve %33,6 olduğu tes-
pit edilmiştir. Kayseri yöresinde Yıldırım ve ark. (2007) tarafından köpek-
lerin sindirim sistemi helmintlerinin yaygınlığını tespit etmek için yapılan 
çalışmada 284 köpeğin 55’i (%19,4) bir veya daha fazla helmint türü ile 
enfekte olduğu belirlenmiştir. Aydın ve Kuşadası hayvan barınaklarından 
alınan toplam 200 köpek dışkısının 82 (%41)’sinde helmint enfeksiyonu 
saptandığı bildirilmiştir (Ünlü ve Eren, 2007).

Balkaya ve Avcıoğlu (2011) tarafından Erzurum’da sokak köpeklerin-
de bulunan gastrointestinal helmintlerin yaygınlığını belirlemek amacıyla 
yapılan bir çalışmada 172 köpeğin 91 (%52.9)’inde helmint enfeksiyonu 
tespit edilmiştir. Konya’da Işık ve ark. (2014) tarafından sokak köpeklerin-
deki gastrointestinal helmintlerinin yaygınlığını belirledikleri bir çalışma-
da 316 köpeğin 63 (%19.9)’ünün pozitif olduğu saptanmıştır. Samsun’da 
köpek dışkılarının sestod ve nematod yumurtaları belirlemeye yönelik ya-
pılan bir çalışmada 261 köpeğin 74 (%28.4)’ünün enfekte olduğu belirlen-
miştir (Gürler ve ark., 2015). 
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Turan ve ark. (2017) tarafından Afyonkarahisar ve Kütahya illerinde-
ki ev ve süs hayvanı satışı yapılan toplam 8 merkezden toplam 7 köpek dış-
kı örneği alınmış ve %42,86 enfeksiyon oranı tespit edildiği bildirilmiştir. 
Diyarbakır’da Ipek ve Koçhan (2017) tarafından mide-bağırsak helmint-
lerinin prevalansını belirlemek için yaptıkları bir çalışmada 104 köpeğin 
34 (%32.7)’ünün çeşitli helmint  türleri  ile enfekte olduğu belirlenmiştir. 
Siirt ilinde Nas ve Biçek (2018) dışkı bakısıyla sindirim sistemi helmint-
lerinin araştırıldığı bir çalışmada 105 köpeğin 61 (58.1)’inde parazite rast-
lanmıştır. Karakuş ve Denizhan (2019) tarafından Van’da gerçekleştirilen 
bir çalışmada 124 köpeğin 43 (34.68)’ü çeşitli helmint türleriyle enfekte 
bulunduğu bildirilmiştir.

Tablo 2. Türkiye’de gerçekleştirilmiş olan çalışmalar ve bulunan helmintler
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Tablo 3. Helmint enfeksiyonlarının bölgelere göre dağılımı

Bölgeler
Hayvan Sayısı

Pozitif

(n) (n) (%)
Akdeniz Bölgesi 6 3 50.00
Doğu Anadolu Bölgesi 589 373 63.33
Ege Bölgesi 771 224 29.05
Güney Doğu Anadolu Bölgesi 209 95 45.45
Iç Anadolu Bölgesi 1805 1014 56.18
Karadeniz Bölgesi 261 74 28.35
Marmara Bölgesi 452 205 45.35
Toplam 4093 1988 48.57
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Şekil 1.  Sokak köpeklerinde çalışmaların gerçekleştirildiği iller

Sonuç

Köpeklerin  sindirim  sisteminde  yaşayan  helmintlerin  birçoğu  hem 
insan  hem  de  hayvan  sağlığını  yakından  ilgilendirmektedir.  Türkiye’de 
sokak  köpekleri  üzerinde  gerçekleştirilen  çalışmalar  sonucunda  zoonoz 
helmintlerin de tespit edilmiş olması sokak köpeklerini hem halk sağlığı 
hem de hayvan sağlığı için ciddi bir tehlike oluşturduğunu göstermektedir. 
Bu nedenle yerel yönetimlerce köpek bakım evlerinin kurulması, başıboş 
hayvan dolaşımının kısıtlanması, kısırlaştırmaların yapılması, belirli peri-
yotlarla muayeneler yapılarak uygun tedavilerin gerçekleştirilmesiyle has-
talığın görülme oranı azalacaktır.
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Giriş

Periodonsiyum;  sement, periodontal ligament, soketi kapsayan alve-
olar kemik ve dişetinin dişe bakan kısmını içeren ve dişi destekleyen do-
kular olarak tanımlanmaktadır. Önceki çalışmalarda primer dentisyondaki 
periodonsiyumun çeşitli yönlerden daimi dentisyonunkinden farklı olduğu 
belirlenmiştir (Oh, Eber, & Wang, 2002). Primer dentisyonda dişeti daha 
mor ve vasküler görünmektedir (Harokopakis-Hajishengallis, 2007; Pink-
ham, Casamassimo, Fields, McTigue, & Nowak, 2005). Çocuklarda peri-
odontal lifler daha geniş ve daha az yoğun bulunmaktadır (Oh et al., 2002; 
Pinkham et al., 2005). Primer dentisyondaki alveolar kemikte daha az tra-
bekülasyon  ve  kalsifikasyon,  daha  fazla  kemik  iliği  alanları,  daha  fazla 
kan akımı ve lenfatik drenaj bulunmaktadır (Harokopakis-Hajishengallis, 
2007; Oh et al., 2002; Pinkham et al., 2005).

Çocuklarda şiddetli periodontal yıkım ile ilgili çalışmaların çoğunun; 
hipofosfatazya,  siklik  nötropeni,  agranülositoz,  histiyositoz  X,  lökosit 
adezyon eksikliği, Papillon Lefèvre sendromu ve lösemi gibi sistemik has-
talıklarla ilişkili olduğu görülmektedir (Sheiham, 1969) .

Çocuk ve ergenler dahil olmak üzere tüm yaş gruplarında en sık gö-
rülen periodontal hastalık gingivitistir (Nowzari & Botero, 2011). Çürükle 
aynı veya daha yaygın prevalansa sahip olan bu enfeksiyon, erişkinlerdeki 
diş kayıplarının başlıca sebebi olan periodontitisle sonuçlanabilecek bir or-
tamı hazırlamaktadır. (Albandar, Brunelle, & Kingman, 1999; Montandon, 
Zuza, & de Toledo, 2012) 

Bimstein,  çocuklarda  ve  ergenlerde  periodontal  hastalıkların  önlen-
mesinin,  erken  teşhisinin  ve  erken  tedavisinin  önemini  vurgulamaktadır 
çünkü;  periodontal ve sistemik hastalıklar arasında bir ilişki bulunmakta 
ve çocuklarda yeni başlayan periodontal hastalıklar yetişkinlikte ileri peri-
odontal hastalıklara dönüşebilmektedir (Bimstein, 1991) .

Etiyoloji

Zayıf oral hijyene sahip ağızlarda diş çevresindeki diş plağında veya 
biyofilmde biriken patojenik mikroorganizmalar nedeniyle yaygın olarak 
periodontal hastalıklar ortaya çıkmaktadır (Oh et al., 2002; Pinkham et al., 
2005)  . Kanıtlar,  subgingival  plaktaki  gram  negatif  bakterilerin  ve  ana-
erobların  sayısı  arttığında  periodontal  hastalıkların  gelişmeye  başladığı-
nı göstermektedir  (Ramberg, Sekino, Uzel, Socransky, & Lindhe, 2003; 
Ximenez-Fyvie, Haffajee, & Socransky, 2000) . Periodontal hastalıklarda 
en sık görülen mikroorganizmalar Aggregatibacter Actinobacillus, Prop-
hyromonas gingivalis, Tannerella forsythensis ve Spirochaete Treponema 
denticola’  dır  (Armitage,  2010; V Clerehugh  et  al.,  1997;  Faveri  et  al., 
2009; Hamlet et al., 2004; Pihlstrom, Michalowicz, & Johnson, 2005; Van 
Dyke & Sheilesh, 2005) . Son çalışmalar immün sistem yetersizliği olan 
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çocuklardaki periodontal hastalıkların patogenezinde Candida Albicans ve 
Herpes simpleks virüs gibi mikroorganizmaların olduğunu göstermektedir 
(Kubar, Saygun, Ozdemir, Yapar, & Slots, 2005; Robinson, 2002; Slots, 
2004). Bununla birlikte, genetik, gelişimsel, travmatik, neoplastik ve me-
tabolik faktörler bu hastalıkların ortaya çıkmasına katkıda bulunmaktadır 
(V. Clerehugh & Tugnait, 2001; Van Dyke & Sheilesh, 2005)  . Ayrıca, 
bazı sistemik hastalıklar ve ilaçların periodontal etkileri de olabilmektedir 
(V. Clerehugh & Tugnait, 2001; Oh et al., 2002; Pinkham et al., 2005) .

Genç bireylerde periodontal hastalıklar, lokal veya sistemik  faktörlerin 
bir sonucu olarak gelişebilmektedir (Council, 2018) .Lokal faktörler arasın-
da plak, diş  taşı, ortodontik apereyler ve dental anomaliler bulunmaktadır 
(Council,  2018)  .Sistemik  faktörler  arasında  yetersiz  beslenme,  sistemik 
hastalıklar,  cinsiyet,  ırk,  hormonlar ve  sigara bulunmaktadır  (Albandar & 
Rams,  2002;  Cabanilla  & Molinari,  2009)  .  Nötropeni,  Down  sendromu 
(DS), Papillon-LeFevre sendromu (PLS) ve lökosit adezyon eksikliği(LAE) 
ve kemotaksiste herhangi bir  işlev bozukluğu, oral hastalıklara neden ola-
bilmektedir (Council, 2018) . Nötrofil disfonksiyonu ile ilişkili oral belirtiler  
oral mukoza membranı enfeksiyonu, diş eti iltihabı, periodontitis ve dişlerin 
kaybıdır (Page, Beatty, & Waldrop, 1987; Van Dyke & Hoop, 1990) .

Dişlerin sürmesi sırasında diş eti sıklıkla ödematöz ve hafifçe kızarık-
tır (Kahraman & Ünsal, 2006). Görülen bu değişikliklerin çoğu, erüpsiyon-
la ilişkilidir ve fizyolojik sayılır (Newman, Takei, & Klokkevold, 2006) .

Çocuklarda ve Adolesanlarda Görülen Periodontal Hastalıkların 
Sınıflaması 

1)Gingival hastalıklar ve durumlar

•  Dental biyofilm kaynaklı gingivitis

▪  Tek başına biyofilm ile ilişkili gingivitis

▪  Sistemik veya lokal risk faktörleri

a.  Sistemik risk faktörleri

I.  Hiperglisemi

II.  Beslenme faktörleri

III. Farmakolojik ajanlar

IV. Cinsiyet-steroid hormonları

V.  Hematolojik durumlar

b.  Lokal risk faktörleri (predispozan faktörler)

I.  Dental plak- biyofilm oluşumunu etkileyen faktörler

II.  Ağız kuruluğu
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▪  Ilaç kaynaklı dişeti büyümesi

•  Dental biyofilm kaynaklı olmayan gingivitis

▪  Genetik / gelişimsel bozukluklar

▪  Spesifik enfeksiyonlar

a.  Bakteri kökenli

b.  Viral kökenli

c.  Mantar kökenli

▪  Inflamatuar ve immün sistem reaksiyonları

a.  Aşırı duyarlılık reaksiyonları

b.  Cildin otoimmün hastalıkları

c.  Granülomatöz inflamatuar lezyonlar  ( orofasiyal granülomatoz)

▪  Reaktif  durumlar ( Epulisler )

▪  Tümörler

a.  Premalignensi

b.  Malign hastalık

▪  Hormonal, metabolik ve beslenme ile ilgili hastalıklar

▪  Travmatik lezyonlar

a.  Fiziksel / mekanik travma

b.  Kimyasal (toksik) yanık

c.  Termal faktörler

▪  Dişeti pigmentasyonu

a.  Melanoplaki

b.  Ilaca bağlı pigmentasyon (antimalaryaller, minosiklin)

2)Periodontal hastalıklar

•  Periodontitis

▪  Aşamalar: Ciddiyetine ve karmaşıklığına göre

a.  Aşama I: Başlangıç periodontitisi

b.  Aşama II: Orta periodontitis

c.  Aşama III: Ek olarak diş kaybı potansiyeli olan şiddetli periodontitis

d.  Aşama IV: Diş kaybı olasılığı olan ileri derecede periodontitis
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▪  Kapsam ve dağılım: Lokalize- generalize

▪  Notlar: Hızlı ilerleme kanıtı veya riski, beklenen tedaviye tepki

a.  Derece A: Yavaş ilerleme hızı

b.  Derece B: Orta derecede ilerleme hızı

c.  Derece C: Yüksek derecede ilerleme hızı

3)Nekrotizan periodontal hastalıklar

• Nekrotizan gingivitis

• Nekrotizan periodontitis

• Nekrotizan stomatitis

4)Sistemik hastalıkların bulguları olarak periodontitis

• Bu koşulların sınıflandırılması, Uluslararası  Istatistiksel Hastalık 
Sınıflandırması ve Ilgili Sağlık Sorunları (ICD) kodlarına göre birincil sis-
temik hastalığa dayanmalıdır.

5) Periodontal Apseler ve Endodontik-Periodontal Lezyonlar 

6)Travmatik Oklüzal Kuvvetler 

• Primer oklüzal travma

• Sekonder oklüzal travma

• Ortodontik kuvvetler

1)  Gingival hastalıklar

Dental plakla ilişkili gingival hastalıklar

Diş eti iltihabı çocuklarda ve ergenlerde sıkça görülüp 7 yaşından bü-
yük çocukların % 70' ini etkilemektedir (Califano, 2003) .  White ve ark. 
2006 yılında 5 yaşındakilerin üçte birinin, 8 ve 12 yaşında üçte ikisinin ve 
15 yaşındakilerin yarısının diş eti iltihabının olduğunu göstermiştir (White, 
Chadwick, Nuttall, Chestnutt, & Steele, 2006) . Yang ve ark. 18- 48 aylık 
çocukların % 68' inin P.gingivalis ile ve % 20' sinin T. forsythus ile enfekte 
olduğunu  bildimektedir (Yang et al., 2002). En çok gingivitin ilerlemesi 
ve sağlıklı çocuklarda periodontitis başlangıcı ile ilişkili olan P.gingivalis' 
in varlığıdır (Morinushi, Lopatin, Van Poperin, & Ueda, 2000)  .   Klinik 
ataşman veya kemik kaybı olmadan diş eti iltihabı bulunan gingivitis ço-
cuklarda yaygındır (Arnlaugsson & Magnusson, 1996) .

Ergenlik  başlangıcı  sırasında  gonadotropik  hormon  seviyelerindeki 
değişiklikler  de  dahil  olmak  üzere  hormon  seviyelerindeki  dalgalanma, 
plağa karşı dişetinin enflamatuar cevabını değiştirebilmektedir (Page et al., 
1987; Van Dyke & Hoop, 1990) . Aynı şekilde, diyabetli hastalarda insülin 
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seviyelerindeki değişiklikler diş eti sağlığını etkileyebilmektedir (Page et 
al., 1987; Van Dyke & Hoop, 1990) . Her iki durumda da, plağa karşı art-
mış bir enflamatuar cevap bulunmaktadır (Page et al., 1987; Van Dyke & 
Hoop, 1990) . Yine de, dişetleri genellikle bakteriyel eklentilerin tamamen 
çıkarılmasına ve günlük ağız hijyeninin geliştirilmesine yanıt vermektedir 
(de Pommereau, Dargent-Pare, Robert, & Brion, 1992; Nakagawa, Fujii, 
Machida, & Okuda, 1994) .

Diş eti iltihabındaki ilk klinik bulgular arasında problama sonrası ka-
nama, marjinal  dişetinde  hiperemi  ve  ödem  sayılabilmektedir  (Council, 
2018) . Durum devam ettikçe, başlangıçta ödemli olan dokular daha fibro-
tik  hale  gelebilmektedir  (Council,  2018)  .  Ayrıca  metalik/değişmiş  tat, 
ağrı, ağız kokusu, yeme güçlüğü görülmektedir (Council, 2018) .

Gingivitis  hafif,  orta  ve  şiddetli  olarak  adlandırılmaktadır  (Council, 
2018) . Son olarak, dişeti iltihabı bulunan dişeti bölgelerinin kapsamı veya 
sayısı  lokalize (dişlerin <yüzde 30'u etkilenir) ya da generalize (dişlerin 
yüzde ≥30'u etkilenir) olarak tanımlanmaktadır (Murakami, Mealey, Ma-
riotti, & Chapple, 2018) .

Plak  kaynaklı  diş  eti  iltihabının  spesifik  bölgelerde  veya  tüm  ağız-
da ilerlemesi, ciddiyeti, kapsamı  bireyler arasında değişiklik göstermekte 
ve ayrıca lokal-sistemik faktörlerden etkilenebilmektedir (Council, 2018) 
. Plak kaynaklı diş eti  iltihabını şiddetlendiren  lokal  faktörler, belirli bir 
bölgede bakteri plağının birikmesini kolaylaştıran, günlük mekanik plak 
uzaklaştırılmasını  engelleyen ve/veya artmış plak birikimini  teşvik  eden 
bir ortam oluşturarak dişeti iltihabının başlamasına veya ilerlemesine ne-
den olan  faktörlerdir (Council, 2018) . 

Ağız kuruluğu, kserostomi ile sıklıkla ilişkili klinik bir durumdur ve 
bu  da  tükürük  akışındaki  azalmanın  (hiposalivasyon)  neden  olduğu  bir 
semptomdur  (Council,  2018)  .  Hiposalivasyon  plağın  uzaklaştırılmasını 
azaltarak çürük, ağız kokusu ve diş eti iltihabı riskini artırmaktadır (Coun-
cil, 2018) . Kserostomi; antidepresanlar, antihistaminikler, dekonjestanlar 
ve antihipertansif ilaçlar gibi ilaçların bir yan etkisi olarak ortaya çıkabil-
mektedir (Council, 2018) . Ayrıca, Sjögren sendromu, anksiyete ve  kont-
rol altına alınmamış diyabet gibi hastalıklar/durumlar kserostomiye neden 
olabilmektedir (Chapple et al., 2018; Murakami et al., 2018).

Sistemik  risk  faktörleri,  dental  plak-biyofilm  varlığında  konak  im-
mün cevabını abartılı enflamatuar yanıta neden olarak değiştirebilmektedir 
(Council, 2018). Sistemik faktörlerin arasında şunlar bulunmaktadır:

▪  cinsiyet- steroid hormonları ( Ergenlik, adet döngüsü)

▪  hiperglisemi

▪  lösemi
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▪  yetersiz beslenme (Council, 2018) .

Seks steroid hormonlarındaki özellikle ergenlik döneminde yükselme-
ler, dişeti enflamatuar yanıtını değiştirebilmekte ve nispeten küçük mik-
tarlardaki  plak  varlığında  abartılı  bir  diş  eti  iltihabı  oluşturabilmektedir 
(Council, 2018). Ergen bireylerde diş eti  iltihabı yatkınlığına sebep olan 
diğer faktörler diş çürüğü, ağız solunumu ve diş erüpsiyonudur (Council, 
2018).

Hiperglisemi, hematolojik maligniteler (Lösemi) ve beslenme eksik-
likleri  de  gingival  dokuları  olumsuz  yönde  etkileyebilecek  sistemik  du-
rumlardır  (Council,  2018). Diyabetik hastalarda dişeti  iltihabının  şiddeti 
plak  kontrolünden  ziyade  glisemik kontrol  seviyesiyle  daha  fazla  ilişki-
li olabilmektedir (Baser et al., 2009; Becerik et al., 2010; Shourie et al., 
2012)  .  Hiperglisemi  bağışıklık  sistemini  değiştirebilmektedir  ve  perio-
dontal  hücreler;  nötrofil  aktivitesi  üzerinde  doğrudan,  bağışıklık  sistemi 
hücrelerinden enflamatuar sitokinlerin serbest bırakılmasına neden olarak 
dolaylı  bir  olumsuz  etkiye  sebep  olabilmektedir  (Novotna,  Podzimek, 
Broukal, Lencova, & Duskova, 2015; Preshaw et al., 2012). Hem diş eti 
kanaması hem de hiperplazi, akut ve kronik lösemili hastaların başlangıç 
oral  semptomları  olarak  bildirilmektedir  (Demirer, Özdemir,  Şencan, & 
Marakoğlu, 2007; Lim & Kim, 2014).

Literatürde periodontal hastalıkların başlangıcında ve/veya ilerleme-
sinde beslenmenin kesin rolü hakkında bilgi bulunmamaktadır  (Council, 
2018)  .  Bununla  birlikte,  kolajen  sentezindeki  temel  işlevi  nedeniyle  C 
vitamininin  (askorbik  asit)  periodontal  dokuları  desteklemedeki  rolü  bi-
linmektedir (Billings et al., 2018; Holmstrup, Plemons, & Meyle, 2018) . 

 C vitamini eksikliği veya skorbüt,  kollajen sentezinden ödün vererek 
zayıf kılcal kan damarlarının oluşmasına neden olmakta ve sonuç olarak 
dişeti kanamasına yatkınlığı arttırmaktadır (Van der Velden, Kuzmanova, 
& Chapple, 2011)  . Bununla birlikte, C vitamini eksikliğine bağlı dişeti 
iltihabının klinik olarak tespit edilmesi ve plak kaynaklı dişeti iltihabından 
ayırt edilemesi zor olmaktadır (Robinson, 2002) .

Ergenlik döneminde hastalarda östrojen ve progesteron seviyelerinin 
artması,  gingival  vaskülarite  ve  inflamasyonun  artmasına  neden  olduğu 
bildirilmektedir (Kalkwarf, 1978) . Siklosporin, fenitoin ve kalsiyum kanal 
blokerleri alan hastalar arasında çocukların ilaca bağlı dişeti büyümesinin 
daha yüksek prevalansa sahip olduğu gözlenmektedir (Seymour, Ellis, & 
Thomason, 2000) . Ilaca bağlı dişeti büyümelerine neden olan ilaçlar, an-
tikonvülsanlar ( Fenitoin, sodyum valproat), belirli kalsiyum kanal blokör-
leri ( Nifedipin, verapamil, diltiazem, amlodipin, felodipin), immün sistem 
düzenleyici  ilaçlardır  (  siklosporin)  (Chapple  et  al.,  2018;  Trackman & 
Kantarci, 2015) .
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Dental plak kaynaklı olmayan gingivitis

Dental  plak  kaynaklı  olmayan  dişeti  hastalıklarının  sınıflandırması 
lezyonların  etiyolojisine  dayanmaktadır:  Genetik/gelişimsel  bozukluklar 
( kalıtsal dişeti  fibromatozu); bakteriyel enfeksiyonlar  ( nekrotizan peri-
odontal hastalıklar, streptokokal diş eti iltihabı); viral   enfeksiyonlar ( el 
ayağı ve ağız hastalığı, primer herpetik gingivostomatit) ve mantar ( kan-
dida ) enfeksiyonları; enflamatuar lezyonlar ve bağışıklıkla ilgili durum-
lar ( aşırı duyarlılık reaksiyonları, cilt ve mukozanın otoimmün hastalığı; 
reaktif  lezyonlar (epulisler); premalign neoplazmlar (  lökoplaki); malign 
neoplazmlar ( lösemi, lenfoma); travmatik lezyonlar ( fiziksel, kimyasal, 
termal); hormonal, metabolik ve beslenme  ile  ilgili hastalıklar  ( vitamin 
eksiklikleri);  dişeti pigmentasyonu ( amalgam dövmesi) (Council, 2018) .

 Primer herpetik gingivostomatit

 Herpes simpleks virüsü tip I’ in neden olduğu akut bir dişeti durumu 
olarak tanımlanmaktadır (Oh et al., 2002; Pinkham et al., 2005) . Esas olarak 
dil, sert damak ve dişeti dorsumunda oluşan ağrılı diş eti  iltihabı ve vezi-
küller  ile  karakterize  klinik  bir  tablodur  (V. Clerehugh & Tugnait,  2001; 
Pinkham et al., 2005) . Lenfadenopati, ateş ve halsizlik herpetik gingivosto-
matit için yaygın sistemik özellikler arasında bulunmaktadır . Genellikle 2-4 
yaşlarında pik  insidansı olan on yaşın altındaki çocukları etkilenmektedir. 
Durum kendini sınırlar ve sadece semptomatik tedavi gerektirir (Oh et al., 
2002; Pinkham et al., 2005) . Bununla birlikte, immün yetersizliği olan has-
talarda sistemik antiviral tedavi gereklidir (V. Clerehugh & Tugnait, 2001) .

 Kandidiazis

Candida albicans’ın neden olduğu ve oral mukozada en sık gorulen 
mantar  enfeksiyondur  (Reddy,  2008).  Genellikle  antibiyotik  kullanımı 
sonrası ya da konjenital/kazanılmış immün yetmezlik durumunun bir so-
nucu olarak meydana gelmektedir (Newman et al., 2006).  Klinik muaye-
nede diffüz, kesilmiş süt  ya da kaldırılabilen düz beyaz mukozal plaklar 
görülmektedir (Oh et al., 2002).  Nistatin, amfoterisin B ya da mikonazol 
gibi topikal antifungal ilaçlar tedavide yararlı olabilmektedir (Lindhe, Kar-
ring, & Lang, 2008).

2) Peridontal hastalıklar

2017 çalıştayında önerilen periodontal hastalığın yeni sınıflandırması 
üç farklı form tanımlamaktadır: 

1)  Periodontitis (önceden agresif veya kronik olarak tanınan hastalı-
ğın iki formunu gruplayan tek kategori)

2)  Nekrotizan periodontitis

3)  Sistemik durumlarla ilişkili periodontitis (Council, 2018) .
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Yeni periodontitis sınıflandırması ayrıca çok boyutlu bir evreleme ve 
derecelendirme  sistemine  dayalı  olarak  karakterize  edilmiştir  (Council, 
2018) . Birincisi, hastalığın ciddiyetini gösterirken ikincisi, hastanın biyo-
lojik özelliklerini dikkate alarak hastalığın ilerlemesi ve/veya standart pe-
riodontal tedaviye yanıt oranını ve olasılığını açıklamaktadır (Caton et al., 
2018; Papapanou et al., 2018; Schwarz, Derks, Monje, & Wang, 2018) .

Periodontitis

2017 Dünya Çalıştayı üyeleri, daha önce bu iki periodontitis formunu 
( agresif ve kronik) basitçe periodontitis olarak adlandırılan tek bir kate-
goride gruplandırmayı önerdi (Papapanou et al., 2018; Tonetti, Greenwell, 
& Kornman, 2018) . Yüksek derecede ilerleme hızı nedeniyle daha önce 
agresif periodontitis olarak adlandırılan klinik durum, artık C sınıfı perio-
dontitis olarak sınıflandırılmaktadır (Council, 2018) 

Periodontitis,  periodontal  ataşmanın  aşamalı  yıkımı  ile  karakterize 
edilen çok faktörlü, mikrobiyal  ilişkili, konak-aracılı bir enflamatuar has-
talıktır (Council, 2018) . Periodontal doku kaybı, semento-mine birleşimi-
ne referansla standart bir periodontal prob kullanılarak  dişlerin çevresel 
değerlendirmesi ile saptanan klinik ataşman kaybı (CAL) periodontitisin 
birincil özelliğidir (Council, 2018) . Klinik olarak, bir hasta şu durumlarda 
bir periodontitis vakası olarak karakterize edilmektedir:

1)  Interdental klinik ataşman kaybının 2 veya daha fazla komşu ol-
mayan dişlerde saptanması veya 

2)  Iki veya daha fazla dişte bukkal-lingualde 3 mm veya daha  fazla 
klinik  ataşman  kaybı  ve  3 mm den  fazla  cep  derinliği  olması  (Council, 
2018) .

Ayrıca, CAL periodontal olmayan nedenlerle ilişkilendirilemez: 

1)  Travma kaynaklı dişeti çekilmesi

2)  Dişin servikal bölgesine uzanan diş çürüğü

3)  Ikinci azı dişinin distalinde üçüncü  azı dişinin malpozisyonu veya 
ekstraksiyonu ile ilişkili CAL varlığı

4)  Marjinal periodonsiyum boyunca ilerleyen bir endodontik lezyon

5)  Vertikal kök kırığının meydana gelmesi (Council, 2018). 

Evreleme dört kategori içerir: 

1)  Aşama I (başlangıç periodontitis)

2)  Aşama II (orta periodontitis)

3)  Aşama III (şiddetli periodontitis - diş kaybı potansiyeli) 

4)  Aşama IV (ileri periodontitis - diş kaybı potansiyeli) (Council, 2018) .
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Derecelendirme, periodontitis ilerlemesi ve beklenen tedavi sonuçları-
nın gelecekteki riskini değerlendirmekle birlikte periodontitis ve tedavisi-
nin hastanın genel sağlık durumu üzerindeki olumlu veya olumsuz etkisini 
tahmin etmektedir (Council, 2018) . Derecelendirme üç seviye içerir: De-
rece A (düşük ilerleme riski), Derece B (orta ilerleme riski) ve Derece C 
(yüksek ilerleme riski) (Council, 2018) . 

3) Nekrotizan periodontal hastalıklar

Nekrotizan periodontitisin varlığını gösteren kanıtlar şöyledir:

▪  Belirgin bakteri istilası ve epitelyum ülseri ile karakterize belirgin 
patofizyoloji

▪  Karakteristik yumuşak ve sert doku kusurlarına yol açan marjinal 
yumuşak dokunun hızlı ve tam kalınlıkta tahrip edilmesi

▪  Belirgin semptomlar

▪  Spesifik  antimikrobiyal  tedaviye  yanıt  olarak  daha  hızlı  rezorbe 
olması (Tonetti et al., 2018) .

Genellikle gelişmekte olan ülkelerde sigara içme, baskılanmış immün 
sistem, stres ve yetersiz   beslenme gibi çeşitli  risk faktörlerine sahip bi-
reylerde görülen nekrotizan periodontal hastalıkların mikrobiyal etiyoloji-
sinde fusiform spiroketler bulunmaktadır  (Durmuşlar & Akcabaş, 2017). 
Nekrotizan ülseratif gingivitisin tanısal özellikleri arasında ağrı, interden-
tal papilin delinmiş görünümlü nekrozu, ülserasyon,  spontan kanama ve 
lezyonların  üzerinin  psödomembranla  örtülü  olabilmesi  bulunmaktadır  
(Durmuşlar & Akcabaş, 2017) . Bu ağrılı ve bulaşıcı hastalığın klinik özel-
likleri arasında ağız kokusu da bulunabilmektedir (Herrera, Retamal-Val-
des, Alonso, & Feres, 2018; Papapanou et al., 2018) . 

Gençlerde de ortaya çıkabilen bu hastalık ilerlerse, nekrotizan ülsera-
tif periodontitis tablosu ile karşılaşılabilmektedir (V Clerehugh & Kinde-
lan) . Şiddetli vakalarda kemik sekestrasyon oluşabilmektedir (Umeizudi-
ke, Savage, Ayanbadejo, & Akanmu, 2011) . Ağrı ve ağız kokusu çocuklar 
arasında daha az görülürken; ateş, lenfadenopati ve siyalore gibi sistemik 
durumlar daha  sık görülmektedir  (Herrera  et  al.,  2018; Marty, Palmieri, 
Noirrit-Esclassan, Vaysse, & Bailleul-Forestier, 2016) .

Predispozan faktörler arasında yetersiz ağız hijyeni, kronik diş eti ilti-
habı, insan immün yetmezlik virüsü ve edinilmiş bağışıklık eksikliği send-
romu (HIV / AIDS), yetersiz beslenme, tütün / alkol tüketimi, psikolojik 
stres ve yetersiz uyku bulunmaktadır (Papapanou et al., 2018) .

 Şiddetli yetersiz beslenme, kötü yaşam koşulları  (  standart  altı ko-
naklama yerleri, içilebilir suya sınırlı erişim ) ve şiddetli viral enfeksiyon-
lardan ( HIV / AIDS, kızamık, su çiçeği, sıtma) kaynaklanan hastalıklar 
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nedeniyle gözlenebilmektedir (Herrera et al., 2018) . 

 Nekrotizan periodontitisin prevalansı düşük olmasına rağmen, çocuk-
lar  arasında  yaşamı  tehdit  edebilecek  çok  hızlı  doku  yıkımına  yol  açan 
ciddi bir hastalıktır (Herrera et al., 2018) .

Tedavide  mekanik  debridman,  oral  hijyen  önerileri  ve  hasta  takibi 
oldukça  önemlidir.  Ultrasoniklerle  yapılan  debridman  gayet  etkili  olup 
semptomların hızlı bir şekilde azaltılmasını sağlar (Durmuşlar & Akcabaş, 
2017). Hastanın ateşi varsa, metronidazol ve penisilin grubu antibiyotikler 
tedaviye dahil edilebilmektedir (Califano, 2003).

Akut Nekrozitan Ülseratif Gingivitis (ANUG)

Vincent’in enfeksiyonu olarak anılan Borrelia vincentii adı verilen bir 
bakteri türünün neden olduğu akut bir diş eti iltihabıdır (V. Clerehugh & 
Tugnait, 2001; Pinkham et al., 2005) . Bazen Fusobacterium spp., Seleno-
monas spp., Prevotella spp. ve Treponema spp. gibi diğer anaeroblar ve 
spiroketler de bulunabilmektedir (Lang & Lindhe, 2015) . Risk faktörleri 
arasında kötü ağız hijyeni, stres, azalmış konak direnci ve HIV enfeksiyo-
nu bulunmaktadır (V. Clerehugh & Tugnait, 2001; Pinkham et al., 2005) .

 ANUG marjinal dişetini kapsayacak şekilde uzanan grimsi-beyaz psö-
domembran ile kaplı delikli papiller ile karakterize klinik bir tablodur (Lang 
& Lindhe, 2015; Pinkham et al., 2005) . Hastalar genellikle bakteriyel tok-
sinler ve doku nekrozu nedeniyle şiddetli ve sürekli ağrı  ile rahatsız edici 
kokudan şikayetçi olmaktadır (Pinkham et al., 2005) . ANUG’ a düşük de-
receli ateş, lenfadenopati ve halsizlik gibi sistemik bulgular da sıklıkla eşlik 
etmektedir (Lang & Lindhe, 2015) . ANUG için hem lokal hem de sistemik 
tedavi gerekli olmaktadır (Lang & Lindhe, 2015; Pinkham et al., 2005) . 

  Ilk adım, nekrotik dokuya ek olarak  lokal eklentileri çıkarmak için 
scaling ve root planing olmalıdır (Pinkham et al., 2005) . Hastalara gün-
lük ağız hijyeni önerilerinde bulunulmalıdır (Pinkham et al., 2005) . Klor-
heksidin gibi oksitleyici gargaralar mikrobiyal dengeyi tekrar oluşturmada 
yardımcı olmaktadır (Lang & Lindhe, 2015; Pinkham et al., 2005) .

Beş  gün  boyunca  penisilin  veya  eritromisin  dozu  başına  250-500 mg 
önerilir (Pinkham et al., 2005). Flagyl (metronidazol), akut semptomları hızla 
ortadan kaldırılmada yardımcı olmaktadır (V. Clerehugh & Tugnait, 2001) .

4) Sistemik hastalıkların bir bulgusu olarak periodontitis

Insülin Bağımlı Diabetes Mellitus (IDDM)

Pankreatik β hucrelerinin genetik defekti sebebiyle β hücrelerinin yı-
kımıyla  ya  da  defektif  insulin  salınım mekanizmalarıyla  karakterize  bir 
hastalıktır (Çalışır & Akpınar, 2013). 50 diyabetli ve 36 sağlıklı cocuk  ile 
yaş-oral hijyen ilişkisi açısından yapılan calışmada, diyabetik grupta gingi-
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val enflamasyonun daha yuksek oranda bulunduğu gözlenmiştir (Bernick, 
Cohen, Baker, & Laster, 1975).

Chediak-Higashi Sendromu

Tekrarlayan bakteriyel  enfeksiyonlarla karakterize, otozomal  resesif 
geciş gosteren  nadir bir hastalıktır (Oh et al., 2002; Reddy, 2008). Oral ül-
serasyonlar ve hızlı periodontal yıkım nedeniyle (Çalışır & Akpınar, 2013)  
süt dişlerinin erken kaybı meydana gelir (Delcourt-Debruyne, Boutigny, & 
Hildebrand, 2000).

Lösemiler

Beyaz kan hucrelerinin kontrolsüz bir şekilde coğalması ile karakteri-
ze bir hastalıktır (Çalışır & Akpınar, 2013).  Çocuklarda görülen löseminin 
oral bulguları; dişeti büyümesi, kanama, ve dişeti  renginin  soluklaşması 
şeklindedir (Oh et al., 2002).

 Down sendromu (Trisomi 21, mongolizm)

 Down Sendromu (DS), insanlarda en sık görülen kromozomal anor-
malliktir (Alrayyes & Hart, 2011a) . Mental sorunlar ve büyüme geriliğiyle 
karakterizedir (Reddy, 2008)  . Oral bulgular arasında makroglossi, mine 
hipoplazisi, mikrodonti,  yüksek  arklı  damak,  yarık  dil,  yüksek  frenilum 
ataçmanı ve maloklüzyon bulunmaktadır (Oh et al., 2002; Reddy, 2008) 
. Çalışmalar, DS’ lu ve 35 yaşından küçük kişilerde periodontal hastalık-
ların yaygınlığının ve şiddetinin arttığını ve prevalansın % 58-96 arasında 
değiştiğini göstermektedir (Lopez-Perez, Borges-Yanez, Jimenez-Garcia, 
& Maupome, 2002; Morgan, 2007) . 

Kısa ve kaynaşmış köklerin artan prevalansı dahil olmak üzere dişlerin 
düzensiz anatomik morfolojisinin rol oynadığı düşünülmektedir (Cutress, 
1971) . Artmış PGE2 seviyeleri, kemik demineralizasyonu mediyatörleri 
ve tip IV kollajenleri, laminin, jelatini parçalayabilen artmış matris meta-
loproteinazlar  ,  fibronektin ve elastin ayrıca periodontal hastalık  ile  iliş-
kili doku yıkımına da bağlanmaktadır (Page, 1991) .  Periodontal yıkımın 
miktarı  nötrofil  kemotaksisindeki  defektin  şiddeti  ile  pozitif  korelasyon 
göstermektedir (Izumi et al., 1989) . 20 tane Down Sendromlu hasta ile 19 
tane sağlıklı kontrol grubunun karşılaştırıldığı bir çalışmada, gingival enf-
lamasyonun, sondlama derinliğinin, diştaşı miktarının ve marjinal kemik 
kaybının Down Sendromlu grupta ciddi ölçüde artmış olduğu tespit edil-
miştir (Barr-Agholme, Dahllof, Modeer, Engstrom, & Engstrom, 1998) . 

Lökosit Adhezyon Defekti (LAD)

LAD  lökositler  üzerindeki  Mac-1,  LFA-1  ve  p150-95  glikoprotein 
adezyon moleküllerinin ekspresyonunun büyük miktarda azaldığı otozo-
mal resesif   kalıtım gösteren genetik bir hastalıktır (Oh et al., 2002). Bu 
nadir hastalığın klinik ve radyolojik belirtileri arasında aşırı derecede akut 
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inflamasyon, gingival dokuların proliferasyonu ve hızlı kemik kaybı bu-
lunmaktadır (Oh et al., 2002). 

 Papillon-Lefevre (PLS)

PLS, erken çocukluk döneminde başlayan hiperkeratotik cilt lezyonla-
rı ve şiddetli periodontitis ile karakterize nadir bir otozomal resesif genetik 
sendromdur (Alrayyes & Hart, 2011b). Hiperkeratoz dirsek ve dizler dahil 
olmak üzere ayakların tabanlarını ve avuç içlerini etkilemektedir (Alrayyes 
& Hart, 2011b).  Ciddi diş eti iltihabı, alveolar kemik ve periodontiumun 
hızlı bir şekilde tahrip edilmesiyle birlikte hem süt hem de daimi dişlerin 
erken kaybına yol açmaktadır  (Alrayyes & Hart, 2011b). Süt dişleri 5-6 
yaşlarında kaybedilirken, daimi dişler normal seyrinde sürer ancak birkac 
yıl icerisinde onlar da kaybedilmektedir (Reddy, 2008).

PLS, 11q14 kromozomunda bulunan katepsin C geninin  (CTSC) her 
iki alelini de etkileyen mutasyonlardan kaynaklanmaktadır (Thomas C Hart 
et al., 1999). CTSC geni, bir proteinaz enzimini kodlamaktadır  (Alrayyes 
& Hart, 2011b). Katepsin C, cildin sağlığının sürdürülmesinde, bağışıklık 
ve enflamatuar yanıtların düzenlenmesinde rol oynamaktadır (T. C. Hart & 
Hart, 2009). Dişeti sulkusundaki mikroflora, fonksiyonel katepsin C eksikli-
ği nedeniyle  konak tepkisini tetiklemektedir (de Haar et al., 2004; T. C. Hart 
& Hart, 2009; Ryu et al., 2005). Bu nedenle, dişleri çevreleyen periodontal 
dokular,  enflamasyon  ve  bağışıklık  sistemi  tarafından  tahrip  edilmektedir 
(Alrayyes & Hart, 2011b). Dişler dökülüp mikrobiyal predispozan faktör or-
tadan kalktıktan sonra dişeti dokuları iyileşip normal görünmektedir (Alray-
yes & Hart, 2011b). Cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak siste-
mik-topikal antimikrobiyal tedavi ve cilt lezyonları için sentetik retinoidlerin 
kullanımı gibi çeşitli tedavi yöntemleri önerilmektedir (tüm patojenleri orta-
dan kaldırmak için süt dişlerinin erken çekimi ve kalan dişlerin enfeksiyon 
olmadan erüpte olmasına izin verilmesi dahil) (Patel & Davidson, 2004).

Hipofosfatazya

Hipofosfatazya, alkalin fosfataz (ALP) eksikliğinin neden olduğu na-
dir görülen iskeletsel ve kalıtsal bir hastalıktır (Alrayyes & Hart, 2011b). 
Alkalin fosfatazın önemli işlevlerinden biri, hidroksiapatit kristalinin bü-
yümesinde  güçlü  bir  doğal  inhibitör  olan  inorganik  pirofosfatın  hidroli-
zidir (Terkeltaub, 2001). En sık kaybedilen dişler  kesici dişler olup tüm 
formların temel özelliği erken diş kaybıdır (Alrayyes & Hart, 2011b).Süt 
dişlerin erken kaybı ve periodontal tutulum, bağışıklık sistemindeki bir ek-
siklikten ziyade alveolar kemik içinde bulunan sementin aplazi, hipoplazi 
veya displazisinden kaynaklanmaktadır (van den Bos et al., 2005). 

Odontohipofosfatazya,  klinik durum sadece bir dental hastalık oldu-
ğunda teşhis edilmektedir (Alrayyes & Hart, 2011b).Dental radyografiler  
azalmış alveoler kemiği, genişlemiş pulpa odası ve kök kanallarını  göster-
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mektedir (Brittain, Oldenburg, & Burkes, 1976).  Bu bireylerin serum ALP 
düzeylerinde yalnızca hafif bir azalma olabilmektedir (Mornet, 2007). 

Nötropeni

Nötropeni, artmış periferik yıkıma veya kemik iliğindeki diferansias-
yon/proliferasyonda bir veya daha fazla defekte neden olarak dolaşımdaki 
nötrofil sayısında bariz derecede azalmanın görüldüğü bir hastalıktır (Al-
rayyes & Hart, 2011b). Cocuklarda oral bulgu veren nötropeniler;  agra-
nulositozis, siklik notropeni, kronik bening notropeni ve kronik idiopatik 
notropenidir  (Oh et al., 2002). Nötropeni, hamileliğe bağlı hipertansiyo-
nu olan annelerden doğan bebeklerde de görülebilmektedir (Lakshman & 
Finn, 2001). Nötropeni, ciddi kronik nötropeni ve siklik nötropenisi bu-
lunan çocuklarda olduğu gibi gibi 6 aydan fazla sürdüğünde durum kro-
nikleşebilmektedir (Alrayyes & Hart, 2011b). Nötrofiller, bakterilere karşı 
konak savunmasında önemli bir rol üstlendiği için nötropeni hastalarında 
sık sık fırsatçı bakteriyel enfeksiyonlar görülmektedir (Berliner, 2008). 

Nötropenili çocuklar genellikle halsizlik, uyuşukluk, cilt enfeksiyonları, 
solunum yolu enfeksiyonları, septisemi, oral mukoza enfeksiyonu, gingivitis 
ve periodontitis gibi oral belirtiler göstermektedir (Lakshman & Finn, 2001).

5) Peridontal apseler ve endodontik-periodontal lezyonlar

Hem periodontal  apse  (PA) hem de endodontik-periodontal  lezyon-
lar (EPL) onları diğer periodontal durumlardan ayıran benzer özelliklere 
sahiptir (Council, 2018). Bunlar arasında acil tedavi gerektiren ağrı, peri-
odontal dokuların hızlı yıkımı, etkilenen dişin prognozu üzerinde olumsuz 
etki ve olası ciddi sistemik sonuçlar bulunmaktadır (Council, 2018). PA, 
bakteri istilası veya yabancı cisim ile başlayan ve periodontal cebin dişeti 
duvarı içinde pus birikimi ile karakterize akut lezyonlar olarak tanımlan-
maktadır (Herrera et al., 2018). PA ile ilişkili en belirgin işaret, kökün late-
ral kısmı boyunca dişetinde oval bir şişliğin varlığıdır (Council, 2018). Di-
ğer belirti ve semptomlar arasında ağrı, problamada kanama, süpürasyon, 
derin periodontal cep, radyografik olarak gözlenen kemik kaybı ve artan 
mobilite sayılabilmektedir (Herrera et al., 2018; Papapanou et al., 2018).

EPL ile alakalı birincil bulgular, apekse ulaşan veya ona yakın derin 
periodontal cepler ve/veya pulpa canlılık testlerine alınan negatif veya de-
ğiştirilmiş yanıttır (Council, 2018). Diğer belirtiler ve semptomlar, apikal 
veya furkasyon bölgesinde kemik kaybı, spontan ağrı veya palpasyon/per-
küsyonda ağrı, pürülan eksüda veya süpürasyon, mobilite, sinüs yolu/fistül 
ve kron ve/veya dişeti  renk değişiklikleri  olabilmektedir  (Herrera  et  al., 
2018; Papapanou et al., 2018). Travmatik ve/veya iyatrojenik faktörlerle 
ilişkili EPL’ de gözlenen bulgular arasında, genellikle ağrı eşliğinde apse 
ile ilişkili kök perforasyonu, kırık/çatlama veya external kök rezorpsiyonu 
yer alabilmektedir (Council, 2018). 
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GIRIŞ

Günümüzde teknolojik gelişmelerle birlikte, veri hacminde ve üretilen 
bilgi miktarında inanılmaz hızlı bir artış meydana gelmektedir.  Bununla 
birlikte bu büyük verilerden anlamlı bilgiler elde etmek de her geçen gün 
zorlaşmaktadır. Veri madenciliği, çok büyük miktardaki verilerin içerisin-
deki ilişkileri inceleyen, gelecek ile ilgili tahminde bulunabilmemizi sağla-
yan, kullanılabilir, faydalı, anlamlı ve değerli bilgileri ortaya çıkartan veri 
analiz tekniğidir (Zhang ve ark., 2016; Savaş ve ark., 2012).

Hızla gelişmekte olan veri madenciliği, bir çok farklı alanda kullanıl-
dığı gibi tıp alanındaki uygulamalarda da yaygın olarak kullanılmaktadır. 
Tıbbi büyük veri (medical big data), insan sağlığı ve tıbbı ile ilgili verilerin 
depolanması, araştırılması, paylaşılması, analiz edilmesi ve yenilikçi yön-
temlerle sunulmasının ardından büyük verilerin tıp alanına uygulanması-
dır. Medikal teknoloji ve hastane bilgi sistemindeki ilerlemelerle birlikte, 
tıbbi büyük verilerin boyutuda sürekli artış göstermektedir (Zhang ve ark., 
2016). Tıp alanındaki verilerin çeşidinin ve sayısının giderek artış göster-
diği ve bu verilerin işlenmesinin zor olduğu da göz önüne alındığında, veri 
madenciliğinin özellikle tıbbi verilerin etkili bir şekilde kullanılmasında ve 
yorumlanmasında farklı ve yeni bir bakış açısı kazandıracağı söylenebilir 
(Koyuncugil ve Özgülbaş, 2009).

Bu bölümde,  veri madenciliği  ve yöntemleri,  veri madenciliği  yön-
temlerinin  tıp ve  tıbbi  laboratuvar alanındaki kullanımı ve uygulamaları 
anlatılacaktır.

VERI MADENCILIĞI 

Veri madenciliği, veritabanı içinde bulunan verilerden bir veya daha 
fazla makine öğrenimi (machine learning) yöntemlerinin uygulanmasıyla 
yeni ve gizli kalmış bilgilerin, ilişkilerin belirlenmesi, kullanılması ve ana-
liz edilmesidir (Çalış ve ark., 2014; Akyol ve ark., 2012). En basit tanımıy-
la bilginin keşfidir (Bengio ve ark., 2000).Keşfedilen bilginin karşılaması 
gereken üç genel özelliği de doğru, anlaşılır ve ilginç olmasıdır (Sumiran, 
2018).

Günümüzde veri madenciliği kavramları ve tekniklerini uygulamanın 
birçok yolu bulunmakta olup, uygulama alanları oldukça geniştir ve sayısı 
giderek de artmaktadır. Uygulama alanları  içerisinde şekil 1’de gösteril-
diği  gibi  istatistik, makine  öğrenimi/yapay  öğrenme,  veri  görselleştirme 
(data visualization), veritabanı  teknolojisi  (database  technology) gibi bir 
çok farklı disiplinler yer almaktadır ve veri madenciği bu disiplinlerin bir 
birleşimini oluşturmaktadır (Sumiran, 2018).
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Şekil 1. Veri madenciliğinde kullanılan farklı disiplinler. 

Veri madenciliği; büyük veri setleri içerisinde bulunan yeni bilgileri, 
eğilimleri ve ilişkileri bulmak için arama, analiz etme ve eleme işlemle-
rinden oluşmaktadır. Bilgi keşif süreci (the knowledge discovery process) 
genellikle baştan sona yedi aşamadan oluşmaktadır. Ancak bu aşamaların 
ilk üç sırası biraz  tartışmalı olup, kullanılan verileri dahil etmeden önce 
veri temizleme işlemi uygulanıp uygulanmasına göre değişmektedir. 

1. Aşama:Veri entegrasyonu; verilerin toplanması.

2. Aşama:Veri seçimi; kullanışlı verilerin seçimi. 

3.Aşama:Veri temizleme; hatalı, eksik ve tutarsız verilerin temizlenmesi.

4. Aşama:Veri dönüşümü; veri normalleştirme ve veri yumuşatma.

5. Aşama:Veri madenciliği.

6. Aşama:Değerlendirme ve sunum.

7. Aşama:Bilgi  keşfi;  karar  verme  (Bengio  ve  ark.,  2000; Sumiran, 
2018).

Veri Madenciliğinde Kullanılan Yöntemler 

Veri madenciliğinde kullanılan çok sayıda yöntem bulunmakla birlik-
te, yeni model ve algoritmaların sayısı da giderek artmaktadır. Veri ma-
denciliğinde kullanılan modeller genel olarak, tanımlayıcı (descriptive) ve 
tahmin edici (predictive) olmak üzere iki ana kategoride incelenmektedir 
(Akyol ve ark., 2012; Sumiran, 2018).
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Tanımlayıcı veri madenciliği; Bir veri setini kısa ama kapsamlı bir 
şekilde açıklamaktadır ve önceden tanımlanmış her hangi bir hedef olmak-
sızın verilerin ilginç özelliklerini ortaya çıkarır. Tanımlayıcı yöntemler bir 
hedef değeri tahmin etmez, daha çok verinin içyapısına, aralarındaki ilişki-
lere ve birbirine olan bağlılığına odaklanmaktadır (Sumiran, 2018).

Tahmin edici veri madenciliği; Bağımsız değişkenler ile bağımlı ve 
bağımsız değişkenler arasındaki ilişkiyi keşfetmeye odaklanan bir veri ma-
denciliği türüdür (Sumiran, 2018). Bu modelde sonuçları bilinen veriler-
den yola çıkarak bir model geliştirilir ve kurulan bu modelden faydalınarak 
sonuçları bilinmeyen veri kümeleri için sonuç değerlerinin tahmin edilme-
si sağlanır (Akyol ve ark., 2012)

Veri madenciliğinde kullanılan modeller gördükleri işlevlere göre üç 
grupta incelenmektedir:

1.Sınıflandırma (Classification) ve Regresyon (Regression), 

2.Kümeleme (Clustering),

3.Birliktelik Kuralları (Association Rules) ve Ardışık Zamanlı Örün-
tüler (Sequential Patterns). 

Sınıflandırma ve regresyon modelleri tahmin edici, kümeleme, birlik-
telik  kuralları  ve  ardışık  zamanlı  örüntü modelleri  tanımlayıcı modeller 
olarak kullanılmaktadır (Akyol ve ark., 2012; Savaş ve ark., 2012).

1.Sınıflandırma ve Regresyon Modelleri

Eldeki verilerden yola çıkarak bir olayın tahmin edilmesi için kulla-
nılan en yaygın modellerden biridir. Sınıflama ve regresyon modellerinde 
başlıca: Karar ağaçları (decision trees), yapay sinir ağları (artificial neural 
networks),  genetik  algoritmalar  (genetic  algorithms), K-en yakın komşu 
(K-nearest neighbour), lojistik regresyon ve naive-bayes sınıflayıcısı gibi 
teknikler kullanılmaktadır (Akyol ve ark., 2012).

2.Kümeleme Modelleri

Birbirlerine benzeyen verileri ayırma işlemidir. Benzerliklerden ya da fark-
lılıklardan yararlanılarak birbirine benzer olan örnekler aynı kümeye, birbirinden 
uzak olan örnekler farklı kümelere yerleştirilmeye çalışılır (Sumiran, 2018).

3.Birliktelik Kuralları ve Ardışık Zamanlı Örüntüler

En bilinen  tanımlayıcı veri madenciliği  tekniklerinden biridir(Sumi-
ran, 2018).

TIPTA VERI MADENCILIĞI 

Tıp alanında, klinik uygulamalar sonucunda geniş bir potansiyele sa-
hip çok büyük miktarda veri üretilmektedir (Zhang ve ark., 2016). Tıbbi 
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veri kaynakları arasında genetik veritabanları, patoloji ve laboratuvar ve-
rileri, ilaç ve sosyo-demografik veriler yer almaktadır (Sisman ve Basok, 
2020).  Ayrıca,  enformasyon  teknolojisinin  ve  veri  işleme  tekniklerinin 
gelişmesiyle  birlikte;  elektronik  sağlık  kayıtları  (EHR-Electronic Health 
Record), sensör ve mobil cihazlar gibi farklı kaynaklardan da büyük mik-
tarda tıbbi veriler toplanmaktadır (Luo, 2015; Zhang, 2017). Laboratuvar 
testlerinin giderek artan sayısına ve bunların kullanımının yaygınlığına pa-
ralel olarak, bir hastanın değerlendirilmesinden elde edilen veri sayısının 
da giderek artacağı tahmin edilmektedir (Sisman ve Basok, 2020). Bu kli-
nik veritabanlarının boyutları genel olarak büyüktür ve klinikte rehberlik 
edecek önemli kanıt kaynağı sağlamaktadır (Zhang, 2017).

Artan laboratuvar testlerinin yanı sıra EHR’nin de yaygın olarak kulla-
nımı, bilgisayarların yetenek ve kapasiteleri ile birleştiğinde, büyük veri (big 
data) ortaya çıkmakta ve dikkat çekmektedir (Sisman ve Basok, 2020). Büyük 
veri en kısa  tabirle geleneksel araçlar  tarafından  işlenemeyen veriler olarak 
tanımlanır ve verilerin nasıl analiz edilip kullanılacığıyla ilgilenmektedir (Al-
tındiş ve Kıran, 2018; Shine ve Barth, 2019). Büyük veri, tıp ve sağlık hizmet-
lerini kolaylaştırmak için çok çeşitli uygulama alanlarında kullanılmaktadır. 
Örneğin, büyük tıbbi veriler potansiyel olarak hasta sağlığı analizini,  tanıya 
yardımcı olmayı ve ilaç üretimini desteklemektedir (Pham ve ark., 2020). Bü-
yük veri stratejisi, doktora gitmekten ve artmış laboratuvar testlerinden önemli 
tasarruflar sağlayabilir. Bu açıdan sağlık hizmetlerinde şu an ki mevcut eğilim, 
hastalık merkezli bir modelden hasta merkezli bir modele, paternalist bir dok-
tor-hasta ilişkisinden eşitlikçi bir ortaklığa ve deneyselden veri tabanlı kanıta 
doğru bir geçiş şeklindedir (Sisman ve Basok, 2020; Shah ve ark.,2015).

Veriler  heterojen  ve  karmaşık  olabilir,  değişebilir  veya  hızlıca  biri-
kebilir. Belirli bir veri seti birçok farklı veritabanı  ile birleştirilebilir, bu 
nedenle onları birbirine bağlamak da büyük bir zorluk oluşturabilmektedir 
(Shine ve Barth, 2019). Büyük hacimli ve çok boyutlu büyük verilerin iş-
lenmesi yapay zeka veya makine öğrenimi gerektirmektedir. Yapay zeka 
sistemleri dinamik ve sürekli gelişmekte olan, verileri analiz edebilen, tah-
minler yapabilen ve hatta kararlar alabilen sistemlerdir. Makine öğrenimi 
ise, yapay zekanın bir alt dalı olarak değerlendirilir. Makine öğrenimi, veri 
kümelerinden istatistiksel tahmin modelleri oluşturarak verileri ayrıştırabi-
lir, ve öğrenmek için algoritmalar kullanarak bu yeni öğrenmeyi tahminler 
ve bilgilendirilmiş önerilerde bulunmak için kullanabilir (Sisman ve Ba-
sok, 2020).Tıbbi veri madenciliği tıbbi ve biyomedikal araştırmaları iler-
letmek için de çeşitli fırsatlar sunmaktadır ve çeşitli uygulamalarda yaygın 
olarak kullanılmaktadır (Luo, 2015). Hastalığın gelişimini ve ilerlemesini 
tahmin etmede, hastalığın erken evresinde erken teşhiste, hastalığın prog-
resyon  riskini  azaltmak  için  birincil  önleme  sürecinde  ve  asemptomatik 
aşamada başarılı bir şekilde kullanılmaktadır (Cabitza ve Banfi, 2018).
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Bu uygulamalardan bazılarına bakacak olursak;

Hastalık Risk Değerlendirilmesi

Hastalık risk değerlendirmesinin prognoz ve klinik müdahale strateji-
leri üzerinde çok büyük etkisi bulunmaktadır. Hızlı ve doğru değerlendir-
me, klinisyenlere hasta için en uygun tedavi stratejisinin karar verilmesinde 
yardımcı olmaktadır. Hastalıkların risk faktörleri ve prognozu arasındaki 
ilişki  karmaşıktır. Aynı  risk  faktörü  birçok  farklı  hastalıkta  rol  oynaya-
bilirken  bir  hastalık  çok  sayıda  risk  faktöründen  oluşabilmektedir.  Risk 
faktörleri ve hastalıklar arasında basit bir nedensellikten ziyade daha kar-
maşık bir ilişki vardır. Bu nedenle son yıllarda, veri madenciliği hastalığın 
patogenezi ve prognozuyla ilişkili anahtar risk faktörlerini değerlendirmek 
amacıyla yaygın olarak kullanılmaya başlanmıştır (Zhang ve ark., 2016).

Klinik Karar Destek Sistemleri 

Klinik karar destek sistemleri (KKDS), klinisyenin hasta hakkında ka-
rar aldığı noktada, tanı koymada ve tedavi stratejisi geliştirmede daha etkili 
ve doğru karar vermesini sağlamak için oluşturulmuş bir sistemdir (Berner 
ve La Lande, 2007). Son yıllarda, KKDS sistemleri, hasta güvenliğini sağ-
lamada ve klinik karar verme sürecinin tüm aşamalarını desteklemede gi-
derek daha önemli hale gelmiştir. KKDS ile ilgili bilimsel literatür, sağlık 
bakım hizmetleri bilgi sistemleri, laboratuvar bilgi sistemleri ve özel bil-
gisayarlı ve Web tabanlı uygulamalar gibi bilgi teknolojsinin kullanımına 
odaklanmıştır (Plebani ve ark., 2019; Beeler ve ark.,2014).

Hastalıkların  teşhis  edilmesinde,  klinisyenler  genellikle  hastalık 
semptomlarının  geniş  bir  yelpazede  olmasından  endişe  duymaktadırlar. 
Bir  hastalık  farklı  hastalarda  farklı  semptomlar  gösterebilirken,  bir  çok 
hastalık  aynı  veya  benzer  klinik  bulgulara  sahip  olabilmektedir.  Bu  da 
çoğu zaman yanlış ya da yanıtsız teşhislerin ortaya çıkmasına ve hastalığın 
teşhis edilmesinin daha da zorlaşmasına yol açacaktır. Yanlış teşhis sadece 
en iyi tedavi stratejisinin ortadan kalkmasına neden olmaz, aynı zamanda 
hastalar ve aileleri üzerindeki mali yükün, doktorlar ve hastalar arasındaki 
tartışmaların ve anlaşmazlıkların da artmasına neden olur.  Bu açıdan veri 
madenciliği teknolojisi, hastalıkların teşhis edilmesinde yeni bir umut ışığı 
olmuştur. Ayrıca klinisyenler tıbbi bilginin miktarında olan artış nedeniyle 
de bilginin yönetilmesi ve uzman eksikliğinde uygun seçenekler arasından 
karar verebilmeyi kolaylaştırmak için de KKDS’ye ihtiyaç duymaktadır-
lar. Bu noktada hastalıkların doğru teşhis edilmesinde, doktorların dene-
yimleri ve veri madenciliğinin avantajları en iyi başarı oranını elde etmek 
için birleştirilebilir (Zhang ve ark., 2016).

Tıbbi  laboratuvar  alanında  ise, KKDS genellikle  bilgi  teknolojsinin 
bileşenlerini ve personel becerilerini birleştirirken, test sıralaması ve teş-
his kolaylığı  için kullanılır. Bu bağlamda,  tüm  toplam  test  süreci  (TTS) 



Gönül Şeyda Seydel, İnayet Güntürk398 .

faaliyetlerine odaklanan KKDS’nin geliştirilmesi ve tanıtılması, ilgili tüm 
paydaşlar arasında bütün stratejik bilgilerin etkili bir şekilde  iletilmesini 
sağlamaya, hataların önlenmesini kolaylaştırmaya ve hasta bakımını  iyi-
leştirmeye yardımcı olabilir (Plebani ve ark., 2019).

Hastalık Gelişimini Tahmin Etme 

Günümüzde  hastalığın  prognozu  esas  olarak  hastalık  tanı  sınıflama 
sistemlerine ve/veya  tıbbi  laboratuvar  testlerinin  temel belirteçlerine da-
yanmaktadır. Sınıflama  sistemleri  tanı  koymada ve  tedaviyi  belirlemede 
belli bir standart getirmektedir. Büyük veri madenciliği teknolojisi bu nok-
tada daha doğru sonuçlar sağlayabilmektedir (Zhang ve ark., 2016).

Pratik Ilaç Kullanım Kılavuzu

Büyük  veri madenciliği  teknolojisi,  deneysel  ilaçların  klinikteki  et-
kilerini  tahmin  etmek  için  önemli  bir  teknik  destek  sağlayabilmektedir 
(Zhang ve ark., 2016).

TIBBI LABORATUVAR ALANINDA VERI MADENCILIĞI 

Tıbbi  laboratuvarların klasik  rolü nedir  sorusu zor olmakla beraber, 
klinikte  karar  vermeye  rehber  edecek  laboratuvar  testlerini  geliştirmek, 
klinisyene hastanın tanı ve tedavisinin takibi konusunda bilgi vermek veya 
destek olmak gibi çok önemli hayati  rollere sahiptir. Çok yönlü olan ve 
toplam test süreci olarak adlandırılan laboratuvar testleri, testlerin seçimin-
den,  test  sonuçlarını  talep eden klinisyenin yorumlamasına kadar birçok 
adımı içermektedir (Plebani ve ark., 2019). Hastalara zamanında etkili ve 
doğru teşhisin konulabilmesi için laboratuvar süreçlerinin iyi yönetilmesi 
gerekmektedir  (Zhang, 2017). Son yıllardaki kanıtlar,  laboratuvar  testle-
rinin hastaya yapılan eylemle ilgili stratejik rolünün, daha ileri tanı koy-
mada ve/veya terapötik müdahalelerdeki yerinin giderek daha da artmaya 
başlağını göstermiştir (Plebani ve ark., 2019). Bununla birlikte, modern tıp 
hastalık odaklı olmaktan çıkıp hasta odaklı olmaya başlamıştır. Bu deği-
şim aynı zamanda hastaları doğrudan laboratuvarla  temasa geçirmeyi de 
artırmıştır. 

Tıbbi Laboratuvar Alanında Yapay Zeka, Otomasyon

20. yüzyılın ikinci yarısında ucuz üretim için otomasyon teknolojileri 
geliştirilmiş ve laboratuvarlar otomatikleştirilmeye başlanmıştır. Günümüz-
de klinik laboratuvarlar daha gelişmiş cihazların ve bununla kordineli yapay 
zeka kapasitesine sahip yazılımlar içeren gelişmiş robotik sistemlerin kulla-
nılmasıyla birlikte giderek daha da otomatikleşecektir. Bununla birlikte, bir 
çok laboratuvar işlemi manuel veya kısmen dijital olarak gerçekleşmektedir. 
Fakat yapay zekanın gelişimi ile klinik laboratuvarların preanalitik, analitik 
ve postanalitik süreçlerini  iyileştirme çabalarıda dikkate değer şekilde art-
maktadır (Sisman ve Basok, 2020).Yapay zeka alanında ortaya çıkan önemli 
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teknolojik gelişmelerle beraber tıbbın önümüzdeki yıllarda reaktif olmaktan 
çıkıp  proaktif  hale  gelmesi  beklenmektedir. Özellikle  otomasyon,  robotik 
sistemler, bilgi teknolojisi ve yapay zeka teknolojisindeki gelişmelerle bir-
likte günlük işleyiş ciddi oranda etkilenecek ve laboratuvar prosedürlerinin 
etkinliği ve verimliliği artacaktır (Sisman ve Basok, 2020; Naugler ve Chur-
ch,  2019).  Otomasyon,  verimliliği  artırıp,  maliyeti  düşürecek  ve  giderek 
daha fazla artan genişlikte ve karmaşık veri setlerini oluşturacakken; yapay 
zeka klinik karar destekleri oluşturmak için bu büyük data setlerini ortadan 
kaldıracak, gizli hastalık alt tiplerini, ilişkilerini, prognostik belirteçlerini ve 
yeni test edilebilir hipotezleri ortaya çıkaracaktır. Ancak bu gelişmeler la-
boratuvar altyapısında değişikliklere ve iş gücü eğitimindeki gereksinimlere 
olan ihtiyacı da artıracaktır Naugler ve Church, 2019).

Yapay zekanın bir çok klinik alanda geleceği umut verici olsa da, pato-
loglar ve radyologlar tarafından gerçekleştirilen görüntü tabanlı ve yorumla-
maya dayalı tetkikler ile biyokimyacıların uzmanlıkları arasında da önemli 
farklılıklar bulunmaktadır. Temel olarak, klinik  biyokimyacıların rolü rad-
yologların ve patologların rolünden farklıdır. Radyologlar ve patologlar tanı 
ve yorum sağlamak için klinik verileri ve görüntüleri kullanırken, biyokim-
yacılar öncelikle kantitatif bilgi sağlayıcısı rolünde, zamanında ve doğru so-
nuçlar üretmeye odaklanmaktadır. Bir bilgi sağlayıcısının becerileri, yöntem 
doğrulama, kalite güvencesi ve sonuçların klinisyenler tarafından yorumla-
nabileceği referans aralıkları çerçevesinin oluşturulması ve sürdürülmesini 
içermektedir. Bilgi sağlayıcısı rolünde, cerrahi örneklerin veya görüntüleme 
çalışmalarının bölümlerinden elde edilen yüksek hacimli verilerden ziyade 
yüksek miktarda numune ve test sonuçları günün önceliğindedir. Biyokim-
ya, üst üste bindirilmiş talepler, pre-analitik zorluklar ve farklı cihazlar ile 
laboratuvar bilgi sistemleri arasındaki bilgiyi entegre etme ihtiyacı olan bir 
üretim ortamı etrafında döner. Bu açıdan temel ve net bir şekilde büyümeye 
ve geliştirilmeye ihtiyacı vardır (Price ve ark., 2016; McCudden, 2017). 

Tıbbi Laboratuvar Alanında Makine Öğrenimi 

Makine öğrenimi büyük verinin muhtemelen en popüler alanlarından 
biridir. Tıbbi karar vermede klinisyenlerin büyük bir kısmının amacı  sı-
nıflandırma ve tanı koymadır. Bununla birlikte hastalığın hangi aşamada 
olduğu, hangi hasta grubunun tedaviden fayda sağlayacağı gibi çeşitli so-
rularda  beraberinde  gelmektedir. Makine  öğrenimi  algoritmaları  hastalı-
ğın doğru tanısını koymada alanında uzmanlaşmış en iyi doktorlara eşit ya 
da daha üstün görünmektedir (Zhang, 2017). Bu nedenle, araştırmacıların 
büyük klinik veriler üzerinde etkili ve bağımsız olarak makine öğrenimi 
tahmin modelleri oluşturmalarını sağlamak için yeni yaklaşımlara ihtiyacı 
olacaktır (Luo, 2015).

Tıbbi laboratuvarın temel görevi, teşhis koymak veya müdahalelerden 
en çok fayda sağlayacak olan hastaları belirlemek olduğundan, son yıllar-
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da  tıbbi  laboratuvar  alanında makine öğrenimi metodlarının  kullanılma-
sıyla ilgili ciddi bir artış gözlenmektedir ve bu konunun kapsamı giderek 
artmaktadır (Zhang, 2017). Tıbbi laboratuvar alanında daha çok biyolojik 
materyallerin klasik biyobelirteç testlerine uygulanmaktadır. Son yıllarda, 
laboratuvar parametrelerinde referans sınırlarını belirlemek için de maki-
ne öğrenimi uygulanmaktadır (Cabitza ve Banfi, 2018). Bununla birlikte, 
bu yöntemlerin laboratuvar parametrelerinin analizinde ve özellikle fark-
lı gruplar arasında kolayca gruplandırılabilen ve karşılaştırılabilen veriler 
için daha yaygın bir şekilde kullanılması beklenmektedir.
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Giriş

Modern cerrahi teknikler, ameliyat sürecinde hasta bakımına önemli 
ölçüde yenilikler getirmiştir. Bu süreçte anestezi ve cerrahi işlemler, ame-
liyata bağlı stres tepkisini hafifletme ve fizyolojik hasarı azaltma hedefi-
ne yönelmiştir. Minimal invaziv cerrahi tekniklerin ortaya çıkması ve bu 
tekniklerin hızlandırılmış iyileşme programları ile bir arada uygulanması 
hastaların hastanede kalış süresini, sağlık bakım giderlerini, ölüm ve sakat 
kalım oranlarını azaltmıştır (Varadhan, Lobo, & Ljungqvist, 2010). 

Geçmişte perioperatif bakım genellikle uzun süreli açlık, agresif ba-
ğırsak hazırlığı, nazogastrik dekompresyon ve uzamış yatak istirahati ile 
karakterize idi. Ancak bu geleneksel yaklaşım Henrik Kehlet’in 1990’lar-
daki çalışmaları sonucunda değişmeye başlamıştır. Henrik Kehlet ve arka-
daşları fizyolojik stres tepkisi ve organ disfonksiyonunun ameliyat sonrası 
dönem morbiditede  anahtar  bir  faktör  olduğu hipotezinden yola  çıkarak 
stres yanıtı inhibe etmeye yönelik kombine yaklaşımların klinik sonuçlar 
üzerindeki etkisini inceleyen bir dizi araştırma gerçekleştirmiştir (Kehlet, 
1988, 1989). 

Ken Fearon ve Olle Ljungqvist, 2001 yılında Kehlet ve arkadaşları-
nın elde ettiği sonuçları değerlendirmek ve uzun süre hastanede kalma ile 
ilişkili  komplikasyonları  ve  sağlık giderlerini  azaltma amacıyla beş Ku-
zey Avrupa (Iskoçya, Isveç, Danimarka, Norveç, ve Hollanda) ülkesinin 
katılımıyla  cerrahi  sonrası  hızlandırılmış  iyileşme  (Enhanced  Recovery 
After  Surgery:  ERAS)  çalışma  grubunu  oluşturmuştur.  Çalışma  grubu, 
cerrahi strese karşı oluşan metabolik yanıtı hafifleterek komplikasyonları 
önlemeye ve ameliyat sonrası  iyileşmeyi hızlandırmaya yönelik bilimsel 
verilerin  bir  protokol  haline  getirilmesi  için  çalışmalarını  sürdürmüş  ve 
2005 yılında elektif kolon cerrahisi alanında, ilk protokolünü yayınlamış-
tır. Bu çalışma grubu 2010 yılında ERAS Derneği  (Enhanced Recovery 
After Surgery Society)  adını  alarak Stockholm merkezli  uluslararası  bir 
tıp derneği haline gelmiştir. Ilk rehberin ardından ERAS Derneği anestezi, 
radikal sistektomi, mide rezeksiyonları, jinekoloji, bariatrik cerrahi, kara-
ciğer rezeksiyonu, baş ve boyun kanseri, plastik ve rekonstrüktif cerrahi 
alanlarında da rehberler yayınlamıştır (ERAS Society, 2020). Yayınlanan 
rehberlerde ilgili alana ait özel öneriler bulunmakla birlikte, rehberler bir 
dizi ortak bileşeni kapsamaktadır (Şekil 1)(Brindle, Nelson, Lobo, Ljungq-
vist, & Gustafsson, 2020; Varadhan et al., 2010, Türkiye ERAS Derneği, 
2020). Bu rehberlerin uygulanması ile hastanede kalış süresinde, bakım gi-
derlerinde ve komplikasyonlarda azalma sağlandığı tespit edilmiştir (Noba 
et al., 2020; Pedziwiatr et al., 2018; Vanni, Foglia, Pennestri, Ferrario, & 
Banfi, 2020)
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Şekil 1. ERAS rehbelerinin temel ögeleri (Türkiye ERAS Derneği, 2020)

Cerrahi Sonrası Hızlandırılmış Iyileşme Rehberlerine Göre Ame-
liyat Öncesi Hasta Bakımındaki Yenilikler

Sağlık hizmeti  sunumunda kanıta  dayalı  uygulamaların  rehber  alın-
ması hasta güvenliğinin sürdürülmesi için oldukça önemlidir. Kanıta da-
yalı  uygulamalar  ayrıca,  bakım  ekibini  oluşturan  tüm üyelerin  ortak  bir 
dil kullanmasını sağlamakta ve aralarındaki işbirliğini güçlendirmektedir 
(Majid  et  al.,  2011).  Geleneksel  bakım modelinde  cerrahi  ekibi  oluştu-
ran anestezi uzmanları, cerrahlar ve hemşireler görev ve sorumluluklarını 
birbirlerinden bağımsız bir şekilde yerine getirmekte idi. Cerrahi Sonrası 
Hızlandırılmış Iyileşme rehberleri, cerrahi ekibi oluşturan tüm sağlık ça-
lışanlarını hasta sonuçlarını iyileştirmek amacıyla birlikte çalışmaya yön-
lendirerek geleneksel yaklaşımda bir değişim süreci başlatmıştır (Brindle 
et al., 2020).  

Günümüzde  tıp  biliminde  bilimsel  bilginin  yarılanma  ömrü  yakla-
şık 18-24 ay olarak kabul edilmekte ve yaklaşık dört yıl içinde yarılanma 
ömrünün sadece 73 gün olacağı öngörülmektedir (Colaino, 2020). Hasta 
bakımına yönelik standartlaştırılmış kanıta dayalı uygulamaları kapsayan 
ERAS rehberleri tıp alanında hızla gelişen bilgiler doğrultusunda güncel-
lenmektedir. Aşağıda ERAS Rehberlerinin ameliyat öncesi döneme ilişkin 
ortak bileşenleri, son yayınlanan Kolorektal cerrahi sürece ilişkin ERAS 
rehberinde (2018) yer alan öneriler doğrultusunda açıklanmıştır.
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Hastanın Bilgilendirilmesi ve Eğitimi

Ameliyat öncesi dönemde hastaların bilgilendirilmesi ve eğitimi, hem 
hastaların  hem  de  bakım  sağlayıcı  yakınlarının  iyileşme  sürecini  daha 
iyi  anlamalarını  sağlamakta  ve  bakıma  katılımlarını  güçlendirmektedir. 
Ameliyat öncesi verilen hasta eğitiminin kaygı düzeyinde azalma, ameli-
yat sonrası daha az komplikasyon ve fiziksel aktivitelere daha hızlı dönüş 
ile ilişkili olduğu tespit edilmiştir (Ronco et al., 2012). Hasta eğitiminde 
kullanılabilecek yöntemlerin üstünlüğüne ilişkin araştırmalar multimedya 
aracılığıyla  verilen  eğitimlerin  broşür  ya  da  sözel  bilgilendirmeye  göre 
daha etkin bir yöntem olduğunu göstermektedir (Edward et al., 2011; Ster-
giopoulou, Birbas, Katostaras, & Mantas, 2007). 

Cerrahi  sonrası hızlandırılmış  iyileşme protokollerine göre ameliyat 
öncesinde hastalar mutlaka yazılı ve sözlü olarak bilgilendirilmelidir. Bil-
gilendirme  kapsamında  ameliyat  öncesi  hazırlık,  ameliyat  sonrası  ağrı, 
oral besin alımının başlaması ve erken mobilizasyon gibi kavramlar hasta-
ya açıklanmalıdır. Bilgilendirme mümkünse cerrah, anestezist ve hemşire 
tarafından yapılmalıdır ve hastanın kendi bakımına aktif katılımı destek-
lenmelidir (ERAS Türkiye Derneği, 2020). 

Prehabilitasyon

Son yıllarda bilimsel  araştırmalardan elde  edilen  sonuçlar,  ameliyat 
sonrası  rehabilitasyon uygulamalarına odaklanan dikkatleri  ameliyat ön-
cesi  prehabilitasyon  uygulamalarına  doğru  yönlendirmektedir  (ERAS 
Türkiye Derneği, 2020). Ameliyat öncesi prehabilitasyon özellikle büyük 
ameliyatlardan önce yaşam tarzı değişimi yoluyla riskli davranışların terk 
edilmesini, fiziksel iyilik durumunun geliştirilmesini ve böylece hastanın 
ameliyat  travmasına  bağlı  stres  yanıta  hazırlanmasını  hedeflemektedir 
(Wright, Wiechula, & McLiesh, 2016). 

Prehabilitasyon kapsamında, ameliyat için önemli risk faktörleri ola-
rak  sıralanabilecek  kanser,  psikiyatrik  hastalıklar,  kardiyopulmoner  bo-
zukluklar ve diğer yandaş hastalıkların egzersiz programları, uzman deste-
ği ve özel beslenme programları ile düzenlenmesi yoluyla hastanın genel 
durumunun mümkün  olan  en  iyi  seviyeye  çıkarılması  amaçlanmaktadır 
(Durrand, Singh, & Danjoux, 2019). Prehabilitasyon programları ile fonk-
siyonel kapasitenin iyileştiğini (Gillis et al., 2014) ve komplikasyonların 
azaldığını (Barberan-Garcia et al., 2018) gösteren araştırmalar bulunmakla 
birlikte Lambert ve arkadaşları prehabilitasyon ile hastanede kalış süresi-
nin azaldığını ancak fonksiyonel kapasite, komplikasyon ya da ölüm oranı 
üzerinde etkili olmadığını bildirmektedir (Lambert, Hayes, Keegan, Subar, 
& Gaffney, 2020).   Sonuç olarak prehabilitasyonun ERAS protokolünde 
zorunlu bir öğe olarak kabul edilebilmesi için halen kanıt düzeyi yüksek 
bilimsel araştırmalara gereksinim duyulmaktadır (Gustafsson et al., 2019).
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Ameliyat Öncesi Bağırsak Hazırlığı

Mekanik bağırsak hazırlığı (MBH) laksatif, purgatif, katartik ilaçların; 
polietilen glikol, sodyum fosfat çözeltilerinin oral yoldan alımını ve lavman 
uygulamalarını kapsamaktadır (Nichols, Smith, Garcia, Waterman, & Hol-
mes, 1997). Ameliyat öncesi mekanik bağırsak temizliği genellikle bağırsak 
içeriğinin peritona dökülmesi nedeniyle gelişebilecek olan kontaminasyon-
ları, cerrahi alan enfeksiyonlarını ve anastomoz sızıntılarını önlemek ama-
cıyla  uygulanmaktadır. Ancak  kanıt  değeri  yüksek  bilimsel  araştırma  so-
nuçları geleneksel bir uygulama haline gelen mekanik bağırsak hazırlığının 
hasta konforunun bozulması,  sıvı  elektrolit dengesizlikleri ve postoperatif 
uzamış ileus gibi çeşitli komplikasyonlarla ilişkili olduğunu göstermektedir 
(Holte, Nielsen, Madsen, & Kehlet, 2004; Jung et al., 2007; Mahajna et al., 
2005; Mayir &Erdoğan 2009). Bu nedenle, Avrupa ERAS Derneği tarafın-
dan yayınlanan kolorektal cerrahi perioperatif bakım rehberlerinde, ameliyat 
öncesi dönemde MBH’nin rutin olarak yapılmaması gerektiği açıkça belir-
tilmektedir (Gustafsson et al., 2019; Gustafsson et al., 2012). Güncellenen 
2018 rehberinde sistemik antibiyotik profilaksisi ile tek başına MBH’nin kli-
nik bir avantaj sağlamadığı, dehidratasyona ve rahatsızlığa neden olabileceği 
için kolon cerrahisi öncesinde rutin olarak uygulanmaması gerektiği (kanıt 
düzeyi: yüksek, öneri düzeyi: güçlü), ancak rektal cerrahi öncesinde uygu-
lanabileceği belirtilmektedir. Rehberde ayrıca MBH ile bir arada uygulanan 
oral antibiyotik tedavisinin tek başına MBH’ye göre daha üstün bir tedavi 
seçeneği olduğu (kanıt düzeyi: düşük, öneri derecesi: zayıf) belirtilmekte-
dir (Gustafsson et al., 2019). Bununla birlikte Kolorektal cerrrahi öncesinde 
mekanik bağırsak hazırlığı konusunda Avrupa ERAS Derneği ile Amerikan 
Kolon-Rektum Cerrahisi Derneğinin farklı önerilerde bulunduğu görülmek-
tedir (Slim & Kartheuser, 2018). Temiz bir kolonun bağırsak manipülasyo-
nunu kolaylaştırmasının yanı sıra cerrahi alan enfeksiyonlarının azaltılma-
sında etkin bir yöntem olduğunu gösteren araştırma sonuçları dayanak gös-
terilerek Amerikan Kolon-Rektum Cerrahisi Derneği tarafından yayınlanan 
elektif kolon ve rektum cerrahisine ilişkin klinik uygulama yönergelerinde, 
elektif kolorektal rezeksiyonlar öncesinde MBH ile birlikte oral antibiyotik-
lerin verilmesi kanıt düzeyi orta, öneri derecesi güçlü bir uygulama olarak 
gösterilmektedir (Migaly et al., 2019). 

Ameliyat Öncesi Açlık

Hastaların ameliyattan belirli bir süre önce sıvı tüketimini, katı besin 
alımını ve sigara içmeyi (nikotin mide salgılarını uyarır) durdurmaları ge-
rekir. Ameliyat öncesi hazırlığın önemli bir bileşeni olan bu uygulamanın 
amacı pulmoner aspirasyona yol açabilecek mide içeriğinin artmasını ön-
lemektir  (Kennedy, 2018). Asidik mide  içeriğinin pulmoner aspirasyonu 
ciddi komplikasyonlara ve bazı vakalarda ölüme neden olabilecek tehlikeli 
bir durumdur. Ancak ameliyattan önceki açlık süresinin uzamasının pos-
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toperatif  bulantı  ve kusma  riskini  arttırdığı,  sıvı  elektrolit  dengesizlikle-
rine  yol  açtığı  ve  diyabetik  hastalarda  komplikasyonlarla  ilişkili  olduğu 
saptanmıştır (Smith, Kisiel, Radford, 2016). Cerrahi Sonrası hızlandırılmış 
iyileşme  rehberlerine göre katı besinlerin alımı ameliyattan 6  saat önce, 
berrak sıvıların alımı ise 2 saat önce durdurulmalıdır. Ancak mide boşal-
ması geciken hastalar ve acil cerrahi girişim gerektiren hastalar bu kuralın 
dışında tutularak, bu hasta grubunun ameliyattan önceki gece boyunca ya 
da altı saat önce katı ve sıvı bir besin almaması gerektiği belirtilmektedir 
(Gustafsson et al., 2019; Melloul et al., 2020).

Anesteziden 2-3 saat önce nispeten yüksek konsantrasyonda kompleks 
karbonhidrat (CHO) içeren berrak sıvı alımı ile ameliyat öncesi dönemde 
açlık ve susuzluk hissinin; ameliyat sonrası dönemde bulantı kusma, insü-
lin direnci, protein ve nitrojen kaybının azaldığı bildirilmektedir (Smith et 
al., 2014). Kolorektal Cerrahi Sonrası Hızlandırılmış Iyileşme Rehberinde 
diyabetik hastalar dışındaki hastalar için ameliyat öncesi dönemde oral kar-
bonhidrat yüklemesi rutin olarak önerilmektedir (Gustafsson et al., 2019). 
Hemşireler  hastalara  ameliyat  öncesi  hazırlıkta  yüksek  konsantrasyonda 
kompleks karbonhidrat içeren berrak sıvı alımının önemini açıklamalı ve 
içmeleri konusunda desteklemelidir (diyabetik olmayan hastalar için ame-
liyat öncesi gece yarısına kadar 800 ml, ameliyattan 2 saat öncesine kadar 
400 ml karbonhidrattan zengin sıvı gıda) (Ardo, Loizzi, Panariti, Piccinin, 
& Sollitto, 2018; ERAS Türkiye Derneği, 2020). 

Beslenme Durumunun Değerlendirilmesi ve Gerekliyse Nütrisyonel 
Destek Sağlanması

Yetersiz beslenme  ile  hastanede kalış  süresinin uzaması,  yoğun ba-
kım  gereksiniminin  doğması,  yara  iyileşmesinin  gecikmesi,  hastane  en-
feksiyonları ve mortalite  sıklığında artış gibi bir  çok komplikasyon ara-
sında açık bir ilişki olduğu belirlenmiştir (Huang et al., 2019; Schneider 
et al., 2004). Söz konusu komplikasyoların önlenmesi, cerrahi  travmaya 
karşı  gelişen  inflamatuvar  yanıtın  modüle  edilmesi,  glikoz  kontrolünün 
optimizasyonu,  cerrahiye  karşı  hipermetabolik  tepkinin  hafifletilmesi  ve 
iyileşmenin hızlanması  için mikro ve makro besinleri  sağlama amacıyla 
ameliyat öncesinde hastaların beslenme durumunun değerlendirilmesi ve 
gereken durumlarda nütrisyonel destek sağlanması önerilmektedir (Evans, 
Martindale, Kiraly, & Jones, 2014). Schueren ve arkadaşlarının yaptıkları 
sistematik  incelemeye  göre  beslenme  durumunun  değerlendirilmesi  için 
32 farklı tarama aracı kullanılmaktadır. Inceleme sonucunda bu araçlardan 
yaşlılar için en uygun olanın Mini Nutrisyonel Değerlendirme (MNA) ara-
cı, yetişkinler için en uygun olanların ise Nutrisyonel Risk Skoru (NRS-
2002), Subjektif Global Değerlendirme  (SGA) ve Malnütriyon Evrensel 
Tarama Aracı (MUST) olduğu belirtilmiştir (van Bokhorst-de van der Sc-
hueren, Guaitoli, Jansma, & de Vet, 2014). 
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Yapılan  değerlendirme  sonucunda  beslenme  durumu  açısından  risk 
grubunda olduğu saptanan hastalara nutrisyonel destek sağlanması sonu-
cunda komplikasyon sıklığının ve hastanede kalış süresinin azaldığı belir-
lenmiştir (Jia et al., 2015; Kabata et al., 2015). Yalnız hastaların beslenme 
desteğinden en iyi şekilde yararlanabilmesi için beslenme desteğinin uygu-
lanma yöntemi ve süresi de önem taşımaktadır. Malnütrisyondaki hastalar 
için beslenme desteğinin ameliyattan önceki 7-10 günlük süreçte ve müm-
künse oral yoldan verilmesinin klinik sonuçlar üzerinde anlamlı iyileşme 
sağladığı bildirilmektedir (Jia et al., 2015; Waitzberg et al., 2006).

Kolorektal  Cerrahi  Sonrası  Hızlandırılmış  Iyileşme  Rehberine  göre 
ameliyat  öncesi  dönemde  beslenme  durumunun  değerlendirilmesi,  var 
olan  yetersizliklerin  düzeltilmesi  için  rutin  olarak  yapılmalıdır. Malnüt-
risyon riski saptanan hastalar en az 7-10 gün süreyle tercihen oral yoldan 
beslenme tedavisi almalıdır (Gustafsson et al., 2019).

Ameliyat Öncesi Optimizasyon

Ameliyat  öncesi  optimizasyonun  sağlanması  için  hastanın  taşıdığı 
tıbbi  risk  faktörleri  değerlendirilmeli  ve  bu  risk  faktörleri  doğrultusun-
da  gerekli  girişimler  planlanmalıdır  (Levy, Grocott, & Carli,  2019). Bu 
amaçla kullanılabilecek birçok skorlama sistemi bulunmaktadır. Ancak bu 
sistemlerin etkinliğini destekleyen yeterli kanıt olmadığı için kullanımları 
sınırlıdır. Ameliyat  sürecine  ilişkin  risk değerlendirmesi amacıyla kulla-
nılan en yaygın araçlar, kalp, akciğer, böbrek hastalıkları, hipertansiyon, 
diyabet, anemi gibi sistemik hastalıkların kontrolü; yetersiz beslenme gibi 
dengesizliklerin düzeltilmesi; aşırı alkol kullanımı ve sigaranın bırakılma-
sına ilişkin uygulamalar için yol gösterici niteliğe sahiptir (Gustafsson et 
al., 2019).

Sigara alışkanlığı, pulmoner, kardiyak ve immün sistemde fonksiyon 
bozukluğuna yol açarak cerrahi travma ile baş edebilme gücünü zayıflat-
maktadır. Dolayısıyla ameliyat  sonrası dönemde pnomoni, miyokard  in-
farktüsü ve yara iyileşmesinde gecikme gibi komplikasyonlar için zemin 
hazırlayıcı bir etkiye sahiptir  (Schmid et al., 2015). Bu bakımdan sigara 
kullanımı ameliyat süreci için önemli bir risk faktörüdür. Cerrahi sonrası 
hızlandırılmış  iyileşme  rehberlerinde  sigara  kullanımının  ameliyattan  en 
az dört hafta önce bırakılması gerektiği belirtilmektedir (Gustafsson et al., 
2019; Melloul et al., 2020).

Alkol  kullanımı  bedenin  ameliyat  travmasına  verdiği  nöroendokrin 
yanıtı bozarak ameliyat sonrası komplikasyon riskini arttırmaktadır. Söz 
konusu komplikasyonların önlenmesi için alkol bağımlısı olan hastaların 
ameliyat  öncesinde  özel  uzman desteği  alması  gerekmektedir. Herhangi 
bir bağımlılık belirtisi göstermeyen ancak aşırı düzeyde alkol tüketenler-
de de ameliyat risklerinin artışı söz konusudur (Eliasen et al., 2013). Ya-
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pılan çalışmalarda ameliyat öncesi dönemde alkol alımının kesilmesinin 
postoperatif komplikasyon oranlarını önemli ölçüde azalttığı; mortalite ve 
hastanede kalış süresi üzerinde ise etkili olmadığı saptanmıştır (Oppedal, 
Moller, Pedersen, & Tonnesen, 2012). Alkol alımının ameliyattan en az 
dört hafta önce bırakılması ERAS protokollerinde kanıt düzeyi düşük, güç-
lü bir öneri olarak yer almaktadır (Gustafsson et al., 2019; Melloul et al., 
2020).

Anestezi Öncesi Medikasyon

Ameliyat  öncesi  dönemde  bilgilendirme  ve  eğitim,  hem  hastaların 
hem de bakım sağlayıcı yakınlarının iyileşme sürecini daha iyi anlamaları-
nı sağlamakta, bakıma katılımlarını güçlendirmekte ve hastaların anksiye-
te düzeyini azaltmaktadır (Wilson et al., 2016; Yang et al., 2012). Ayrıca 
cerrahi sonrası hızlandırılmış iyileşme rehberlerinde yer alan karbonhidrat 
yüklemesi bileşeninin de anksiyetenin azaltılmasında etkili olduğu saptan-
mıştır (Bilku, Dennison, Hall, Metcalfe, & Garcea, 2014). 

Anestezi öncesi medikasyon amacıyla kullanılan etki süresi uzun se-
datiflerin,  opioidlerin  ve  hipnotiklerin  ameliyat  sonrası  oral  beslenmeye 
başlama süresini ve mobiliteyi geciktirdiği; çeşitli yan etkilere yol açarak 
hastanede kalış  süresinin  uzamasına  yol  açtığı  belirlenmiştir  (Walker & 
Smith, 2009; Türkiye ERAS Derneği, 2020). Cerrahi sonrası hızlandırıl-
mış iyileşme rehberlerine göre ameliyat sonrası iyileşmeyi geciktirdiği için 
mümkünse  premedikasyon  amacıyla  kısa  ya  da  uzun  etkili  sedatif  ilaç-
lar rutin olarak uygulanmamalıdır (özellikle benzodiazepinler ve özellikle 
yaşlılarda) (Gustafsson et al., 2019; Melleul et al., 2020). 

Tromboemboli profilaksisi 

Yetmiş altı farklı cerrahi operasyon sonrası üç aylık dönemde semp-
tomatik venöz tromboembolizm (VTE) insidansını araştıran bir çalışmada 
genel olarak ameliyat sonrası VTE sıklığının %0,8 olduğu, VTE geçiren 
hastaların  %37’sinde  pulmoner  emboli  görüldüğü  saptanmıştır  (White, 
Zhou, & Romano, 2003). Kolorektal cerrahi sürece ilişkin ERAS rehberine 
(2018) göre, VTE gelişimini önlemeye yönelik olarak, hasta taburcu olana 
kadar mekanik  tromboprofilaksi  (tam  oturan  kompresyon  çorapları  ve  / 
veya  aralıklı  pnömatik  kompresyon)  uygulanmalıdır. Yüksek  riskli  has-
talara ise ayrıca ameliyat sonrası 28 gün boyunca düşük molekül ağırlıklı 
heparin (DMAH) tedavisi verilmelidir (Gustafsson et al., 2019).

Antimikrobial Profilaksi ve Ameliyat Yerinin Hazırlığı

Kolorektal Cerrahi Sonrası Hızlandırılmış Iyileşme Protokolüne göre 
intravenöz (IV) antibiyotik profilaksisi, kolorektal cerrahi geçiren tüm has-
talara tek doz olarak insizyondan önceki 60 dakika içinde uygulanmalıdır. 
Ayrıca oral preparatlarla mekanik bağırsak hazırlığı yapılan hastalara oral 
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antibiyotikler  verilmelidir.  Cilt  dezenfeksiyonu  klorheksidin-alkol  bazlı 
preparatlar kullanılarak yapılmalıdır. Rehberde antiseptik duş,  rutin  tıraş 
ve yapışkan bantlı cerrahi örtüler gibi önlemleri desteklemek için yeterli 
kanıt bulunmadığı belirtilmektedir (Gustafsson et al., 2019).

Ameliyat öncesi cilt hazırlığı, cilt üzerindeki mikroorganizma sayısını 
güvenli düzeye indirmek böylece cerrahi alan enfeksiyonu riskini azaltmak 
amacıyla uygulanan bir  işlemdir. Ameliyat öncesi  temizlenmesi gereken 
bölge insizyon hattının beklenmedik bir şekilde genişleyebilmesi ihtimali-
ne karşı planlanan kesiye göre daha geniş tutulmaktadır (Kennedy, 2018). 

Cilt  hazırlığı  yapılırken  ameliyat  bölgesindeki  tüylerin  alınması  ge-
rekli olmadığı sürece alınması önerilmemektedir. Tüylerin alınması gerek-
tiği taktirde traş bıçağı kullanılmasından sakınılmalıdır. Çünkü traş bıçağı 
fiziksel  travmaya ve kesilere neden olarak organizmalara karşı  savunma 
sağlayan  deri  bariyerini  zayıflatabilir,  böylece  cerrahi  alan  enfeksiyonu 
riski artabilir. Bu nedenle gerekli olması halinde tüy dökücü kremlerin ya 
da elektrikli cihazların kullanılması daha güvenli bir yöntem olarak kabul 
edilmektedir (Kennedy, 2018). Ameliyathane Hemşireler birliği (Assoca-
tion of Operating Room Nurses: AORN) ameliyat bölgesindeki  tüylerin 
alınması  gerektiği  taktirde  cerrahi  işlemden  hemen  önce  alınmasını  ve 
ameliyathanede  kontaminasyona  neden  olabileceği  için  tüy  temizliğinin 
ameliyathane dışında yapılmasını önermektedir (Cowperthwaite & Holm, 
2015).

Tablo 3. Kolorektal Cerrahi Sonrası Hızlandırılmış İyileşme Protokolüne göre 
ameliyat öncesi hazırlığa ilişkin öneriler (Gustafsson et al., 2019).

Bileşenler Kanıt düzeyi/öneri derecesi Öneri

Hastanın 
bilgilendirilmesi 

Kanıt düzeyi: orta 
Öneri derecesi: güçlü 

• Ameliyat öncesinde hastalar 
rutin olarak danışmanlık almalıdır 

Prehabilitasyon

Kanıt düzeyi: 
1.Multimodal prehabilitasyonun 
fonksiyonel kapasiteyi 
arttırmadaki etkinliği: orta 
2.Multimodal prehabilitasyonun 
ameliyat sonrası klinik sonuçlar 
üzerindeki etkinliği: düşük
Öneri derecesi: 1,2 zayıf

• Büyük ameliyatlardan 3-6 
hafta önce başlatılan bir 
prehabilitasyon programı, 
postoperatif komplikasyonların 
azalmasında ve fonksiyonel 
durumun iyileşmesinde etkili 
görünmektedir. Ancak söz konusu 
yararı doğrulamak için daha fazla 
araştırmaya gereksinim vardır
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Bağırsak hazırlığı

Kanıt düzeyi: 
1.Yalnızca MBH: yüksek
2.MBT ile oral antibiyotik 
tedavisi kombinasyonu: düşük
Öneri derecesi: 1 güçlü; 2 zayıf

• Mekanik bağırsak hazırlığı 
kolon cerrahisinde rutin olarak 
kullanılmamalıdır, ancak rektum 
cerrahisi öncesinde kullanılabilir 
• Sadece MBH 'ye göre 
MBH ve oral antibiyotik 
kombinasyonunun kullanımını 
destekleyen randomize kontrollü 
çalışmalar bulunmaktadır.

Ameliyat öncesi 
açlık 

Kanıt düzeyi: 
1.Mide boşalmasına ilişkin 
sorunu olmayan hastaların açlık 
süresi:  yüksek 
2. CHO yüklemesi iyilik halini 
arttırır ve insülin direncini 
azaltır: orta
3.CHO yüklemesi iyileşmeyi 
hızlandırır, komplikasyonları 
azaltır: düşük
Öneri derecesi:1, 2, 3 güçlü
Kontrolü sağlanmış diyabetik 
ve obez hastalara CHO 
yüklemesi: zayıf

• Hastalar anesteziden 6 saat 
öncesine kadar katı gıdalar 
alabilir ve 2 saat öncesine kadar 
karbonhidrat içerikli sıvılar 
dahil berrak sıvılar içebilir. Mide 
boşalması geciken hastalar ve acil 
vakalar ameliyat öncesi geceden 
itibaren sıvı ve katı besin alımını 
bırakmış olmalıdır. 
• Karbonhidrat (CHO) 
yüklemesi iyileşmeyi hızlandırır, 
komplikasyonları ve insülin 
direncini azaltır. Diyabetik 
hastalara karbonhidrat yüklemesi 
önerilmez 

Beslenme 
durumunun 
değerlendirilmesi, 
gerekliyse 
nütrisyonel destek 
sağlanması

Kanıt düzeyi:
Preoperatif beslenme 
değerlendirmesi: düşük 
Preoperatif beslenme desteği: 
orta
Öneri derecesi: 1, 2 güçlü

• Rutin Preoperatif beslenme 
değerlendirmesi yapılmalıdır. 
• Ameliyat öncesinde, 
malnütrisyon riski taşıyan 
hastalar en az 7-10 gün süreyle 
tercihen oral yoldan beslenme 
tedavisi almalıdır.

Ameliyat öncesi 
optimizasyon  

Kanıt düzeyi:
1.Tıbbi risk değerlendirmesi: 
düşük
2.Sigara: yüksek
3.Alkol: düşük
Öneri derecesi: 1, 2, 3 güçlü

•  Ameliyat öncesinde 
hastaların tıbbi durumunun 
değerlendirilmesi önemlidir. Bu 
değerlendirmede mümkünse 
tıbbi risk skorlama sistemleri 
kullanılmalıdır. 
•  Sigara ve alkol tüketimi (alkol 
bağımlıları) ameliyattan dört 
hafta önce durdurulmalıdır. 
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Anestezi öncesi 
medikasyon

Kanıt düzeyi:
Rutin sedatif ilaçlardan 
kaçınma: orta
Öneri derecesi: güçlü

• Ameliyattan önce mümkünse, 
anksiyetenin giderilmesi 
amacıyla uzun ya da kısa etkili 
sedatif ilaçların (özellikle 
benzodiazepinler ve özellikle 
yaşlılarda) kullanımından 
kaçınılmalıdır.

Tromboemboli 
proflaksisi

Kanıt düzeyi:
Postoperatif mekanik 
tromboprofilaksi: yüksek
• 1.Mekanik 
tromboproflaksinin hastanede 
kalış sürecinde/mobilize olana 
kadar uygulanması: orta
Ameliyat sonrası DMAH: 
yüksek
• 2.Hastanede kalış 
sürecinde/ameliyat sonrası 7 
gün boyunca DMAH: düşük
• 3.Ameliyat sonrası 28 
gün boyunca DMAH:  düşük
Öneri derecesi:
1 güçlü, 2 zayıf, 3 güçlü

• VTE gelişimini önleme 
amacıyla hasta taburcu olana 
kadar mekanik tromboprofilaksi 
uygulanmalıdır. 
• Yüksek riskli hastalara 
ise ayrıca ameliyat sonrası 28 
gün boyunca DMAH tedavisi 
verilmelidir

Antimikrobial 
profilaksi ve 
ameliyat yerinin 
hazırlığı

Kanıt düzeyi: 
1.IV antibiyotik profilaksi: 
yüksek
2. Klorheksidin - alkol bazlı 
ajanlarla cilt hazırlığı: yüksek
3. Oral MBH preparatı 
alanlara ayrıca oral antibiyotik 
verilmesi: düşük
Öneri derecesi: 1 ve 2 güçlü; 
3 zayıf

• Intravenöz antibiyotik 
profilaksisi insizyondan önceki 
60 dakika içinde tek doz olarak 
uygulanmalıdır. 
• Mekanik bağırsak 
temizliği için oral preparat 
alan hastalara IV proflaksiye 
ilave olarak oral antibiyotik 
verilmelidir. 
• Cilt dezenfeksiyonu 
klorheksidin ya da alkol 
bazlı preparatlar kullanılarak 
yapılmalıdır.

Ameliyat Öncesi Dönemde ERAS Protokolünün Uygulanmasında 
Hemşirelerin Rolleri

Ameliyat öncesi bakım yönetimi, cerrahi tedavinin başarısı için anah-
tar  role  sahiptir.  Bu  süreçte  hemşirelerin  kanıta  dayalı  uygulamaları  ta-
kip etmesi ve girişimlerini bu doğrultuda gerçekleştirmesi hasta güvenliği 
ve hastalara en iyi bakımın sağlanması için oldukça önemlidir (Pasero & 
Belden, 2006; Huang, Yi, Xu & Wang, 2019). Hemşireler, cerrahi ekibin 
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hastayı en uzun süre takip eden ve hasta ile en fazla etkileşime giren üyesi 
olması bakımından ERAS Protokolünün uygulanmasında önemli görev ve 
sorumluluklara sahiptir (Ronco, Iona, Fabbro, Bulfone, & Palese, 2012). 
Ameliyat öncesi dönemde ERAS Protokolünün uygulanmasında hemşire-
lerin bazı rolleri şu şekilde sıralanabilir: 

• Hastanın bilgilendirilmesi: Hasta  eğitimi  hemşirelerin  eğitici 
rolü kapsamında yer alan hemşirelik uygulamaları arasındadır. Hemşire-
ler, multimedya araçlarını kullanarak, yazılı ya da  sözel olarak hastaları 
ameliyat süreci hakkında bilgilendirmelidir (Hounsome et al., 2017).

• Prehabilitasyon uygulanması: Hemşirelerin prehabilitasyon kap-
samındaki genel rolleri hastaların risk unsurları açısından taranması,  has-
tanın servise ilk kabul edildiğindeki klinik durumunun dokümantasyonu, 
prehabilitasyon kapsamında uygulanan girişimlerin sonuçlarının değerlen-
dirilmesi, fiziksel ve psikolojik sağlığı  iyileştirmeye yönelik girişimlerin 
planlanması ve uygulanması şeklinde sıralanabilir  (Durrand et al., 2019; 
Silver, 2015).

• Bağırsak hazırlığı: Hemşirelerin büyük abdominal, pelvik, peri-
neal ya da perianal cerrahi için bağırsak temizliği gerekmesi halinde me-
kanik bağırsak hazırlığını uygulamaları ve gelişebilecek komplikasyonlar 
açısından hastayı takip etmeleri gerekmektedir (Kennedy, 2018).

• Ameliyat öncesi açlık: Hastaların belirtilen açlık  süresine uyum 
göstermemesi, ameliyat sırasında ve sonrasında aspirasyon riskini arttıra-
bildiği için ameliyatın ertelenmesine ya da iptaline neden olabilmektedir. 
Hemşirelerin hastalara belirtilen  süre boyunca  sıvı  ve katı  besin  alımını 
durdurmaları gerektiğini açıklaması ve önemini vurgulaması gerekmekte-
dir (Smith, Kisiel, & Radford, 2016).

• Beslenme durumunun değerlendirilmesi, gerekliyse nütrisyonel 
destek sağlanması:  Hemşireler,  cerrahi  ekibin  servislere  yatışı  yapılan 
hastaları ilk değerlendiren üyeleridir. Bu bakımdan hemşireler, hasta ser-
vise kabul edildiğinde bütüncül yaklaşım çerçevesinde beslenme durumu-
na ilişkin sorunların saptanmasında önemli bir role sahiptir (Smith, Kisiel, 
Radford, 2016).

• Ameliyat öncesi optimizasyon:  Ameliyat  öncesi  optimizasyon 
hasta servise kabul edilmeden önce başlayan bir süreçtir. Multidisipliner 
bir yaklaşım gerektiren bu aşamada hemşirelerin de rol alması önem taşı-
maktadır. Khamiso ve arkadaşları hemşirelerin ortopedi muayene kliniğin-
de cerrahlarla işbirliği halinde çalışmasıyla hastaların optimizasyon öneri-
lerine uyumunun değişip değişmediğini incelemiştir. Araştırma sonucunda 
hastaların optimizasyon önerilerine uyumunun %31’den %81’e yükseldiği 
tespit edilmiştir (Khamiso 2018).
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• Anestezi öncesi medikasyon: Ameliyat  öncesinde,  hemşirelerin 
hastalara kaygılarını açıklaması için fırsat vermesi, dinlemesi ve ameliyat 
süreci hakkında bilgilendirmesi  ile hastalarda ameliyat öncesi anksiyete-
nin azaldığı tespit edilmiştir. Böylece ameliyat öncesi anksiyolitik ilaçla-
rın kullanımına duyulan gereksinim azalabilmektedir (Wilson et al., 2016; 
Yang et al., 2012)

• Tromboemboli proflaksisi: Ciddi bir mortalite ve morbidite nede-
ni olan VTE gelişmesini önlemeye yönelik farmakolojik ve non farmako-
lojik yöntemlerin uygulanması ameliyat sürecindeki hemşirelik bakımının 
önemli hedefleri arasındadır. Bu süreçte hemşireler, VTE risk düzeyinin 
saptanması, belirtilerin tanınması ve ameliyat sonrası erken mobilizasyon 
(ilk 24 saatte), basınçlı kompresyon çoraplarının giydirilmesi, aralıklı pnö-
matik kompresyon araçlarının uygulanması, yeterli sıvı alımının takip edil-
mesi gibi önemli görevlere sahiptir (Wallis & Autar, 2001).

• Antimikrobial profilaksi ve ameliyat yerinin hazırlığı:  Anti-
mikrobiyal proflaksinin protokolde belirtilen süre içersinde uygulanması. 
Ameliyat yerinin hazırlığı kapsamında yer alan duş/banyo, kıl temizliği ve 
ameliyat masasında cilt hazırlığı uygulamalarının rehberde belirtilen öne-
riler  doğrultusunda  yapılması  hemşirelerin  rolleri  arasındadır  (Cowpert-
hwaite & Holm, 2015).  

ERAS rehberlerinin uygulanması ile sağlık bakım ekibi içinde hemşi-
relerin rollerinin öneminin daha iyi anlaşıldığı (Mendes, Ferrito, & Gon-
calves,  2018)  ve  hemşirelerin  iş  yükünün  azaldığı  saptanmıştır  (Hubner 
et al., 2015). Ancak hemşireler, girişimlerinde kanıta dayalı uygulamaları 
kullanırken bireysel ya da kurumsal bazı engellerle karşılaşabilmektedir. 
Zaman yetersizliği ve hemşirelerin otonomilerinin yetersiz olması (Brown, 
Wickline, Ecoff, & Glaser, 2009),  kanıta dayalı uygulamalar konusunda 
bilgi eksikliği (Koehn & Lehman, 2008) ve araştırma sonuçlarının uygu-
lamaya geçirilmesine  ilişkin olanaksızlıklar  (Ayık, Öztürk, Kaya, Uygur 
& Cengiz, 2010) bu engeller arasında sıralanabilir. Söz konusu engellerin 
aşılması; ameliyat sürecinde ve diğer hemşirelik uygulamalarında kanıt te-
melli yaklaşımların kullanılması ve kanıt temelli bilimsel bilgi üretilmesi 
hasta güvenliğinin sürdürülmesi ve mesleğin gelişimi açısından yaşamsal 
önem taşımaktadır (Copur, Kuru & Seyman, 2015).  
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Giriş

Erken  ortodontik  tedavi  (EOT),  uzun  yıllardır  ortodonti  alanındaki 
tartışmalı  konulardan  biri  olmuştur.  EOT,  dentisyonun  süt  veya  karışık 
dişlenme aşamalarında başlamaktadır. Aslında erken müdahalenin amacı 
iskeletsel veya dişsel mevcut durumdaki anomalinin ileriki dönemde ger-
çekleşmesi muhtemel bir tedavisinin kompleksisitesini azaltmak olmalıdır. 
Her ne kadar ortodontik  tedavi  zamanlaması  için  “altın  standart” olarak 
adölesan büyüme atağı  sırasında,  geç karma veya  erken kalıcı  dişlenme 
dönemi  işaret  edilse  de,  daimi  dişlenme  tamamlanmadan  ortodontik  te-
daviye  başlamak  konusunda  klinisyenler  arasında  halen  fikir  ayrılıkları 
mevcuttur. Birinci görüş olarak, bazı klinisyenler 2.molar ve tüm premolar 
dişlerin sürmesi tamamlanmadan tedaviye başlanmaması gerektiğini, bü-
yümenin çoğu  tamamlandığında ve  tedavinin 2-3 yıl  süreceği büyük bir 
kesinlikle  tahmin  edileceği  zaman  ortodontik  tedaviye  başlamanın  daha 
kolay olduğunu, böylece büyüme modelinde ortaya çıkabilecek beklenme-
yen değişikliklerin kompanse edilmesi gerekliliğinin ortadan kalkacağını 
savunmaktadırlar1.  Bazı  klinisyenler  de  erken  tedaviyi  oldukça mantıklı 
bularak, büyüme dönemindeki çocukta anomalinin henüz oluşmaktayken 
kısmi ya da tam olarak düzeltilebilme şansı olabildiğini savunmaktadırlar. 
Bu görüşü savunanların diğer bir dayanağı da erken tedavinin kısa sürmesi, 
hasta ve hasta yakınıyla minimal kooperasyon gerektirmesi ve anomalinin 
daha da kötüleşmesini önlemesidir. 

Amerikan Ortodontistler Birliği (AAO) şunu önermektedir: çocuklar 
7 yaşına kadar ortodontik muayene yaptırmalıdır –bunun için 2 çok önem-
li neden vardır: Birincisi, bir uzmanın çocukta bir maloklüzyon gelişme 
ihtimalini bu yaşta dahi görebilmesidir. Ikincisi de birçok durumun erken 
dönemde çocuğun kendi doğal büyüme süreciyle daha kolay çözülebilir 
olmasıdır. EOT,  süt ve karışık dişlenme döneminde başlayan ve daimi diş-
lerin sürmesinden önce dişsel ve iskeletsel gelişimi iyileştirmek amacıyla 
yapılan tedavilerdir2. Erken/koruyucu ortodontik tedavi bir yıl (en fazla 18 
ay) ile sınırlandırılmalıdır.

Biyolojideki  eğilim  gelişmek  ve  normalliğe  doğru  büyümektir. As-
lında bu şu anlama gelir: Bu erken düzeltme, normal gelişim için uygun 
bir ortam sağlar. Biyolojik açıdan, iskeletsel veya dişsel anomaliler ortaya 
çıkar çıkmaz düzeltilmelidir. EOT’yi savunan araştırıcılar 12 yaş dişlerinin 
sürmesini beklemenin ağız solunumu, atipik yutkunma ve diğer anormal 
oral  alışkanlıklara bağlı  olarak gelişen  fonksiyonel matriks ve  iskeletsel 
büyüme bozukluklarının değiştirilme veya ortadan kaldırılma potansiye-
linin  kaybedilmesi  ve  dentoalveoler  gelişimin  yönlendirilememesi  gibi 
birçok dezavantajı olduğunu belirtmişlerdir1. Belirli vakaların  tedavisine 
genç yaşta başlamak avantajlı olabilirken, daha ileri yaşta çocuğu tedavi 
etmenin daha avantajlı olacağı pek çok örnek de vardır. Bu nedenle, yaşa 
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ve maloklüzyon tipine göre hasta seçimi, tedaviye başlamadan önce dikka-
te alınması gereken önemli bir faktördür3.

Tanımlar ve Terminoloji

EOT,  birçok  araştırmacı  tarafından  farklı  şekillerde  tanımlansa  da, 
American Association  of Orthodontists’ Council  of Orthodontic Educa-
tion gelişmekte olan dentofasiyal kompleksteki potansiyel düzensizlikleri 
ve malpozisyonları tanımak, durdurmak ve ortadan kaldırmak için süt ve 
karışık dişlenme döneminde uygulanan tedaviler olarak tanımlamıştır4.

-Faz I tedavi:  EOT diğer  adıyla Faz  I  tedavi  olarak  bilinmektedir. 
Bu tedaviler sayesinde diş sürmesine rehberlik edilmiş olur ve gelecekte 
daha da kötüleşme  ihtimali olan kapanış bozukluklarına erken dönemde 
müdahale edilmiş olur. Bu amaçla daha çok hareketli apareylerden yarar-
lanabileceği gibi sabit mekanikler de kullanılabilir. Genel olarak ortodon-
tik  tedavinin bu  ilk aşaması, çocuğun dişlerinin  işlevini ve görünümünü 
iyileştirmek için tasarlanır. Faz I tedavisi hem dentofasiyal ortopedi (kötü 
alışkanlıkları, kas dengesizliklerini ve maloklüzyonları düzelten) hem de 
ortodontik diş hareketinin ilkelerini içerir.

-Faz II tedavi: Daimi dentisyon döneminde ortodontik problemi dü-
zeltmek  amacıyla  kapsamlı  bir  yaklaşımla  yapılan  tedavilerdir  ve  diğer 
adıyla ‘kapsamlı ortodontik tedavi’ olarak bilinmektedir5.

Erken Tedavinin Hedefleri

Erken tedavinin yukarıda belirtilen sonuçları ancak hastalar için özel 
tedavi hedefleri belirlenirse başarılı bir şekilde elde edilir. Uygun diş esteti-
ği, sağlıklı kondillerle ideal bir fonksiyonel oklüzyon, stabilite, periodontal 
sağlık ve açık hava yolu gerekli hedeflerdir. Ek olarak ve en önemlisi, he-
defler ve tedavi planları hastanın genel yüz estetiğini de hesaba katmalıdır. 

Erken tedavide şunlar amaçlanmaktadır:  

- Süren dişlere rehberlik etmek suretiyle hem karışık hem daimi diş-
lenme  esnasında  doğru  oklüzyonun  sağlanması  (koruyucu  rehberliğinde 
oklüzyon)

-Vertikal ya da anteroposterior iskeletsel sapmaları düzeltmek ya da 
azaltmak

-Transversal bozuklukları düzeltmek

-Çocuğun psikososyal durumunu iyileştirmek 

-Şiddetli protrüzyona bağlı olarak oluşabilecek dental hasarın overje-
tin azaltılmasıyla yoluyla minimize edilmesi (travma ve periodontal prob-
lemler gibi)
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-Anormal kas aktivitesi ve kötü alışkanlığa bağlı olarak ortaya çıkan 
durumların modifiye edilmesi

-Faz II tedavinin süresinin ve şiddetinin azaltılması2

Erken Tedavinin Avantaj ve Dezavantajları

Seçilmiş  vakalarda  EOT  yapılmasının  pek  çok  faydası  vardır.  En 
önemli fayda, besleyici olmayan emme alışkanlıkları veya yüz ve dento-al-
veolar  yapıların  normal  büyümesini  ve  gelişimini  etkileyen  fonksiyonel 
mandibular kaymalar gibi yıkıcı çevresel faktörlerin ortadan kaldırılması 
olacaktır. Tedavi edilmezse,  fonksiyonel sorunlar hasta olgunlaştıkça  is-
keletsel  sorunlar  haline  gelir.  Ergenlik  yıllarında  iskeletsel  sorunları  ele 
almak için kullanılan sabit tedavi mekanikleri genellikle doğası gereği çok 
daha zahmetlidir ve istenen tedavi sonucunu elde etmek daha uzun sürer. 
Diğer faydalar arasında istenmeyen diş hareketinin önlenmesi veya bir süt 
molar dişinin erken kaybı gibi lokal dento-alveolar bir problem durumunda 
devrilmiş bir daimi molar dişin pozisyonunun düzeltilmesi yer alır. Tedavi 
edilmediği takdirde premolar dişler için mevcut ark alanı yetersiz hale ge-
lir. EOT’ye ikinci molar sürmeden önce başlanması, ergenlik çağında daha 
komplike olan ortodontik tedavi ihtiyacını ortadan kaldırır. Bazı durumlar-
da, aşırı protrüze üst kesici dişlerin EOT’si, hastanın kendine güvenini artı-
racak ve bu dişlerin travma riskini azaltacaktır6. Bu genç hastalar, protrüze 
üst kesici dişlerinin çoğu zaman farkındadır. Dolayısıyla bu durumun dü-
zeltilmesi, hastanın psikolojik durumu üzerinde de olumlu sonuçlar doğu-
racaktır. Eldeki veriler şiddetli maloklüzyon riski taşıyan bireylerin karışık 
dişlenme döneminde fark edilebilineceğini, ve bu yaş grubunda maloklüz-
yon şiddetinin azaltılabileceğini göstermiştir. (%25-30 civarında)7.

EOT’nin hastanın büyüme potansiyelinin tam olarak kullanılabilmesi, 
çekimlere  ve  ortognatik  cerrahiye  daha  az  ihtiyaç  duyulması,  iatrojenik 
yan etki riskinin daha az olması, daha iyi hasta uyumu ve daha iyi stabil 
sonuçlar gibi avantajları bulunmaktadır2. Ancak, EOT yapmanın, bir hasta-
nın daha sonra yapılması gerekebilecek kapsamlı ortodontik tedavi gerek-
sinimlerine uyma kapasitesini azaltabileceğini hesaba katmak da oldukça 
önemlidir. Hastayı gelecekteki ortodontik tedavi için “bıkma” seviyesine 
getirecek gereksiz yere uzun süreli EOT’yi önlemek için tedavi hedefleri 
ve zaman çerçevesi net bir şekilde belirlenmelidir. Bazı durumlarda hasta 
duygusal olarak erken tedaviye hazır olmayabilir ve daha sonraki yaşlarda 
ortodontik tedaviden daha fazla fayda görebilir. Bu, genellikle ebeveynin 
tedaviye başlamaya hazır olduğu, ancak çocuğun kötü alışkanlıkları oldu-
ğu ve tedaviye uyum göstermediği durumlarda görülür. Bu noktada ebe-
veyne EOT’nin sonuçlarının  ileride devam edeceğine dair hiçbir garanti 
olmadığını vurgulamak önemlidir; ayrıca ortodontik tedavinin birden çok 
aşamada sağlanacağına, dolayısıyla tamamlanmasının daha uzun süreceği-
ne ve tek aşamadan daha pahalı olacağına dair bilgi de verilmelidir.
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Erken Koruyucu Tedavi

Maloklüzyonun “ayırıcı tanısını” yapabilmek için, sadece dento-alve-
olar ilişkilerle sınırlı olmayan, aynı zamanda yüz görünümü, alışkanlıklar 
ve  aile  öyküsünü  de  içeren  kapsamlı  bir  ortodontik muayene  yapılması 
şarttır. Örneğin, retrüze üst kesici dişlerin neden olduğu anterior çapraz ka-
panışı olan bir vaka, pozitif bir aile öyküsü olan gerçek mandibular prog-
natizmin neden olduğu anterior çapraz kapanış vakasına göre erken teda-
viden daha fazla fayda sağlayacaktır. Dolayısıyla EOT’nin gerçek manada 
etkin olabilmesi için en başta doğru bir teşhis oldukça önemldir. 

1. Dişsel çapraşıklığın erken tedavisi

Dişsel  çapraşıklığın  tedavisinde  doğru  tedavi  zamanlamasını  belir-
lemek  için klinisyenler normal ark ve diş gelişimi hakkında bilgi  sahibi 
olmalıdır. Örneğin, bir çocukta süt dişlenmede çapraşıklık mevcutsa dai-
mi dişlerde de çapraşıklık görüleceği hemen hemen kesindir. Karma diş-
lenmede döneminde görülen çapraşıklık ise ya kalıtımsal olarak meydana 
gelmiş olan diş-ark boyu  uyumsuzluğuna, ya da süt dişlerinin erken kaybı 
ya da  zararlı  alışkanlıklar gibi  fonksiyona bağlı olarak  sonradan gelişen 
çapraşıklık olmak üzere iki türlü görülür.

 Belirli klinik durumların fizyolojik olduğu klinisyen tarafından far-
kedilebilmelidir.  Süt  dişlenmeden  daimi  dişlenmeye  geçişte mandibular 
kesici dişlerde sonrasında kendiliğinden düzelen bir minör çapraşıklık gö-
rülmesi normaldir. Devam eden büyüme ve gelişimle ark genişliği kaninler 
bölgesinde artar ve bu yaklaşık 2 mm lik yer kazancı sağlar. Maksillada 
mandibulaya göre daha fazla yer kazanılır. Daimi kesicilerin yerleşirken 
anteriora eğimlenmesi sayesinde de 1-2 mm yer kazancı sağlanır. Alt çene-
de de kaninler distallerindeki maymun diastemasına doğru sürer ve keser-
lerin dizilmesi için 1 mm lik yer sağlarlar. Alt çenede görülen geçici çap-
raşıklığın tam aksine üst çenede ortahatta bir diastema görülür. Bu durum 
ebeveynler  için endişe verici olsa da, çoğu zaman bir müdahaleye gerek 
kalmaksızın maksiller  lateral  ve  kanin  dişlerin  sürmesiyle  2 mm’ye  ka-
dar olan diastema kendiliğinden düzelir. Daha geniş diastemalar için kanin 
dişlerin sürmesi beklenerek boşluk bir miktar azaldıktan sonra ortodontik 
müdahale  yapılması  daha  mantıklıdır.  Klinisyenler  anterior  çapraşıklığı 
Leeway yer  rezervinden yararlanarak da çözebilirler. Üst çenede her bir 
tarafta 1.5 mm, alt çenede ise 2.5 mm olan Leeway yer rezervi, normalde 
posterior dişlerin mesializasyonu ile kapanacakken, ortodontik olarak ya-
pılacak müdahaleyle, bir TPA ya da lingual ark yardımıyla dişlerin kendi 
yerinde kalması sağlanabilir8.

Karışık dişlenme döneminde kalıtımsal kökenli 4 mm’ye kadar olan 
ark-diş boyutu uyumsuzluklarının  tedavisi  için mevcut çürüklerin  tedavi 
edilerek diş boyutlarının korunması, Leeway yer rezervinin kullanılması, 
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ön bölgede stripping yapılması, ya da molar dişlerin distalizasyonu seçe-
nekleri değerlendirilmelidir. Bu dönemde ayrıca eğer varsa parmak emme, 
uzun sure yalancı emzik ve biberon emme ve dudak ısırma gibi kötü alış-
kanlıklar  giderilir,  alışkınlık  kırıcı  apareyler  yapılır.  Burun  solunumunu 
etkileyen  nazal  obstrüksiyon  etkenlerinin  eliminasyonu  yapılır. Yine  bu 
dönemde 4 mm’den daha fazla çapraşıklıklarda gerekli röntgen ve model 
analizleri  yapılarak  yavaş  ya  da  hızlı  çene  genişletmesi  yapılabilir. Ge-
nişletme yapıldığında geç karışık dişlenme döneminin tercih edilmesinin, 
takiben sabit mekaniklerle tedaviye devam edilmesi gibi bir avantajı bu-
lunmaktadır. Zaten süt dişlenmede yapılan ekspansiyonun, erken ya da geç 
karışık dişlenme döneminde yapılan genişletmeye göre daha stabil olduğu-
na dair herhangi bir bilimsel kanıt da yoktur. 7 mm ve üzeri şiddetli çap-
raşıklığın olduğu vakalarda ise ya çekim kararı daimi dişlenme dönemine 
bırakılır ya da seri çekim planlaması yapılabilir. Böylece daimi 2. premolar 
ve kanin dişlerin yerinde sürmesi sağlanmış olur. Geri kalan daimi dişlerin 
sürmesini  yönlendirmek  amacıyla  da  sabit  apareylerin  yerleştirilmesiyle 
iyi bir hizalama sağlanacaktır.  Ideal olarak seri çekim erken karışık diş-
lenme döneminde başlamalı ve sabit apareylerin yerleştirilmesi de erken 
daimi dişlenmeye kadar ertelenmelidir6.

Karışık dişlenme döneminde süt dişlerinin erken çürümesine ve hatta 
erken çekimine bağlı yer kaybı yaşandığında, molar dişler henüz öne yü-
rümediyse mevcut yerin korunmasını sağlamak amacıyla lingual ark ya da 
transpalatal arklar gibi yer  tutucular yapılabilir. Yer kaybı yaşanmış  ise, 
kayıp yeri yeniden kazanmak amacıyla distalizasyon vidaları ve springler 
kullanılabilir. Genişletme gereken vakalarda genişletme yapılabilir. Zararlı 
alışkanlıklara bağlı olarak alt keserlerin linguale eğilmesi durumunda da 
çapraşıklık görülecektir. Bu durumda da Lip Bumper ya da Frankel apareyi 
yapılabilir.

2. Sınıf III maloklüzyonların erken tedavisi

Sınıf  III  iskeletsel patern, yetersiz ve/veya posteriorda pozisyonlan-
mış bir maksilla, hacimli ve/veya prognatik bir mandibula, ya da sagittal 
olarak normal pozisyonda fakat vertikal olarak yetersiz olan maksilla ve 
mandibulanın bir kombinasyonu sonucu açığa çıkar. Radyolojik tanı ma-
teryallerinin gelişmesi sonucunda Sınıf III anomalilerin sadece alt çeneden 
kaynaklandığı  fikri, üst çeneden de kaynaklanabileceği düşüncesiyle yer 
değiştirmiştir. Yapılan araştırmalar, bu anomalinin %9.1-45.2 oranında alt 
çene ileriliğinden, %19.5-37.5 oranında üst çene geriliğinden veya %1.5-
30 oranında ise her iki durumun kombinasyonundan olduğunu göstermiş-
tir9.

Burada önemli nokta Sınıf III maloklüzyonunun erken teşhis ve muh-
temel  tedavilerinin  ne  olduğunun  bilinmesi  ihtiyacıdır.  Sınıf  III malok-
lüzyonların  teşhisinde  şunlara  dikkat  edilmelidir;  çocukta  kronik  bir  üst 
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solunum yolu tıkanıklığı olup olmadığı öğrenilmelidir. Yüksek- alçak yas-
tık kullanımı sorgulanmalıdır. Alçak yastıkta yatan çocukta mandibulada 
retrüzyon görülürken, yüksek yastıkta yatan çocukta mandibulada protruz-
yon gözlemlenecektir. Ayrıca kalıtım, kötü alışkanlıklar, süt dişlerindeki 
primer kontaktlar, endokrinel bozukluklar, sendromlar, ağızdan nefes alma 
kassal dengesizlik gibi sebepler prognatik bir mandibula oluşumuna neden 
olabilir.

Sınıf III maloklüzyonların tedavi zamanlaması her daim tartışmalı bir 
konu olmuştur. Ekstraoral  ankıraj  ve  fonksiyonel  apareyler  büyüme dö-
nemindeki Sınıf II maloklüzyonu olan hastalarda oldukça işe yararken ve 
araştırıcılar bu konuyla oldukça  ilgilenmişken, aynı  ilgi Sınıf  III malok-
lüzyonlarda koruyucu tedavi için gösterilmemiştir10. Günümüzde sınıf III 
anomalilerin  tedavi  seçenekleri,  anomalinin meydana  geldiği  çeneye  ve 
bireyin içinde bulunduğu büyüme dönemine göre farklılıklar göstermek-
tedir.

Sınıf III anomalinin erken tedavisi 2 dönemde incelenebilir;

Süt ve erken karışık dişlenme birinci dönem olup, eğer varsa prema-
ture kontaktlar möllenerek hastanın önde kapatması önlenmiş olur. Eğer 
hastada heredite faktörü görüldüyse hastaya chincup (çenelik) tedavisi uy-
gulanabilir. Hastada yalancı prognati mevcutsa ve anterior crossbite oluş-
muş  ise  bir  anterior  bite  plane  yardımıyla  üst  keser  dişlerin  takip  ettiği 
eğim değiştirilerek vaka tedavi edilir. Yine bu dönemde Frankel III, ters 
yönlü bionatör, aktivator gibi  fonksiyonel apareyler yapılabilir. Oldukça 
etkili olduğunu düşünülen yüz maskesi  (protraksiyon headgear)  ise yine 
bu  dönemde  kullanılabilir.  Bazı  araştırıcılar,  genişletmenin  maksillanın 
anteroposterior hareketini kolaylaştıracağını  savunsalar da, bu  tez henüz 
doğrulanmamıştır ve sadece bu sebeple genişletme yapılması tavsiye edil-
memektedir9. Tipik yüz maskesi uygulama protokolü günde 14 saat öne 
ve  aşağı  yönde 12 ons’luk kuvvet  uygulanmasıdır. Bu kuvvete  cevaben 
maksilla ve maksiller dişler öne ve aşağı hareket eder, mandibula geriye ve 
aşağıya doğru rotasyona uğrar ve mandibular kesiciler retrokline olur. Bu 
değişiklikler Sınıf III maloklüzyonun 3 iskeletsel komponentinde de iyi-
leşme sağlar. Bu etkilerin istenmediği yegane Sınıf III paterni aşırı vertikal 
büyümesi olan hastalardır. 

Geç karışık dişlenme dönemi ikinci dönem olup, büyüme gelişim dö-
neminde olan bir çocuk için ideal tedavi, genişletme olsun ya da olmasın, 
çevre suturların henüz kapanmamış olması avantajından dolayı yüz mas-
kesi tedavisi olacaktır8. Bu şekilde bir büyüme modifikasyonu, henüz ma-
ture olmamış suturlara basınç uygulanması sonucunda oluşan kemik for-
masyonu sayesinde  gerçekleşir. Suturda ne kadar rijit bir interdijitasyon 
var ise, sonuç iskeletselden ziyade bir o kadar dişsel olacaktır. Bu dönem-
de eğer heredite faktörü var ise vaka takip edilebilir ya da tedaviye direk 
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başlanabilir. Alt üst sabit tedavi ve Sınıf III mekanik ile tedavi yürütülür. 
Çenelik, yüz maskesi, Sınıf III elastik gibi yardımcı mekaniklerden de bu 
dönemde faydalanılabilir. 

Son yıllarda ise Sınıf III maloklüzyon tedavisinde daha çok kombine 
ortodonti-cerrahi tedavi yaklaşımına odaklanılmıştır. Günümüzde bir çok 
ortodontist  Sınıf  III  hastaların  tedavisini  aktif  büyüme  bitene  kadar  ge-
ciktirmektedir. Birçok klinisyen gelişmekte olan mandibular prognatizm 
altında genetik potansiyel olduğunu düşünür ve EOT’nin faydalı olmaya-
cağını düşünür. 

3. Transversal anomalilerin erken tedavisi

Transversal bozukluklar dental pratikte oldukça  sık gözlenir ve  sta-
bil sonuçlara ulaşabilmek için ayırıcı tanının çok iyi bir şekilde yapılması 
oldukça önemlidir. Transversal anomaliler, bazal kemik ve/veya alveoler 
arkları ya çok geniş ya da çok dar olan hastalardan oluşur. Sorun bir veya 
her iki çenede görülebilir ve simetrik ya da asimetrik olabilir.

Ortodontist transversal anomalilerin gelişiminde başlıca etyolojik fak-
törler olarak; dilin alçak konumda olduğu ağız solunumu, atipik yutkunma, 
bir veya daha fazla parmağın emilmesi veya alt ve üst çenelerin transvers 
iskeletsel boyutları arasında genetik sebeplerle oluşmuş bir uyumsuzluk, 
daha ciddi vakalarda asimetrik kafa kaidesi, tek taraflı nazal obstrüksiyon 
gibi  durumlardan  şüphelenmelidir. Bu  tür  anomalilerin  tedavisinde  ağız 
yapılarını bozabilecek zararlı alışkanlıklar, hatalı postür, atipik yutkunma 
ve ağız solunumu gibi fonksiyonel matriksi etkileyen problemleri  içeren 
etyolojik faktörlerin ortadan kaldırılması hedeflenmelidir. 

Tek taraflı ya da iki  taraflı çapraz kapanışlar dişsel/iskeletsel sebep-
lerle ya da ikisinin kombinasyonu sonucunda ortaya çıkar. Bu bozukluk-
ların tedavisi dental ya da palatal ekspansiyonla yapılabilir8. Transversal 
bozukluklar ‘gördüğün anda düzelt’ mantığıyla mümkün olduğunca erken 
düzeltilmelidir.  Tedbirsizce  uygulanan  ve  hiçbir  girişim  yapılmamasını 
öngören “bekle ve gör” yaklaşımı, normal büyümenin olumsuz etkilenme-
si, alt çenede asimetri, bazı olgularda temporomandibular eklem sorunları 
ve kompensatuar dentoalveolar değişikliklere yol açabilir. Erişkin dönem-
de yalnızca dental düzeltme sağlanırken, adölesanlarda palatal ekspansi-
yonla iskeletsel çapraz kapanışın düzeltilmesi maksillaya komşu suturların 
açılması  ile  mümkün  olabilmektedir.  Bu  prosedür,  suturların  ossifikas-
yonundan önce uygulanmalıdır. Palatal sutur kapandıktan sonra, suturun 
açılması cerrahi girişimle mümkün olmaktadır. Bireysel varyasyonlar ol-
makla  birlikte,  midpalatal  suturun  ossifikasyonu  postpubertal  dönemde 
tam kapanmamakla beraber oldukça tamamlanmış durumdadır11. Halbuki, 
büyüme  atılım  hızının  pike  ulaşmasından  önce,  iskeletsel maturasyonu-
nun erken dönemlerinde sutur neredeyse hiç kaynaşmamıştır. Bu sebeple 
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palatal ekspansiyona pubertal dönemden hemen önce başlamak dokuların 
biyolojisi  ile  de  oldukça  uyumludur. Bununla  beraber,  hastaya  ait  diğer 
durumlar da palatal ekspansiyonun zamanlaması üzerinde etkili olacaktır. 
Lateral fonksiyonel kayma gösteren bir hasta erken ortopedik düzeltme ge-
rektirecektir. Böyle durumlarda mandibula interküspasyon sağlamak ama-
cıyla dar maksilla ile lateral yönde bir kapanış sağlayacaktır. Kondiller de 
duruma uyum sağlamak için asimetrik pozisyonlanacak ve bir tarafta kon-
dil başı fossadan dışarı çıkarak alt ortahattı etkilenen tarafa kaymış olarak 
gösterecektir. Bu durum her ne kadar tek taraflı bir çapraz kapanış varmış 
görüntüsü oluştursa da, aslında darlık iki taraflıdır ve tedavide bu durum 
göz önünde bulundurulmalıdır. Tedavi edilmeden bırakıldığında, mandi-
bula ve dahi glenoid fossa da asimetrik büyüyecektir12. Müdahale doğru 
zamanda yapıldığında, palatal darlık sebebiyle meydana gelen süt kaninler 
bölgesindeki erken temas genişletme sayesinde elimine olacaktır8. Bazen 
kanin dişlere erken dönemde yapılacak sadece selektif mölleme ile dahi alt 
çene kayması önlenebilir. Daha  sonraki bir dönemde genişletme yapılsa 
dahi, asimetri kalıcı olacaktır. 

Süt dişlenme döneminde genişletme vidalı apareyler kullanılarak ya-
pılırken, karışık dişlenme  döneminde  bir  hızlı  çene  genişletme  apareyi, 
quadheliks  veya  transpalatal  ark  kullanarak  yapılabilir.  Vidalı  hareketli 
apareyler karışık dişlenme döneminde fazla tercih edilmezler çünkü molar 
torku ve rotasyonunu düzeltemezler. Adölesan dönemden önce yapılan ge-
nişletmelerde hangi tür vidalı aparey yapılırsa yapılsın, genişletmenin slow 
ya da semi rapid protokol üzerinden yürütülmesi gerekmektedir. Hızlı üst 
çene genişletme protokolü  süt ve erken karışık dişlenme dönemde sutu-
ral bölgede yaralanma veya kanama yapılabileceği için bu dönemde tercih 
edilmemektedir. Ortodontist, hastanın yaşı, büyüme dönemi ve dişlerinin 
durumunu göz önünde bulundurarak bir genişletme apareyi ve protokolü 
seçmelidir.

4. Anterior open bite (AOB) erken tedavisi

AOB, üst ve alt diş arklarının vertikal ilişkisinde, karşıt diş segment-
leri arasında temas eksikliği ile karakterize edilen bir sapma olarak düşü-
nülmelidir. AOB, relapsın en fazla görüldüğü maloklüzyon olması sebe-
biyle  tedavi  edilmesi  en  zor  olan maloklüzyondur. AOB  iskelet,  dişsel, 
solunumsal, nörolojik ve alışkanlığa bağlı olmak üzere birçok faktörlü bir 
etiyolojiye sahiptir. Kökeni iskelet veya dişsel olmasına göre  sınıflandı-
rılabilir. Dental openbite, maksilla veya mandibulanın (veya her ikisinin) 
morfolojisi  ve pozisyonunu  içeren AOB’lerden  ayırt  edilmelidir. Dental 
AOBler ya kendi kendine düzelir ya da miyofonksiyonel tedaviye ve me-
kanoterapiye  kolayca  yanıt  verir.  Kraniofasiyal  malformasyonlarla  iliş-
kili AOBleri  tedavi etmek çok daha zordur ve nüks etme eğilimindedir. 
AOB’nin  tedavisi  hastanın  yaşına  ve  büyüme  gelişim  döneminin  hangi 
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aşamasında olduğuna göre, kısaca  farklı dental ve  iskeletsel gelişim dö-
nemlerine göre değişiklik gösterir13.

AOB nin süt veya karışık dişlenme dönemindeki erken tedavisi, cerra-
hinin uygulanabilir bir seçenek haline geldiği kalıcı dişlenme döneminde 
tedavi ihtiyacını azaltmak için savunulmuştur. Literatürde open bite’ın er-
ken tedavisi ile ilgili bir dizi tedavi yaklaşımı bulunabilir. Bu tedavi mo-
daliteleri, temel olarak fonksiyonel apareyler, sabit tedavi mekanikleri ve 
bite plate’leri içerir.

Süt dişlenme dönemindeki çocuklarda iskeletsel uyumsuzluk nadiren 
görülmekle beraber, bu dönemde parmak emme, emzik, biberon kullanı-
mı gibi alışkanlıklar sıkça görülür. Bu alışkanlıklar kalıcı dişler sürmeden 
bırakılırsa AOB kendiliğinden kapanır. Bu sebeple de ortodontik aparey 
tedavisi önerilmez. Bu çocuklarda ilk aşamada sadece konuşarak ve alış-
kanlığın kötü etkilerinden bahsederek çocuk vazgeçirilmeye çalışılmalıdır. 
Alışkanlığı  yapmadığı durumlarda  çocuk ödüllendirilebilir. Ancak ödül-
lendirme işe yaramayacak olursa emilen parmağa bir bant takılarak hem 
çocuğa bir hatırlatma sağlanmış olur, hem de parmak emmeden aldığı key-
fin azaltılmasına çalışılır. Eğer bu yöntem de işe yaramayacak olursa, ço-
cuğun dirseğine elastik bir bandaj takılarak kolunu bükmesi engellenebilir. 
Ancak bu uygulama sadece uykudayken ve en fazla da 6-8 hafta sürecek 
şekilde yapılmalıdır. Bu noktada çocuğa bunun bir ceza olmadığı hatırla-
tılmalıdır. Tüm bu uygulamalardan sonuç alınamazsa hareketli ya da sabit 
bir alışkanlık kırıcı bir aparey yapılmalıdır. Bu aparey klasik bir Hawley 
plağına eklenmiş ön bölgede parmağın dişlere girmesini engelleyen kafes 
içeren bir dizaynda olmalıdır.  Istenirse posterior bölgede bite blok ekle-
nebilir ve eğer arkta daralma varsa apareye bir vida da eklenebilir. Ancak 
bu apareylerin kullanımı çok iyi bir hasta kooperasyonu gerektirir.  Uyum 
sorunu yaşanan hastalarda sabit apareylerden de faydalanılabilir. Quad-he-
liks veya W-ark apareyi gibi genişletme de sağlayabilecek sabit apareyler 
kullanılabilir. Ancak kooperasyon sıkıntısı olan bir çocuk sabit bir apareyi 
de deforme edebilir ya da sökebilir. Sabit ya da hareketli  tüm alışkanlık 
kırıcı apareylerin alışkanlık kırıldıktan sonra yaklaşık 6 ay ağızda kalma-
sı uygundur. AOB, iskeletsel uyumsuzluk gösteren bir çocukta mevcutsa, 
kendiliğinden düzelmesi mümkün değildir. Ancak süt dişlenme dönemin-
de bu bozukluğun büyüme modifikasyonu ile tedavisinin yapılması öneril-
mez çünkü tedavi bırakıldığı anda durum eski haline döner.

Erken  karışık dişlenme  döneminde  AOB  ise  genellikle  iskeletsel 
yüz oranları uyumlu çocuklarda zararlı alışkanlıklara bağlı olarak gelişir 
ve tedavi basamakları aynı süt dişlenme dönemindeki çocuklarda olduğu 
gibidir. Bu yaş döneminde çocuğu alışkanlığı bırakmak  için  ikna etmek 
daha kolaydır. Yine de aparey yapılması gereken durumlarda, çocukların 
%50’sinde bu apareyler takıldıktan hemen sonra, %40’ında ise birkaç haf-
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ta içinde alışkanlık terk edilir. AOB de zaman içinde kendiliğinden düze-
lir. Yine bu dönemde ağız solunumu yapan ve dudak disfonksiyonu olan 
çocuklarda miyofonksiyonel  tedavi uygulanabilir. Hastadan apareyi kul-
landığı  zamanlarda  üst  ve  alt  dudağı  arasında  bozuk  para  benzeri  gereç 
tutarak dudak kapama egzersizi yapması istenir. Böylece anormal perioral 
kas aktivitesinin düzeltilmesi amaçlanır.

Geç karışık dişlenme döneminde ise, AOB zararlı alışkanlıklara bağlı 
olarak oluşmaz, dolayısıyla alışkanlık bırakılsa da maloklüzyonun kendili-
ğinden düzelmesi beklenmez. Uygulanan tedaviler de zararlı alışkanlıkları 
elimine etmeye yönelik olmaz. 1960-1970’li yıllarda ortodonti dünyasın-
da oldukça yaygınlaşmış bir görüş, yutkunurken gerçekleşen dil itiminin 
AOB’ye neden olduğuydu. Ancak  sonraki  dönemlerde bu görüş,  dil  iti-
minin esasen AOB’ye karşı gelişen bir adaptasyon olduğu görüşüyle yer 
değiştirmiştir. Bu sebeple bu dönemde AOB tedavisi için alışkanlık modi-
fikasyonu yapılmasının bir  faydası olmayacaktır. Dil eğer büyükse veya 
bir  şekilde  önde  konumlanıyorsa  ameliyatla  küçültülebilir. Bu  dönemde 
uzun yüz, artmış alt ön yüz yüksekliği, kısa ramus boyu, alt ve üst posteri-
or dentoalveoler yapılarda artmış vertikal büyüme, maksiller ve mandibu-
ler posterior dişlerin sürme miktarında artma, maksiller anterior rotasyon, 
mandibuler posterior rotasyon gibi AOB’nin karakteristik özellikleri daha 
da belirgin hale gelir ve buna yönelik olarak büyüme modifikasyonu teda-
vileri yapılır8.

Vertikal büyüme paterni gösteren hastalarda, her  iki çenede de pos-
terior  bölgede  hem  dental  hem  iskeletsel  büyümenin  önüne  geçilmeye 
çalışılır. Ayrıca mandibulaya anterior rotasyon yaptırarak alt ön yüz yük-
sekliğinin azaltılması hedeflenir. Maksiller posterior bölgenin hem dental 
hem iskeletsel büyümesini kontrol altında tutmak için günde en az 14 saat 
olacak şekilde, posterior dişler üzerindeki splinte uygulanan bir high pull 
headgear kullanılabilir. Ancak sadece maksiller büyümenin durdurulması 
AOB tedavisi için yeterli olmamaktadır. Bu esnada mandibular posterior 
dişlerin aşırı erüpsiyonunu da engellemek amacıyla istirahat boyutunu aşan 
bite bloklu apareylerden yararlanılmalıdır. Bu apareyler sayesinde maksil-
lanın da vertikal büyümesi durdurulmuş olur. Aparey dizaynında yapılacak 
değişimlerle mandibulanın  sagital  konumunda  da  iyileştirme yapılabilir. 
Bu tedavi yöntemi artmış vertikal büyümesi olan ve mandibulanın posteri-
or rotasyonuna bağlı olarak Sınıf II ilişkiye sahip preadölesan dönemdeki 
çocuklarda en etkili büyüme modifikasyonu yöntemidir.

Bu dönemde AOB tedavisi amacıyla yapılan büyüme modifikasyonu 
tedavisinin sabit tedavi dönemi ve hatta retansiyonu aşamasında da verti-
kal büyümenin kontrolü amacıyla posterior bite blok gibi apareylerle deva-
mının geleceği akılda bulundurulmalıdır14.

Özetle, ortodontist AOB tedavisinde prepubertal dönemde zararlı alış-
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kanlıkların önlenmesi,  konuşma,  yutkunma,  solunum ve dil  gibi  fonksi-
yonların düzenlenmesi gibi yaklaşımlar  sergilerken  (habit breaker,  solu-
num yolunun açılması  için  işbirliği, myofonksiyonel  tedavi  egzersizleri, 
dil paravanaları,  vestibül plaklar, maksiller  ekspansiyon apareyleri, pos-
terior bite bloklar ile) pubertal dönemde fonksiyonel ve ortopedik tedavi 
(posterior bite bloklar ve/veya oksipital headgear, kombine headgear, ver-
tikal çenelik ya da bunların kombinasyonu) ile büyümenin yönlendirilmesi 
üzerine bir yaklaşımda bulunmalıdır.

Tedavi dönemi oldukça zor ve uzun olan bu maloklüzyonun tedavi-
sinin  diğer maloklüzyonlar  kadar  başarılı  sonuçlar  vermeme  ihtimalinin 
olduğu bilinmelidir. Özellikle hem AOB hem Sınıf III maloklüzyona sa-
hip bireylerde tedavi prensipleri birbiriyle çakıştığı için büyük oranda or-
tognatik cerrahiye gereksinim duyulmaktadır. AOB tedavisinin stabilitesi 
konusunda ise halen literatürde yeterince kanıt yoktur ve randomize klinik 
çalışmalara ihtiyaç vardır.

5. Sınıf II maloklüzyonların erken tedavisi

Sınıf  II maloklüzyon, maksiller  protrüzyon, mandibular  retraksiyon 
veya her  iki durumun kombinasyonunun neden olabileceği bir  iskeletsel 
uyuşmazlıktır. Tedavi üç farklı anda gerçekleştirilebilir: Birincisi preado-
lesan aşamada (erken tedavi), büyüme modelinde erken bir modifikasyon 
sağlamak için headgear veya fonksiyonel apareyler kullanılacağı zaman; 
ikincisi  ortodontistin  dentoalveolar  ve  iskelet  değişiklikleri  oluşturmak 
için probleme müdahale edeceği maksimum pubertal büyüme atağı sıra-
sında;  ve  son  olarak  yetişkinlik  döneminde  büyümenin  bitmesine  bağlı 
olarak maksiller premolarların çekimi ile ya da daha ciddi vakalarda or-
tognatik cerrahi uygulayarak yapılan 3 dönem şeklindedir. Iki aşamalı te-
davinin üstünlüğü henüz bilimsel platformalarda kanıtlanmamış ve litera-
türdeki  birçok  araştırmacının  tartıştığı  argümanlara  rağmen,  günümüzde 
ortodontistler arasında erken Sınıf II tedavi üzerine güçlü bir eğilim olduğu 
görülebilmektedir15.

Araştırmalar göstermiştir ki, Sınıf II tedavilerin erken dönem tedavisi 
tam bir düzelme sağlamamakla beraber ikinci bir fazda gerekecek tedavi 
için bir miktar iyileşme sağlamaktadır16,17. Erken tedavinin faz II tedaviye 
bir üstünlüğü olup olmadığı konusunda akla 3 soru gelmektedir: Bu deği-
şim sadece dentoalveolar mıdır yoksa yüzde de değişim olmakta mıdır? 
Eğer yüzde değişim oluyorsa bu değişim kalıcı mıdır yoksa sadece geçici 
bir değişim midir? Eğer kalıcı bir değişim varsa, bu değişim sadece mak-
silla, sadece mandibula ya da ikisinde birden midir?

Maloklüzyonun  erken  dönemde  tedavi  edilmesi  için  gerekli  sebep-
ler ebeveynlere anlatılmalı, ancak bunun iyi bir tedaviye ulaşmak için tek 
yol olmadığı da vurgulanmalıdır. Johnston18, ‘şimdi ya da sonra tedavi et’ 
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kararının tamamen mandibulanın kilitlenmesi ile ilgili bir karar olduğunu 
belirtmiştir. Tedaviye erken başlamak için sebepler net olduktan ve has-
ta kayıtları iyi bir şekilde değerlendirildikten sonra zamanlama kararı ta-
mamen ortodontistin hasta ve ebeveynlerle konsülte  ederek vereceği bir 
karar olmalıdır. Bu noktada da hastaya EOT’yi takiben yi tüm dişler sür-
dükten sonra yine de ikinci faz bir tedavi gerekebileceğinin ve bu sebeple 
de ekstra bir maliyet çıkabileceğinin bilgisi verilmelidir. Bununla birlikte 
ebeveynlere çocuğun yüzünde bir değişim sağlamanın EOT ile mümkün 
olabileceği bilgisi verildiğinde çoğu ebeveyn durumu anlayarak tedaviye 
onay vermektedir.

Çocuklarda Sınıf II anormallikler çoğunlukla kilitlenmiş mandibular 
büyüme ile oluşur. Gugino 3 çeşit kilitlenme tanımlamıştır: fonksiyonel, 
mekanik  ve  psikolojik.  Overjet,  maksillanın  transversal  yetersizliği  ve 
maksiller molarların distopalatinal rotasyonu mandibulayı retropozisyon-
lanmaya zorlayan mekanik kısıtlama örnekleridir. Burada asıl önemli nok-
ta mandibular büyümenin serbestleştirilmesi için bu kısıtlamaların en kısa 
zamanda  çözülmesidir.  Burada  da  bu maloklüzyon  için  erken  tedavinin 
iki avantajından bahsedilebilir. Ilki, kraniyofasiyal kompleks dokularının 
genç bireylerde tedaviye daha iyi cevap vermesidir. Ikincisi genç bireyle-
rin yaşlılardan daha iyi koopere olabilmesidir. Sınıf II anormalliklerin er-
ken tedavisinin faydaları oldukça fazladır; yine en önemli sebeplerden biri 
maksiller  keser  dişlerin  travma  riskinden korunmasıyken,19 maloklüzyo-
nunun kötüleşmesinin önlenmesi ve çocuğun daha iyi psikolojik ve sosyal 
entegrasyonun sağlanması gibi faydaları da mevcuttur. Sınıf II maloklüz-
yonun erken dönemde düzeltilmesinin orofasiyal fonksiyonları iyileştirdi-
ği de ayrıca rapor edilmiştir20.

5.1. Sınıf II div 1 maloklüzyonların erken tedavisi

Bu tip maloklüzyon toplumda oldukça yaygındır. Sınıf II div 1 malok-
lüzyonun tedavisinde EOT gerektiren özellikle 2 durum vardır: Bunlardan 
birincisi artmış overjet ve derin kapanışa bağlı olarak alt keser dişlerin üst 
yumuşak dokulara verebileceği ya da protrüze üst keserlerin pozisyonla-
rına bağlı olarak uğrayabilecekleri  travma riskidir. Problemin şiddeti bi-
reyden bireye değişmekle beraber, 7 mm’den daha fazla overjetin olduğu 
vakalarda üst keserlere travma gelme riskinin anlamlı düzeyde arttığı bildi-
rilmiştir ki bu durum da EOT’yi gerekli kılmaktadır21. Sınıf II maloklüzyo-
nun daha moderate durumda olduğu ve overjetin 6 mm’den daha az olduğu 
durumlarda iskeletsel düzeltmeye ihtiyaç duyulmadan tedavi daimi dişle-
rin sürmesine kadar ertelenebilir. EOT gerektiren ikinci durum ise çocukla 
dişlerinin görüntüsünden dolayı dalga geçilmesi durumudur. Görünebilir 
oldukları için, fasiyal anomaliler kişide diğer anomalilerden daha fazla etki 
oluşturur. Dişler en çok dalga geçilen durumlar sıralamasında boy, kilo ve 
saçtan sonra 4. sırada yer alır. Artmış overjet, artmış overbite ve çapraşık-
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lık dalga geçmeye neden olduğundan ortodontik tedaviye olan isteğin art-
masına sebep olmaktadır. Böyle bir durumda maloklüzyon erken dönemde 
tedavi edilmelidir çünkü çocuk için son derece önemli ve değerlidir. 

Yapılan araştırmalarda, daha çok Angle Sınıf II, Bölüm 1 maloklüz-
yonlu olguların, tedavilerine ne zaman başlanacağı ve hangi tedavi şekli-
nin uygulanacağı konusu üzerinde durulmuştur. Sorun maksiller gelişim 
fazlalığından  kaynaklanmışsa; maksillanın  gelişiminin  frenlenmesi  veya 
az da olsa distalizasyonunun gerçekleştirilmesi amacıyla ağız dışı kuvvet 
yardımı ile ortopedik tedavi uygulanmaktadır. Sorun mandibular gelişim 
yetersizliğinden kaynaklanıyorsa; bu kez ortopedik tedavi büyüme gelişim 
dönemi içinde alt çenenin öne alınmasını sağlayan fonksiyonel apareylerin 
kullanımını gerektirmektedir. Hem maksiller gelişim fazlalığından hem de 
mandibular gelişim yetersizliğinden kaynaklanan bir problem varsa fonk-
siyonel aparey + headgear kombinasyonu ile tedavi gerçekleştirilebilir. Fa-
kat Sınıf II div 1 maloklüzyonlarda tedaviye başlama zamanı hakkında çe-
şitli görüşler öne sürülmüştür. Bazı araştırıcılar tedaviye erken başlanması 
(erken karışık dişlenme dönemi) gerektiğini savunmaktadırlar. Bazıları ise 
Sınıf II div 1 maIoklüzyonun aktif tedavisine birey fasiyal büyüme atılı-
mının  tepe  noktasındayken  başlanması  gerektiğini  savunurlar. Yukarıda 
bahsedilenler  göz  önüne  alındığında  bugünkü  yaygın  görüş  fonksiyonel 
tedavilerin bireyin büyüme atılımı  içerisinde olduğu dönemde yapılması 
şeklindedir22.

5.2. Sınıf II div 2 maloklüzyonların erken tedavisi

Sınıf   II div 2 maloklüzyonların tedavi   zamanı ile ilgili  ise 2 farklı 
yaklaşım vardır: Birinci yaklaşım 8-11 yaşları arasında tedaviye başlamak-
tır. Bu dönemde yapılan tedaviler molar distalizasyonu yapılması, kapanı-
şın açılması, dolayısıyla overjetin arttırılması ve bu şekilde mandibulanın 
kilitli kalan pozisyondan kurtulmasıdır. Bu dönem 12-15 yaşlarında yapı-
lan tedavi ile devam edilerek sonuçlanır. Ikinci yaklaşım ise puberte öncesi 
dönemde  tedavi  uygulamadan  pubertal  gelişim  atağı  döneminin  beklen-
mesidir. Angle sınıf II div 2 maloklüzyonun büyüme gelişim dönemindeki 
tedavisinde ilk once keserler protrüze edilmekte böylece durum sınıf II div 
1’e dönüştürülmektedir. Daha sonra rutin sınıf II div 1 tedavisi yapılmak-
tadır. Keser protrüzyonu için labiolingual zemberekli veya tek yönlü vida 
içeren ön ısırma düzlemli apareyler ve sınıf II tedavisinde de fonksiyonel 
apareyler, ağız dışı apareyler, sınıf II elastikler kullanılmaktadır23.

Angle’a göre Sınıf  II  anomalilerde  tedavinin erken yaşta gerçekleş-
tirilmesiyle  fonksiyonel matriks  düzelecektir  ve  bundan  sonra  iskeletsel 
dokular  doğru  olarak  büyümelerine  devam  edecektir. Yani  herhangi  bir 
maloklüzyon oluşmayacaktır. Ikinci grup araştırıcılar ise erken tedaviden 
sonra büyüme ve gelişimin devam etmesiyle maloklüzyonun tekrar ortaya 
çıkabileceğini ve bunun hasta açısından uzun süren bir  tedaviyle sonuç-
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lanacağını  ve  bıkkınlık  yaratacağını  savunmuşlardır.  Dolayısıyla  bunlar 
da tedavinin büyüme ve gelişim sonlanmasına yakın tamamlanmasını ve 
pekiştirme döneminin bitişiyle büyüme ve gelişim bitişinin aynı döneme 
rastlamasıyla hastanın stabil bir oklüzyon kazanacağını savunmuşlarıdr. 

Sonuç

EOT, belirli durumlarda oldukça etkilidir ve yapılması da tercih edil-
melidir. EOT maloklüzyonların şiddetinin azaltılmasında, hastanın görün-
tüsünün iyileştirilmesinde, zararlı alışkanlıkların elimine edilmesinde, nor-
mal diş sürmesinin sağlanmasında ve büyüme paterninin iyileştirilmesinde 
oldukça  faydalı  bulunmuştur.  Bu  tedaviler  ideal  uzun  vadeli  sonuçların 
sağlanmasına yardımcı olmak açısından çok faydalı olabilir. Tedavinin za-
manlaması ve belirlenmiş hedeflerin gerçekçi olması alınan sonuçta hayati 
bir rol oynamaktadır. Ayrıca erken tedavinin ortodontik prosedürleri geç 
dönem tedaviye göre daha az kompleks ve daha az maliyetlidir. 

 Bununla birlikte, EOT’nin pek çok durumda endike olmadığına dair 
literatürde oldukça fazla kanıt bulunmaktadır ve bazı durumlarda tedavi-
nin  diş  gelişiminin  ilerleyen  zamanlarına  kadar  ertelenmesi  tavsiye  edi-
lebilir. Bunula birlikte çeşitli çalışmalar göstermiştir ki; karma dentisyon 
dönemindeki iyi planlanan koruyucu tedavi, 2.faz tedavi ihtiyacını belirgin 
oranda azaltmaktadır. Tüm bu avantaj ve dazavantajları birarada değerlen-
dirildiğinde, karşıt fikirler olmasına da rağmen günümüze kadar ortodonti-
de EOT klinisyenler arasında her zaman tercih sebebi olmuştur ve bundan 
sonra da olmaya devam edecektir. 
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GIRIŞ

Günümüzde estetik kaygıların artmasıyla hastalarda diş renklenmeleri 
şikayetiyle diş hekimine başvurma sıklığı artmaktadır. Beyazlatma  teda-
visi diğer restoratif tedavilere göre daha konservatif bir yaklaşımdır. Diş 
beyazlatmada farklı mekanizmalara sahip pek çok beyazlatma tekniği var-
dır. Beyazlatma tedavisinde başarı ve süreyi öngörebilmek, beyazlatmanın 
hangi teknikle uygulanacağını belirleyebilmek için renklenmenin temelini 
anlamak çok önemlidir (Özduman & Çelik, 2017). Diş beyazlatma teda-
vileri ulaşılabilir hale geldikçe birçok hasta estetik talepler ile bu tedaviye 
ihtiyaç duymaktadır.

1.BEYAZLATMANIN TARIHÇESI

Diş  hekimliğinde  beyazlatmanın  tarihçesi,  etkili  bir  diş  beyazlatma 
yöntemine  ulaşmak  için  yapılan  birçok  çalışmadan  oluşmaktadır.  Devi-
tal diş beyazlatmada Dwinelle 1848’de klorid kullanımıyla başlanmıştır. 
1864’te Truman, devital dişler  için daha etkili bir madde olan kalsiyum 
hidroklorit ve asetik asit çözeltisi içindeki klorürü kullanmıştır. Ticari tü-
revi daha sonra, sulu bir sodyum hipoklorit çözeltisi olan Labarraque’ın 
solusyonu  olarak  bilinmektedir  (Alqahtani,  2014).  Vital  dişlerdeki  be-
yazlatma  ise  Latimer  tarafından  oksalik  asit  kullanılarak  1868  yılında 
yapılmıştır. Harlan’ın  1884  yılında  yaptığı  çalışmada  peroksitlerle  ilgili 
ilk rapor yayımlanmış ve kullandığı bu materyali hidrojen dioksit olarak 
tanımlamıştır (Özdemir, 2020). On dokuzuncu yüzyılın sonlarında, diğer 
birçok ağartma ajanları devital dişlerde; potasyum siyanürü, oksalik asit, 
sülfürik asit, alüminyum klorür, sodyum hipofosfat, pirozon, hidrojen di-
oksit (hidrojen peroksit veya perhidrol) ve sodyum peroksit kullanılmıştır. 
Tüm bu ajanlar, indirgeyici bir ajan olan sülfürik asit dışında, dişin organik 
kısmına etki eden doğrudan veya dolaylı oksitleyiciler olarak kabul edil-
di. Daha sonra, en etkili doğrudan oksitleyicilerin pirozon, superoksol ve 
sodyum dioksit olduğu, dolaylı oksitleyicinin ise klor türevi olduğu anla-
şıldı. Aslında, Superoxol piyasaya sürüldüğünde, yüksek güvenlikli olması 
nedeniyle çoğu diş hekimi tarafından kullanılan kimyasal ajandı. 1911’de, 
konsantre hidrojen peroksitin bir ısıtma cihazı veya bir ışık kaynağı ile kul-
lanılması diş kliniklerinde kabul edilebilir bir yöntem olarak kabul edildi 
(Alqahtani, 2014). Pyrozone, 1950’lerin sonlarında ve 1960’ların başların-
da devital dişler için etkili bir şekilde kullanılmaya devam etti (Alqahtani, 
2014). Ayrıca, 1960’ların  sonlarında, bir ortodontist olan Dr. Bill Klus-
mier hastalarına tezgah üstü ‘’reçetesiz / over the counter’’ oral antiseptik 
Gly-Oxide (Marion Merrell Dow, Kansas City, MO, ABD), geceleri özel 
bir  ağız  kaşığı  ile  verilen %10  karbamid  peroksit  içeren. Dr. Klusmier, 
bu tedavinin sadece dişeti sağlığını iyileştirmekle kalmayıp aynı zamanda 
dişleri  de  beyazlattığını  bulmuştur  (Haywood  ve  diğerleri,  1990). Daha 
sonra, Proxigel (%10 karbamid peroksit, su, gliserin ve karbopol karışımı) 



Hakan Yasin Gönder, Muhammet Fidan444 .

pazarlandı  ve  karbamid peroksitin  yavaş  salınması  nedeniyle  ortodontik 
hastalar için Gly-Oxide’in yerini aldı. Ek olarak, Kuzey Carolina Üniversi-
tesi, Proxigel’in klinik etkinliğini klinik olarak onayladı (Alqahtani, 2014). 
1961 de spasser walking bleach yöntemini, 1968 de Steward termokatali-
tik  yöntemi devital  dişlerde kullanmıştır  (Toksoy Topçu ve  ark.,  2016). 
1970 yılında ilk kez Cohen, %35 HP içeren beyazlatma ajanını tetrasiklin 
nedeniyle renklenmiş dişlerin  tedavisinde kullanmıştır. 1970’lerin sonla-
rında Nutting,  güvenlik  amacıyla  Pyrozone  yerine  Superoxol  kullanma-
ya başladı ve daha sonra sinerjistik bir etki elde etmek için bunu sodyum 
perborat  ile birleştirdi  (Alqahtani,  2014).  1987 yılında  ilk kez Feinman, 
%30’luk HP  ve  ışığı  birlikte  kullanmıştır  (Özdemir,  2020).  1989’da  ise 
Haywood ve Hayman %10’luk KP içeren beyazlatma ajanını üretmiş ve 
kişiye özel kaşık uygulaması ile gece koruyuculu vital beyazlatma tekniği-
ni geliştirmiştir. Haywood ve Heymann, ‘’Nightguard vital ağartma ‘’ adlı 
makalelerinde bir evde beyazlatma tekniğini ve bir evde beyazlatma ürünü 
olan “White and Brite” (Omni International, Albertson, NY, ABD) tanım-
ladılar  (Haywood & Heymann,  1989). Daha  sonraki  zamanlarda  birçok 
başka ağartma ürünleri ve teknikleri  tanıtıldı (Alqahtani, 2014). 1989’da 
Croll mikroabrzayon tekniğini vital dişlerde kullanmıştır (Toksoy Topçu 
ve ark., 2016). Daha düşük konsantrasyonlarda hidrojen peroksit veya kar-
bamid peroksit içeren tezgah üstü (OTC) beyazlatma materyalleri ilk ola-
rak 1990’larda Amerika Birleşik Devletleri’nde piyasaya sürüldü ve evde 
kullanım için doğrudan tüketicilere satılmıştır (Alqahtani, 2014). 

2. DIŞ RENKLENMELERI

2.1. Dış kaynaklı renklenmeler

Dış  kaynaklı  renklenmeler  genellikle  kromatojenik  maddelerin  diş 
yüzeyinde  birikmesinden  kaynaklanır.  Kötü  ağız  hijyeni,  kromatojenik 
yiyecek  ve  içeceklerin  tüketilmesi,  tütün  ürünlerinin  kullanımı  (Alqah-
tani, 2014) ve  ilaç kullanımı  (klorheksidin, demir  içerikli  ilaçlar, kon-a-
moksilav),  eski  restorayonlar,  nasmyth  zarı  kalıntıları  ve  gingival  kana-
ma nedeniyle dış renk değişiklikleri meydana gelebilir (Sengez & Dörter, 
2020). Bu renklenmeler esas olarak pelikıl tabasında lokalizedir, ya şeker-
ler ve amino asitler arasındaki reaksiyonla oluşturulur ya da pelikıldaki ek-
sojen kromoforların tutulmasından oluşur (Alqahtani, 2014). Şekerler ve 
amino asitler arasındaki reaksiyon, “Maillard reaksiyonu” veya “enzima-
tik olmayan esmerleşme reaksiyonu” olarak adlandırılır (Hemmler ve ark., 
2018). Şekerler ile amino asitler arasındaki kimyasal yeniden düzenleme-
leri ve reaksiyonları içerir. Kromatojenik gıdanın neden olduğu lekelerin 
kimyasal analizi, bu reaksiyona bağlı furfural ve furfuraldehit türevlerinin 
varlığını gösterir. Ek olarak, zar içindeki eksojen kromoforların tutulması, 
tükürük proteinleri kalsiyum köprüler yoluyla mine yüzeyine seçici olarak 
bağlandığında meydana gelir; sonuç olarak bir zar oluşacaktır. Boyamanın 
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erken aşamasında, kromojenler, hidrojen köprüleri aracılığıyla zar ile et-
kileşime girer (Alqahtani, 2014).  En çok renklenme fırçanın zor ulaştığı 
interproksimal  bölgelerde  gözlenir  (Sengez & Dörter,  2020). Dışsal  diş 
renklenmelerinin çoğu rutin profilaktik prosedürlerle giderilebilir (Alqah-
tani, 2014). Hastalar çoğunlukla mekanik diş fırçalama ve diş macunları ile 
kısmen giderilebilir (Gönder & Aykor, 2020). Çeşitli tekniklerle uygulana-
bilecek diş beyazlatma teknikleri dış kaynaklı renklenmelerde uygulanabi-
lir (Kayalıdere & Dörter, 2020).

2.2. Iç kaynaklı renklenmeler

Içsel diş rengi mine ve dentinden ışığın saçılması ve emilim özellikleri 
ile ilişkilidir. Bu tür bir renk değişikliği, diş gelişimi sırasında veya diş sür-
mesi sonrasında dişin yapısal kompozisyonunda veya diş dokularının ka-
lınlığında bir değişiklik oluştuğunda meydana gelir (Kayalıdere & Dörter, 
2020).  Iç kaynaklı  renklenmeler diş gelişimi sırasında ya da diş sürmesi 
sonrasında oluşabilir. Bu renklenmeler dişin daha derin tabakalarında olu-
şan renklenmeler ya da mine defektleri nedeniyle görülebilir. Tedavisi dış 
kaynaklı renklenmelere göre daha zordur (Sengez & Dörter, 2020). Içsel 
renklenmeler lokal veya sistemik nedenlerle oluşabilir. Içsel renklenmeler; 
genetik bozukluklar, ilaç kullanımı, aşırı miktarda flor, yüksek ateşle sey-
reden çocukluk hastalıkları, travmalar, endodontik tedavi sırasında yapılan 
hatalar ve endodontik tedavide kullanılan ilaçlar bulunmaktadır. Bu renk-
lenmeler, minede  veya  dentinde  lokalize  olup,  dişin  bir  bölümünü veya 
tamamını etkileyebilir (Yaman & Tepe, 2020).

2.BEYAZLATMA MEKANIZMASI

Farklı nedenlerle diş yüzeyinde meydana gelen renklenmelerde, çeşit-
li kimyasal ajanların uygulanmasıyla dişin organik pigmentlerinin oksidas-
yonu sonucu diş renginin açılmasına beyazlatma tedavisi olarak tanımlanır 
(Özdemir, 2020). Beyazlatmanın mekanizması çoğu zaman tedavisi kadar 
merak edilmektedir (Toksoy Topçu ve ark., 2016). Diş renginin algısının 
değişmesine neden olan beyazlatma mekanizması üç farklı kategoriye ay-
rılabilir: birincisi, beyazlatıcı maddenin diş yapısına hareketi; ikincisi, be-
yazlatıcı maddenin leke molekülleri ile etkileşimi; ve üçüncüsü, diş yapısı 
yüzeyinin ışığı farklı şekilde yansıtacak şekilde değiştirilmesidir. Bu olay-
lar dizisinin sonucu, beyazlatma sonrası dişin son renk değişikliği olacak-
tır. Ideal olarak, beyazlatma prosedürleri beyazlatmayı optimize edecek ve 
aynı zamanda diş yapısında eşzamanlı hasarı en aza indirecektir. Ek olarak, 
araştırmalarda hidrojen peroksitin dentin ve minenin içerisindeki bileşen-
leri ile etkileşim potansiyeline sahip olduğu belirtilmiştir (Kwon & Wertz, 
2015). Beyazlatma, renklenmenin fiziksel olarak çıkarılmasıyla veya diş 
rengini açmak için kimyasal bir reaksiyonla gerçekleştirilebilir. Gelenek-
sel olarak, diş beyazlatma mekanizması, esas olarak hidrojen peroksit ile 
diş yapısı içindeki organik kromoforların etkileşimine dayanan “kromofor 
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teorisi”  ile  temsil  edilmektedir. Organik kromoforlar,  elektron açısından 
zengin  alanları  olan  aromatik  bileşikler  veya  şelatlar  gibi  biyoinorganik 
metalik komplekslerden oluşan renkli moleküllerdir. Reaktif oksijen tür-
leri leke molekülleri ile karşılaştığında, ikincisinin zincirlerini daha basit 
yapılara dönüştürürler veya  lekenin görünümünü azaltacak şekilde optik 
özelliklerini değiştirirler. Bu reaksiyonlar aynı zamanda orijinal leke mo-
lekülünden hem daha polar hem de moleküler ağırlıkta daha düşük ürünler 
verecektir. Bu özelliklerin her ikisi de ürünlerin sulu bir ortamda çıkarıl-
masını kolaylaştıracaktır. Beyazlatıcı ajanın leke molekülleri ile nasıl et-
kileşime girdiği henüz belirlenmemiş olsa da, kimyasal oksidasyonun rol 
oynadığı düşünülmektedir. Kromojenler kimyasal yapılarında konjuge çift 
bağlara  sahip  büyük  organik  bileşikler  ve metal  içeren  bileşikler  olmak 
üzere iki kategoriye ayrılır (Kwon & Wertz, 2015). Kromofor molekülle-
rinin ışığa bağlı olarak çeşitli renk yansımaları vermesi ile diş lekeleri kar-
şımıza çıkar. Kromofor molekülleri kimyasal olarak bir veya birden fazla 
karbon-karbon  ikili  bağına  sahip oldukları  için  renkli olarak görünürler. 
Tekil ve eşleşmemiş elektronlara sahip olan peroksit radikalleri elektronik 
bir yük taşımayan molekül parçalarıdırlar. Aşırı derecede reaktif olan radi-
kallerin ikili bağlara yüksek derecede afiniteleri vardır. Peroksit radikalleri 
kromoforun  ikili  bağlarına  saldırırlar  ve  bu  karbon-karbon  ikili  bağları-
nı yok ederler. Ikili bağlar tekil bağlar haline dönüşürler ya da tamamen 
parçalanırlar.  Sonuç  olarak  meydana  gelen  moleküller  renksizdirler  ve 
dişlerin daha beyaz görünmelerini sağlarlar. Diş beyazlatma tedavilerinde 
kullanılan beyazlatıcı ajanlar bu ikili bağları yok ederek beyazlatma meka-
nizmasını meydana getirirler (Toksoy Topçu ve ark., 2016).

Hidrojen peroksit ile ağartma mekanizması tam olarak anlaşılamamış-
tır. Ofis içi ve evde beyazlatma materyalleri, aktif bileşen olarak hidrojen 
peroksit eşdeğeri %3 ile %40 arasında değişen konsantrasyonlarda hidro-
jen peroksit veya onun öncüsü olan karbamid peroksit içerir (Kashima-Ta-
naka ve ark., 2003). Hidrojen peroksit, esas olarak mine proteinleri ile dolu 
olan interprismatik boşluklara girerek mineye nüfuz eder (Kwon & Wertz, 
2015). Hidrojen peroksit, hidroksil radikalleri (HO•), perhidroksil radikal-
leri (HOO•), perhidroksil anyonlar (HOO–) ve süperoksit anyonlar (OO•–) 
gibi kararsız serbest  radikaller oluşturmak  için dişe yayıldığında ayrışan 
bir oksitleyici ajandır. Hidrojen peroksit ile ağartma genellikle perhidrok-
sil anyon (HO2

−) yoluyla gerçekleşir. Diğer koşullar, sırasıyla H• + •OOH 
ve 2•OH  (hidroksil  radikali)  vermek  üzere  hidrojen  peroksit  içinde  bir 
O–H bağının  veya O–O bağının  homolitik  bölünmesiyle  serbest  radikal 
oluşumuna yol  açabilir  (Alqahtani, 2014).  Işık veya  lazerlerle başlatılan 
fotokimyasal reaksiyonlar altında, hidrojen peroksitten hidroksil  radikal-
lerinin oluşumunun arttığı gösterilmiştir (Kashima-Tanaka ve ark., 2003). 
beyazlatma işlemi büyük renkli pigmentlerin duyma noktasına kadar de-
vam eder. Doyma noktasından sonra beyazlatma işlemine devam edilmesi 
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durumunda karbon içeren proteinlerin karbon desteği kırılır ve mine kay-
bında artış olur. Iki seans arsında gözle görülür bir farkın olmaması doyma 
noktasına ulaşıldığını gösterir. Bu noktadan sonra tedavinin devam etmesi 
durumunda madde kaybı oluşur matlaşma ve artmış porozite nedeniyle be-
yazlatmayla kazandığımız sonucu geri çevirir. Optimal beyazlatma maksi-
mum beyazlığı sağlar (Çakır, 2019).

3.BEYAZLATMADA KULLANILAN AJANLAR

Beyazlatma tedavisinde kullanılan ajanlar;(Tablo 1)

Hidrojen peroksit (H2O2) renksiz bir sıvıdır, sudan biraz daha viskoz-
dur ve molar kütlesi 34,01 g / mol’dür.  Düşük moleküler ağırlığı nedeniy-
le, dentine nüfuz edebilir, burada oksijeni serbest bırakır ve böylece dentin 
tübülleri  içindeki organik ve  inorganik bileşiklerin çift bağlarını koparır 
(Kwon & Wertz, 2015). Hidrojen peroksit hem ev tipi hem ofis tipi beyaz-
latma ürünlerinin içinde bulunmaktadır. Ev tipi beyazlatma ürünleri %3, 
%7,5, %9,5, %14 hidrojen peroksit  içerirken, ofis  tipi beyazlatma ürün-
leri %35, %37, %38 ve %40 hidrojen peroksit içermektedirler (Gönder & 
Aykor, 2020). Reaktif oksijen molekülleri ve hidrojen peroksit anyonları 
üreten güçlü bir oksitleyici ajan görevi görür. Hidrojen peroksit, vücudun 
normal işlevi sırasında doğal olarak üretilir, kontrol edilir, kullanılır ve yok 
edilir. Aslında insan vücudu, glutatyon redoks döngüsü, katalaz, askorbat, 
süperoksit dismutaz, prostaglandin E1, glutatyon peroksidaz, E vitamini 
ve plazma peroksidazı kullanarak oksidatif strese karşı kendini koruyabilir 
(Kwon & Wertz, 2015).

Karbamid peroksit (CH 6 N2O3), su ile temas ettiğinde oksijen açı-
ğa  çıkaran  beyaz  kristalli  bir  katı materyaldir.  Beyazlatma  için  kullanı-
lan konsantrasyonlar %10 ile %35 arasında değişmektedir. %10 karbamid 
peroksit çözeltisi, %3,35 hidrojen peroksit ve %6,65 üreye ayrılır (Kwon 
& Wertz, 2015). Oluşan hidrojen peroksit  iyonize olarak su ve oksijene 
ayrışır. Açığa  çıkan  oksijen molekülleri  de  beyazlatmayı  sağlar. Üre  de 
karbondioksit  ve  amonyağa  parçalanır. Amonyak  kuvvetli  bir  bazdır  ve 
ortamın ph’sını yükselterek başarılı bir beyazlatma işlemi meydana gelme-
sini sağlar (Gönder & Aykor, 2020). Ayrıca üre, diş beyazlatmanın etkinli-
ğini etkileyebilecek proteolitik özelliklere sahiptir (Kwon & Wertz, 2015). 
Böylece asidik ortama kıyasla daha  fazla bir beyazlatma sağlanmış olur 
(Gönder & Aykor, 2020). Karbamid peroksit ürünleri genellikle karbopol 
veya gliserin içerir. Karbopol, hidrojen peroksit salınımını yavaşlatır ve bu 
nedenle daha uzun bir süre boyunca etkilidir (Kwon & Wertz, 2015).

Sodyum perborat  (NaBO3),  toz  halinde  bulunan  beyaz,  kokusuz, 
suda çözünebilen bir kimyasal bileşiktir. 1907’den beri özellikle yıkama 
tozlarında ve diğer deterjanlarda oksitleyici ve beyazlatıcı olarak kullanıl-
maktadır (Kwon & Wertz, 2015). Kuru olduğunda stabil olmasına rağmen 
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(Kwon & Wertz, 2015)  suda çözündüğünde sodyum metaborat ve HP’e 
parçalanır  (Gönder & Aykor, 2020). Monohidrat,  trihidrat ve  tetrahidrat 
formları bulunmaktadır ve bulunduğu form maddenin açığa çıkardığı ser-
best oksijen miktarını etkilemektedir. Hidrojen peroksit içermeyen beyaz-
latma ürünlerinde aktif bileşen olarak sodyum perborat kullanılır (Gönder 
& Aykor,  2020).  Sodyum  perborat,  oksijen  içeriği  bakımından  farklılık 
gösteren ve dolayısıyla farklı beyazlatma etkinliğine sahip çeşitli formlar-
da (monohidrat, trihidrat ve tetrahidrat) bulunmaktadır. Sodyum perborat 
ve  damıtılmış  su  (2  g  /  1 mL) karışımı, % 16,3  hidrojen peroksitinkine 
eşdeğer bir etkinin olduğu belirtilmiştir (Kwon & Wertz, 2015). Sodyum 
perborat distile su ya da %3-30 arasında değişen konsantrasyonlarda hidro-
jen peroksit ile karıştırılarak beyazlatma işleminde kullanılmaktadır (Gön-
der & Aykor, 2020).

Klor dioksit (ClO2), güçlü ve faydalı bir oksitleyici ajandır ve su arıt-
mada ve beyazlatmada yaygın olarak kullanılır  (Kwon & Wertz, 2015). 
Güvenlik endişelerine rağmen, in vitro bir çalışma, %0,07 klor dioksitin 
dişleri %35 hidrojen peroksitten daha hızlı bir oranda etkili bir şekilde be-
yazlattığını göstermiştir (Ablal ve ark., 2013). 

Tablo 1: Beyazlatma tedavilerinde kullanılan ajanlar (Kwon & Wertz, 2015)
4.BEYAZLATMA AJANLARININ IÇERIKLERI

Mevcut beyazlatma ajanları hem aktif hem de inaktif bileşenler içerir. 
Aktif bileşenler, hidrojen peroksit veya karbamid peroksit bileşiklerini içe-
rir. Bununla birlikte, kıvam arttırıcı maddeler, taşıyıcı, yüzey aktif madde 
ve  pigment  dağıtıcı,  koruyucu  ve  tatlandırıcı  gibi  bileşenler  yer  alabilir 
(Alqahtani, 2014).

Üre: Insan vücudunda doğal olarak bulunur ve tükürük bezleri tara-
fından üretilir. Tükürükte ve dişeti oluğu sıvısında bulunur. Üre, hidrojen 
peroksiti stabilize eder ve solüsyon pH’sını arttırır. Antikaryojenik etkisi 
vardır. Ayrıca tükürük oluşumunu stimule eder ve yara iyileşmesi üzerine 
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olumlu etkileri vardır. Tüm bu özellikleri nedeniyle, beyazlatma ajanları-
nın içine üre ilave edilmektedir (Gönder & Aykor, 2020).

Kıvam arttırıcı/Kalınlaştırıcı ajanlar: Karbopol (karboksipolimeti-
len), ağartma malzemelerinde en yaygın olarak kullanılan kıvam arttırıcı 
ajandır. Konsantrasyonu genellikle %0,5 ile %1,5 arasındadır. Bu yüksek 
moleküler ağırlıklı poliakrilik asit polimer, iki ana avantaj sunar. Birincisi, 
beyazlatıcı malzemelerin viskozitesini arttırır. Ikincisi, beyazlatma malze-
mesinin aktif oksijen salma süresini 4 kata kadar artırır (Alqahtani, 2014).

Taşıyıcılar: Gliserin ve propilen glikol, ticari ağartma maddelerinde 
en yaygın olarak kullanılan  taşıyıcılardır  (Alqahtani, 2014). Gliserin diş 
dokularına tutunmayı kolaylaştırır. (Toksoy Topçu ve ark., 2016). Taşıyı-
cılar nemi koruyabilir ve diğer bileşenlerin çözülmesine yardımcı olabilir 
(Alqahtani, 2014).

Yüzey aktif madde ve pigment dağıtıcılar: Yüzey aktif madde veya 
pigment dağıtıcı içeren jeller, bunları içermeyenlere göre daha etkili ola-
bilir. Yüzey aktif madde, aktif ağartıcı terkip maddesinin yayılmasına izin 
veren bir  yüzey  ıslatma  ajanı  görevi  görür. Ayrıca bir  pigment  dağıtıcı, 
pigmentleri süspansiyon halinde tutar (Alqahtani, 2014).

Koruyucular:  Metil,  propilparaben  ve  sodyum  benzoat,  koruyucu 
maddeler  olarak  yaygın  olarak  kullanılmaktadır. Ağartma maddelerinde 
bakteri  üremesini  engelleme özelliğine  sahiptirler. Ek olarak,  bu  ajanlar 
demir, bakır ve magnezyum gibi geçiş metallerini serbest bırakarak hidro-
jen peroksitin parçalanmasını hızlandırabilir (Alqahtani, 2014).  Beyazlat-
ma ajanların içerisine hassasiyetin giderilmesi için potasyum nitrat, florür 
gibi maddeler eklenir. (Toksoy Topçu ve ark., 2016).

Yüzey nemlendiriciler: Beyazlatma ürünlerine eklenen yüzey nem-
lendiricileri, hidrojen peroksitin diş yüzeyine penetrasyonunu kolaylaştıra-
rak ürünün beyazlatıcı etkisini arttırırlar (Gönder & Aykor, 2020).

Tatlandırıcı/ Aroma veren maddeler: Ağartma ürünlerinin tadı ve 
tüketicinin  kabulünü  iyileştirmek  için  kullanılan  maddelerdir.  Örnekler 
arasında nane, nane, keklik üzümü, anason ve sakarin gibi ürünler bulunur 
(Alqahtani, 2014).

5. DIŞ BEYAZLATMA TEKNIKLERI 

5.1. Vital diş beyazlatma yöntemleri

Vital diş beyazlatması, diş hekimliğinde yaygın bir beyazlatma prose-
dürüdür. Ofis tipi ya da ev tipi beyazlatma tekniklerinin kullanıldığı kar-
bamid ve hidrojen peroksit içeren beyazlatma ajanları farklı tedavi süreleri 
sonrasında %100’e varan başarı oranlarına ulaşmıştır (Bernardon ve ark., 
2015). Bu prosedürlerin genel olarak çeşitli endikasyonları ve kontraen-
dikasyonları  bulunmaktadır. Gıda  alımına,  yaşlılığa, florozise,  tetrasikli-
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ne bağlı olarak benzer nedenlerle oluşan renklenmeler endikasyon olarak 
kabul edilmektedir. Ancak hamilelerde, lezyonlu dişlerde, restorasyonları 
büyük olan ön dişlerde, estetik beklentisi yüksek olan hastalarda beyaz-
latma tedavisi önerilmemektedir. Eğer hastanın beyazlatma yapılması dü-
şünülen  dişinde  çürük varsa,  dişin  çürüğü  temizlenip,  dolgu  yapıldıktan 
sonra beyazlatma tedavisi uygulanıp, yaklaşık 2 hafta sonra  ise hastanın 
restorasyonun  yapılması  önerilmektedir. Hassasiyeti  olan  hastalarda  be-
yazlatma  öncesi  hassasiyet  giderici  ajanlar  uygulanıp  dişler  beyazlatma 
tedavisine hazır hale getirilmelidir (Şeker & Sarı, 2019). Farklı beyazlat-
ma ajanların etkinliğinin ev ve ofis beyazlatma tekniği ile uygulanmasıyla 
hastaların memnuniyetini  sağlamada gereken  tedavi  süresini değerlendi-
ren  bir  çalışmada; A2  ile A3.5  arasında  bir  başlangıç    diş  rengine  sahip 
tüm hastalar, 4-6 beyazlatma seansından sonra A1-B1 rengine ulaşmış ve 
hastalar memnun kalmıştır. Bu çalışmada ofis ve evde beyazlatma teknik-
lerinde kullanılan beyazlatma ajanlarının hastanın istediği renginin oluştu-
ğu gözlemlenmiştir. Katılımcıların A2’den A3.5’e kadar diş rengine sahip 
memnuniyetini sağlamak için tedavi süresi, evde veya ofiste beyazlatma 
tekniklerinde kullanılan beyazlatma ajanına bakılmaksızın 4-6 hafta ara-
sında değiştiği bildirilmiştir (Bernardon ve ark., 2015).

Vital dişlerin beyazlatılmasında üç temel yaklaşım vardır: ofis tipi be-
yazlatma, ev tipi beyazlatma ve tezgah üstü (OTC) ürünlerle beyazlatma 
(Alqahtani, 2014).

5.1.1. Ofis tipi beyazlatma 

Ofis tipi beyazlatma tekniğinde yaklaşık olarak %35-40 oranında hid-
rojen peroksit genellikle bir ışık kaynağı ile kullanılmaktadır (Féliz-Matos 
ve ark., 2015). Bununla birlikte, genel endikasyonlara rağmen süre, işlem-
lerin sayısı ve kullanım yöntemleri her zaman üretici firmaların talimatları-
na göre uygun olmalı ve jelin konsantrasyonuna bağlı olarak değişir (Tablo 
2)(Kayalıdere & Dörter, 2020).

Ofis tipi beyazlatmanın avantajları

Aparey gerektirmemesi

Kısa zamanda iyi sonuç vermesi

Yan etkisinin az olması

Tek dişe uygulanabilmesi

Hasta kooperasyonuna ihtiyaç duyulmaması 

Ofis tipi beyazlatmanın dezavantajları

Yüksek konsantrasyonlarda ajan kullanılması

Dişetinde irritasyona neden olması
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Bazı vakalarda aşırı hassasiyet başlatabilmesi

Bazı jellerin aktivasyonu için pahalı yardımcı cihazlara ihtiyaç duyul-
ması

Seans süresinin önceden bilinmemesi (Yılmaz Atalı ve ark., 2020)

Tablo 2:Piyasada bulunan ofis tipi beyazlatma ürünleri (Kayalıdere & Dörter, 
2020)

5.1.1.1. Power bleaching

Yüksek  konsantrasyonlu  beyazlatma  ajanları  ile  hekim  tarafından 
yapılan bu tedavide, başlangıç rengi kaydedilir. Yüksek konsantrasyonlu 
H2O2’nin irritasyonundan korunmak amacıyla gingival dokuların ve çevre 
oral dokuların dikkatlice korunması gerekmektedir. Bunun  için kalın bir 
rubber dam veya ışıkla polimerize olabilen dişeti bariyerleri kullanılabilir. 
Daha sonra hekim, üreticinin talimatlarına uygun şekilde ve sürede beyaz-
latma ajanını uygular. Uygulama sonrasında ajan dikkatlice diş yüzeyin-
den uzaklaştırılır (Özduman ZC & Çelik, 2017).

5.1.1.2. Işık aktivasyonlu beyazlatma ajanları

Ağartıcı  jelin  etkinleştirilmesi  veya  beyazlatıcı  jelin  hızlandırılması 
için kullanılan ışık kaynakları olarak diyot lazerler (830 ve 980 nm dalga 
boyuna sahip), metal halid ışığı (Philips Zoom vb), halojen lambalar, plaz-
ma ark  lambası, Xe-halojen  ışığı gibi  farklı  türleri vardır.  Işıktaki enerji 
hidrojen peroksidi aktive ederek dekompanzasyona uğratır. Bu tepkimeyle 
hidroksil iyonu, peroksidil iyonu, oksijen iyonu, hidrojen iyonu ve su mey-
dana gelir. Peroksidil iyonu ise, bu tepkimedeki en güçlü serbest radikal-
dir. Işık kullanımı ise bu tepkimede ekspoz zamanını etkilemeden peroksi-
dil konsantrasyonunu arttırmaktadır (Şeker & Sarı, 2019). Düşük seviyeli 
lazer veya diyot lazer olarak tanımlandırılan lazerlerin etki mekanizmaları 
genellikle alüminyum, galyum ve indiyum ile ilişkili katı bir arsenat yarı 
iletken olarak  foksiyon görür ve elektrik enerjisi  lazer enerjisine dönüş-
türülür. Diyotların dalga boyu,  sert  dokular  tarafından emildikleri ve  ısı 
üretmedikleri sebebiyle doku tarafından iyi emilir, ayrıca lambanın boyutu 
ayarlanabilir ve düşük maliyet ile elde edilebilir. Bazı peroksitler kimya-
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sal olarak aktive edildiklerinde daha hızlı yayılır  (Torres ve ark., 2013). 
Ferrarazi ve ark., LED lambaların beyazlatma ajanını etkinleştirmek için 
etkili, güvenli ve ucuz olduğu sonucuna varırken (Ferrarazi ve ark., 2003), 
bir sıcaklık artışı çalışmasında Klaric, Zoom2 lambanın LED-405 lambaya 
kıyasla pulpada daha büyük sıcaklık artışları ürettiğini belirtti (Klaric ve 
ark., 2015). Dominguez ve ark., LED lambaların etkili olduğunu ve pulpa-
da 5.5 dereceden (santigrat) fazla sıcaklık artışı üretmediğini belirtmişler-
dir (Domínguezve ark., 2011). Baroudi ve Hassan, yaptıkları derlemenin 
sonucuna göre  vital dişlerin ofis tipi beyazlatma tedavisinde, beyazlatma 
jelinin sürecini hızlandırmak ve daha iyi sonuçlar elde etmek amacıyla ışık 
aktivatör kaynaklarının kullanılmasıyla iyileşme göstermediğini belirtmiş-
tir (Baroudi & Hassan, 2014). Hibrit LED/ lazer ile aktive edilen %6 hido-
jen peroksit ve %15 hidrojen peroksit ofis tipi beyazlatma uygulanmasının 
6  aylık  takibini  sunan bir  klinik  araştırmada 2019’da  yayınlanmış,  6  ay 
sonunda yapılan objektif renk ölçümlerinde her iki grupta da diş rengi açıl-
masının gerilediği, ancak %15 hidojen peroksitin renk stabilitesinin daha 
iyi olduğu gösterilmiştir (Ferraz ve ark., 2019).

Literatürde beyazlatma lazer LED’lerin daha elverişli olduğu, hidro-
jen peroksit molekülünü verimli bir şekilde uyaran yüksek enerjili foton-
larla mavi bir ışık yayarak termal yan etki oluşturmadığı avantaj olarak be-
lirtilirken en büyük dezavantajının ise yüksek maliyet olduğu bildirilmiştir 
(Féliz-Matos ve ark., 2015). 2019 yılında yapılan bir sistematik derleme 
ve meta-analiz çalışması, ışık aktivasyonlu ve aktivasyonsuz beyazlatma 
ajanı uygulamasının, diş rengi değişiminde ve diş hassasiyeti insidansın-
da bir fark olmadığını göstermiştir. Bu çalışmada LED/lazer ışık kaynağı 
kullanılmış  ve  araştırmacılar  buldukları  sonucun  hibrid  ışığın  analjezik, 
anti-inflamatuar etkisi ile açıklamışlardır. Daha iyi bir estetik sonuç elde 
etmek için ışık kaynağı kullanımının zorunlu olmadığı sonucuna varmış-
lardır (SoutoMaior ve ark., 2019). Yine yapılan bir sistematik derleme bir 
meta  analiz  çalışmasında  ışık  türüne  bakılmaksızın    ışık  kaynağı  kulla-
nımının düşük ve yüksek konsantrasyonlu jellerin beyazlatma etkinliğini 
arttırmadığı belirtilmiştir (Maran ve ark., 2019). Birçok çalışmada görüle-
bilir ışığın hidrojen peroksitin etkinliğini arttırmadığı belirtilmiştir. Aksi-
ne yapılan bir in vitro çalışmada farklı dalga boylarındaki ışığın hidrojen 
peroksit  ile  uygulanan  beyazlatmaya  etkisini  değerlendirmiş  ve  256  nm 
dalga boyuna sahip ışığın 10 dk süre uygulandığında hematoporphyrin bo-
yalı kağıtta  en başarılı uygulama olduğu sonucuna varılmıştır (Luong ve 
ark., 2019).

 Son yıllarda üreti firmalar, ışık kaynaklarının artık ofis içi diş beyaz-
latma tekniği için bir gelişme göstermediğine dair güçlü kanıtlar gösteren 
çeşitli çalışmalara dayanarak endikasyonları ve konsantrasyonları yeniden 
tanımlama ve yeniden tasarlama zorluğuyla karşı karşıya kalmaktadır (Fé-
liz-Matos et al., 2015). 
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Ofis tipi beyazlatma tekniğinin klinik uygulama basamakları

Öncelikle  hastaya  yapılacak  beyazlatma  tedavisi  hakkında  bilgilen-
dirme yapılmalı gerekirse onam formu alınmalıdır. Hastanın beklentileri 
hasta-hekim arasında görüş birliği ile sağlanmalıdır. Hastanın dişlerindeki 
varsa restorasyonların beyazlamayacağı hastaya anlatılmalı ve tedavi son-
rası olası yan etkiler  hastaya anlatılmalıdır. Hastanın genel sağlık durumu, 
ilaç  kullanımı bakımından  sorgulanmalı  ve genel  ağız  içi  klinik ve  rad-
yolojik muayenesi yapılarak dişlerin durumu değerlendirilmelidir. Sonra-
sında  bir  renk  skalası  yardımıyla mevcut  diş  rengi  belirlenir  ve  dişlerin 
fotoğrafı çekilerek belirlenen renk kayıt altına alınmalıdır. Çünkü, fotoğra-
fın açısı, ortam ışığı, hastanın pozisyonu, flaş kullanılıp kullanılmamasına 
göre  rengin  belirlenmesinde  sonuç  etkilenebilir  (Erdilek  ve  ark.,  2020). 
Yüksek konsantrasyonlu beyazlatma ajanını uygulamadan önce yumuşak 
dokuların korunması gerekebilir (Şeker & Sarı, 2019). Bu amaçla yanak, 
dudak ekartörleri, ağız açıcılar, dil koruyucu, rulo pamuk, tükürük emici 
vb. kullanılabilir. Diş etlerinin zarar görmemesi için dişetlerine pasif ola-
rak  tutunan rezin materyali uygulanır. Uygulanacak olan diş eti koruyu-
cusu 4-8 mm genişlikte, 1,5-2 mm kalınlıkta, dişin kole kısmına 0,5 mm 
taşacak şekilde yerleştirilir, hava boşluğu olmamalıdır. Interdental papiller 
alanlar tamamen örtülenmelidir. Daha sonra ışık ile polimerize edilir (Er-
dilek ve ark., 2020). Ayrıca, rubber dam kullanılacaksa öncesinde beyaz-
latma yapılacak dişlerde komşu kenarlarda bulunan dişeti dokusuna kalın 
bir vazelin tabakası uygulanmalıdır. Vazelinin hidrofobik yapısı nedeniy-
le, beyazlatıcı jelin, dişeti dokusuyla temas etmesi önlenecektir (Loguercio 
ve ark., 2016). Beyazlatma ajan üretici firmanın talimatları doğrultusunda 
uygulanmalıdır. Dişlerin üzerine 0,5-1 mm kalınlık olacak şekilde sürülür 
ve üretici firmanın önerilerine göre beklenir. Bu sırada beyazlatıcı ajanın 
etkinliğini korumak için hassasça ovuşturulabilir. Profesyonel beyazlatma 
sistemlerinde ışık ile aktivasyon bulunmamakla birlikte bazı ofis tipi be-
yazlatmalarda üretici firmalar ışık ile aktivasyonu önerebilir. Beyazlatma 
işlemi tamamlanınca tercihen cerrahi aspirator ile beyazlatıcı ajan diş yü-
zeyinden uzaklaştırılır. Bu işlem sırasında beyazlatıcı ajanın çevre dokula-
ra temas etmemesi için gazlı bez kullanılabilir. Beyazlatıcı ajan yüzeyden 
tamamen temizlenir ve sonrasında dişler yıkanır. Diş eti koruyucusu, bir el 
aletleri yardımıyla hafifçe çıkarılır. Ek olarak tercihen hassasiyet giderici 
bir ajan dişler üzerine uygulanabilir (Erdilek ve ark., 2020). Glutaraldehit 
ve HEMA içerikli hassasiyet giderici ajanların beyazlatma işlemine bağlı 
dişlerde oluşan hassasiyetin azaltılmasında etkili olduğu rapor edilmiştir 
(Mehta ve ark., 2013). Son olarak dişlerin rengi tekrar belirlenir ve tekrar 
fotoğraf alınır ve kaydedilir. Hastaya yapması ve yapmaması gerekenle-
ri  içeren bir bilgilendirme formu verilmelidir. Beyazlatma işlemi sonrası 
dişlerde  hassasiyet  meydana  gelmemesi  için  seanslar  arasında  bir  hafta 
olmalıdır. Bazen  renklenmenin  sebebine  bağlı  olarak  tek  seansta  tatmin 



Hakan Yasin Gönder, Muhammet Fidan454 .

edici  sonuç elde edilebilir. Hastalar 1 hafta ve 1 ay  sonunda ve bundan 
sonraki dönemlerde yılda en az bir kez diş hekimi ziyareti yapmalıdır. Bu 
randevularda,  çevre  dokuların  kontrolü  ve  klinik  ölçüm yapılır  (Erdilek 
ve ark., 2020). Ek olarak beyazlatma sonrasında estetik açıdan sorun olan 
restorasyonların da değiştirilmesi önerilmektedir. Diş dokusunun rehidrate 
olması  ve  gerekli  renk  stabilitesine  ulaşılması,  beyazlatma  işleminin  ta-
mamlanmasından yaklaşık  7-15  gün  sonra  ortaya  çıkmaktadır  (Briso  ve 
ark. 2016). Bu sebeple yeni yapılacak olan restorasyonlar bu süreç dikkate 
alınarak yapılmalıdır (Erdilek ve ark., 2020).

Split-mouth kullanılarak yapılan bir klinik çalışmada %10 karbamid 
peroksit ile ev tipi beyazlatma ve %38 hidojen peroksit ile ofis tipi beyaz-
latma tekniklerinin 9 ay sonrasında renk kalıcılığı niteliklerini spektrofoto-
metre kullanılarak araştırılmış ve her iki yöntemle de dişteki beyazlatmada 
anlamlı bir geri dönüş olmadığı görülmüştür (Giachetti ve ark., 2010). %6 
hidojen peroksit ve %35 hidojen peroksit  ile ofis  tipi 2 uygulamanın hi-
dojen  peroksit  konsantrasyonuna  bağlı  olarak  farklı  beyazlatma  başarısı 
sağlanmıştır ve 9 ay sonraki objektif renk ölçümlerinde her iki grupta da 
renk değerlerinde anlamlı bir gerileme olduğu bildirilmiştir. Hastalar be-
yazlatma  işleminden memnun kalmış  ve  bu,  dokuz  aylık  süreçte  estetik 
algı  üzerinde  olumlu  bir  etki  ve  olumlu  bir  psikososyal  etki  yaratmıştır 
(Fernández ve ark., 2017).

Beyazlatma tedavisinde sırasında kullanılabilecek hassasiyet gi-
derici ajanlar

Dentin bonding ajanları, dentin hassasiyet giderici  ajanları,  hassasi-
yet giderici diş macunları, hassasiyet giderici patlar (flor, potasyum nitrat, 
amorf kalsiyum nitrat  kombinasyonları)  da  ayrıca kullanılabilir  (Yılmaz 
Atalı ve ark., 2020).

5.1.2. Ev tipi beyazlatma 

Ev tipi beyazlatmalarda kullanılan beyazlatma ajanları ofis tipi beyaz-
latmada kullanılan beyazlatma ajanlara göre daha düşük konsantrasyonlar-
dadır. Bu amaçla kullanılan beyazlatma ajanları sıklıkla karbamid peroksit 
(%10, %15, %16, %20, %22) ya da hidrojen peroksit  (%3, %7,5, %9,5, 
%14) içerir. Ev tipi beyazlatmaları başlangıçtaki diş rengine bağlı olarak 
ve üretici  firmaların  talimatları  doğrultusunda kullanılması  önerilmekte-
dir. Günlük kullanım  süresi  beyazlatma ajanının konsantrasyonuna göre 
değişiklik gösterebilmektedir (Gönder & Aykor, 2020). Tedavi planlaması 
sırasında açığa çıkmış kök yüzeyi varsa renk değişikliği oluşturmadığı göz 
önünde bulundurulmalıdır. Işlem süresince dişlerin optimum rengine ulaş-
ması ve maksimum beyazlatma etkinliği kullanılan jelin konsanstrasyonu 
ve temas süresine bağlıdır (Barutçigil, 2020). Ev tipi beyazlatma tekniği-
nin florozis  veya  idiopatik mine  hipoplazileri  sonucu  oluşmuş  diş  renk-
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lenmelerinin  tedavisinde  etkinliği  renklenmenin  derecesine  bağlı  olarak 
değişir. Genellikle ev tipi beyazlatmanın minede kahverengi renklenmele-
rini giderdiği, ancak beyaz lezyonlarda çok başarılı olmadığı bildirilmiştir 
(Bodden & Haywood, 2003). Minedeki beyaz  lezyonların yüzeysel  (0,5 
mm’den daha derin olmayan) olması durumunda ev tipi beyazlatma beyaz 
noktaları, onları kaldırmaya gerek kalmadan kamufle edebilir. Ancak daha 
derin beyaz lezyonlarda ev tipi beyazlatma tedavisi beyaz bölgeleri daha 
da belirgin hale getirir, bu gibi durumlarda rezin infiltrasyon tedavisi gibi 
diğer tedavi metotları önerilmektedir (Barutçigil, 2020).

Ev tipi beyazlatmanın avantajları: Elde edilen beyazlamanın uzun 
süreli  korunabilir  olduğu  gösterilmiştir. Bunun  yanında,  hasta  için  daha 
düşük maliyetli olması ve diş hekiminin hasta için ayırdığı sürenin nispe-
ten az olması tercih edilmesinin sebeplerindendir (Barutçigil, 2020).

Ev tipi beyazlatmanın, dezavantajları: Ancak, ev  tipi beyazlatma 
tekniğinin en büyük dezavantajı, optimum sonuç alabilmek için hasta uyu-
munun azami olması gereğidir. Bilindiği üzere diş hekimi günlük olarak 
tedavi sürecini takip edemez. Ev tipi beyazlatmanın, ofis tipi beyazlatma 
ile karşılaştırıldığında bir diğer dezavantajı ise tedavi süresinin uzun olma-
sıdır. Ancak tek bir seansta gerçekleştirilen ofis tip beyazlatma işleminin 
de kendine özgü avantajlar ve dezavantajları göz önüne bulundurulmalıdır 
(Barutçigil, 2020).

Beyazlatma  sistemlerin  sınıflaması  genellikle  kullanılan  ajanın  tipi, 
konsantrasyonu, uygulama şekli ya da uygulama sıklığı gibi farklı şekil-
lerde yapılmasına rağmen, temel olarak beyazlatma sistemleri ofis tipi (diş 
hekimi kontrolünde) ve evde uygulanan yöntemler olarak 2  temel gruba 
ayrılabilir (Barutçigil, 2020).

5.1.2.1. Diş Hekimi Kontrolünde Yapılan Plakla Beyazlatma Yön-
temleri 

a. Hızlı başlatıcılı plakla beyazlatma 

Diş hekimi kontrolünde olan ofis tipi beyazlatma işlemini takiben özel 
yapılmış bir plak ile evde uygulanan bu yöntemde, ofis beyazlatma işle-
mi hızlı bir başlangıç beyazlatma etkisi sağlarken, hasta tarafından %10-
20’lik  karbamid  peroksit  ile  istenilen  beyazlama  elde  edilinceye  kadar 
uygulamaya devam edilir. Hızlı olarak başlatılan tekniğin amacı, ofis tipi 
beyazlatma  ile hızlı bir beyzalatma elde etmek ve  tek başına uygulanan 
ofis tipi beyazlatmaya göre daha estetik bir sonuca ulaşmak için evde uy-
gulanan aşamada da renk stabilitesini arttırmaktır (Barutçigil, 2020). An-
cak, klinik kanıtlar bu varsayımı desteklememektedir. Yapılan  iki klinik 
çalışma, kombine ofis ve ev tipi beyazlatma tekniğinin sonuçlarının sadece 
evde kullanılan teknikle elde edilen sonuçlara benzer olduğunu bildirmiş-
tir (Matis, 2002). Bu nedenle, bu tekniğin ofiste uygulanan adımı tedavi 



Hakan Yasin Gönder, Muhammet Fidan456 .

sonucunu geliştirmez ve gereksiz sayılabilir. Bununla birlikte, beyazlatma 
etkisi  anında  görülebildiğinden,  bu  teknik  bazı  hastaları motive  edebilir 
(Barutçigil, 2020).

b. Bekleme salonu beyazlatması 

Diş hekimi kontrolünde uygulanan ve bekleme salonu beyazlatması 
olarak tanımlananan bu yöntemde, hastaya özel olarak hazırlanmış beyaz-
latma plağı ile yüksek konsantrasyonda olan genellikle %35’lik karbamid 
peroksit  içeren bir ajan kullanılmaktadır. Hasta 30 dakika  - 1 saat aralı-
ğında bir sürede diş hekimi kliniğinde beklerken bu plağı takarak tedavi 
gerçekleştirilir (Barutçigil, 2020).

c. Ev tipi plakla beyazlatma

Evde veya diş hekimi gözetiminde beyazlatma,  temelde düşük kon-
santrasyonda bir  beyazlatma ajanının  (%3.5-6.5 hidrojen peroksite denk 
gelen  %10-20  karbamid  peroksit)  kullanımını  içerir.  Genellikle  %  10 
karbamid peroksitin   günde 8 saat ve %15–20 karbamid peroksitin gün-
de  3-4  saat  kullanılması  önerilmektedir  (Alqahtani,  2014).  Beyazlatma 
tedavisinin süreci hastanın alışkanlıklarına, yaşam tarzına ve tercihlerine 
göre şekillendirilebilir. Dişlerin rengine bağlı olarak 2 ila 6 hafta boyunca 
30 dakika ila 2 saat arasında bir periyotta günde iki kez ya da tüm gece 
boyunca, plak ile birlikte jelin kullanması tavsiye edilir (Barutçigil, 2020) 
ve özel yapım bir  taşıyıcı (gece koruyucu) yardımıyla dişlere   uygulanır 
(Alqahtani, 2014). Ayrıca, her hasta için 2-6 haftalık süreç ideal ve yeterli 
olmayabilir. Günümüzde, yaşlanma ile veya kromojenik diyetle renk de-
ğiştiren dişler  için optimum tedavi süresi, özellikle  tedavi gece boyunca 
yapılırsa, 2 ila 4 haftadır, ama diş rengi grimsiyse veya dentinde bir tetra-
siklin lekelenmesi varsa dişler bu sürelerde beyazlatma tedavisine cevap 
vermez (Barutçigil, 2020).

Beyazlatma plakları çeşitli kalınlıklarda olabilir. Diş sayısı ve diş sık-
ma alışkanlıklarına göre kalınlığı seçilir (Yılmaz Atalı ve ark., 2020).

Rijit plak (0,5 mm)

Tek diş için / Daha iyi örtüleme / Stabiliteye daha hassas / Daha irrite 
edici

Yumuşak plak (0,9 mm)

Tüm ark için / Örtülemesi daha iyi / Daha az irrite edici / Kullanımı 
daha kolay (Yılmaz Atalı ve ark., 2020).

Bununla birlikte, toplam tedavi süresini azaltmak için her iki çenede 
tedaviye  aynı  anda  başlamak,  interokluzal mesafenin miktarı  sebebiyle, 
varsa TME bozukluğu semptomlarını şiddetlendirebilir. Bu sebeple teda-
viye tek çene ile genellikle üst çene ile başlamak tavsiye edilir. %10’luk 
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karbamid peroksitin gece boyunca kullanılmasının, gün içerisinde birkaç 
saat  kullanılmasına  göre  daha  etkilidir  ve  daha  uzun  ömürlü  bir  tedavi 
elde edilebilir (Barutçigil, 2020). Ev tipi beyazlatma için ADA tarafından 
onaylanan karbamid peroksit konsantrasyonu %10’dur. Güncel klinik ça-
lışmalar %10’luk karbamid peroksitin daha yüksek konsantrasyonlara göre 
hassasiyeti düşüren en etkili konsantrasyon olduğunu ortaya koymuştur. 
Son yıllarda yaygın olarak kullanılan düşük konsantrasyonlu ürünlerin ya-
nında, %36’ya varan konsantrasyonlarda karbamid peroksit ve %6, %7,5, 
%9,5, %14 veya %15’e kadar yükselen konsantrasyonlarda hidrojen pe-
roksit içeren ürünler sunulmuştur (Li, 2011).

Daha yüksek konsantrasyonda daha viskoz ürünlerle, daha düşük kon-
santrasyonda daha az viskoz ürünlere göre daha hızlı bir beyazlatma etkisi 
elde  edilebildiği  bununla  birlikte  diş  hassasiyeti  görülme  riskinin  arttığı 
göz önünde bulundurulmalıdır (Barutçigil, 2020). Ayrıca, yüksek konsant-
rasyonlarda karbamid peroksit kullanarak daha hızlı beyazlatma etkinliği 
sağlanmasına rağmen elde edilen sonuçların benzer oldukları gösterilmiş-
tir (Matis ve ark., 2000).

Ev tipi beyazlatma tekniğinin plak kullanılarak uygulama aşama-
ları

Ilk olarak hastanın anamnezi alınmalı ve hastanın klinik muayenesi ya-
pılmalıdır. Dişlerde oluşan renk değişiminin sebebi belirlenmelidir. Stan-
dart aydınlatma altında bir renk skalası yardımıyla dişlerin rengi belirlenir 
ve ağız içi fotoğraflar alınmalıdır. Fotoğrafların alınması dişlerin rengini 
tedavi sonrası karşılaştırmalarda belgelemek ve hastanın kayıtlarına dahil 
etmek için son derece önemli bir aşamadır. Daha sonra hastaya tüm ilgili 
açıklamalar, seçenekler, sınırlamalar ve tedavi prognozu mutlaka açıklan-
malı  ve  süreçle  ilgili  hastadan  imzalı  onam  formu  alınmalıdır.  Porselen 
ve rezin esaslı kompozitler dahil mevcut anterior estetik restorasyonların, 
yüzeysel  dış  lekelerin  giderilmesi  dışında  beyazlatma  tedavisine  cevap 
vermeyecekleri  ve  bu  restorasyonların  kabul  edilebilir  estetik  bir  sonuç 
elde etmek için beyazlatma tedavisi tamamlandıktan sonra değiştirilmesi 
gerekebileceği konusunda hasta bilgilendirilmelidir. Beyazlatma tedavisi-
ne karar verildikten sonra  tedaviye başlamadan en az 7-10 gün önce bir 
oral hijyen tedavisi uygulayarak diş üzerindeki plakların uzaklaştırılması 
sağlanmalıdır. Hastaya uygulanacak beyazlatma ajanı ve beyazlatma teda-
vi prosedürüne karar verilir. Hastaya ait plağın hazırlanmasında uygun bir 
ölçü maddesi (genellikle aljinat) ile üst ve alt çenelerin ölçüleri alınmakta-
dır. Ölçü almadan önce ölçü içerisinde oluşabilecek hataları önlemek ama-
cıyla ağızdaki  tüm retansiyon bölgeleri geçici olarak kapatılır. Ardından 
tüm dişleri ve 1-2 cm yumuşak çevre dokuları içine alan net bir ölçü alınır 
ve alınan ölçüden bir alçı model hazırlanır. Alçı model okluzal düzlem yer 
paralel olacak şekilde trimlenir ve model üzerinde alçıdan kaynaklı hata-
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lar ve keskin kenarlar düzenlenir. Opsiyonel olarak, model üzerinden be-
yazlatma jeli için rezervuar hazırlanabilir. Rezervuar hazırlamada akrilik, 
block-out rezin, akıcı kompozit gibi materyaller kullanılabilir. Genellikle 
tercih edilen block-out rezinin, ince bir tabaka (≅0,5 mm) şeklinde model 
üzerinde dişlerin labial yüzlerine yerleştirilmesi ve sonrasında polimerize 
edilmesiyle hazırlanan rezervuar, tüm labial yüzeyi kapsamamalıdır, gin-
gival kontur ve proximal embraşurlardan 1’er mm uzakta, sınırları belirgin 
şekilde hazırlanmalıdır. Beyazlatma jelini muhafaza edebilmek için plak 
içerisinde  rezervuar oluşturmak  tartışmalı bir konudur. Rezervuarın var-
lığının  beyazlatma  sonucunu  etkilemediği  belirtilmiş  olmasına  rağmen, 
rezervuar,  jel  için  bir  alan  sağlar  ve  böylece  jelin  tedavi  süresince  aşırı 
akışına ve  taşmasına engel olur. Sonrasında alçı model bir vakum şekil-
lendiricinin platformuna, yumuşak ve ince bir plak ile birlikte yerleştirilir. 
Isınmış plak vakum şekillendirici yardımıyla model üzerine adapte olur. 
Soğumasının ardından modelden ayrılan plağın fazlalıkları atnalı şeklinde 
kesilir ve dişeti ve yumuşak doku kenarları şekillendirilir. Dişeti formu 3 
değişik şekilde hazırlanabilir (Barutçigil, 2020); 

■ Düz kalıp: Plağın kenarları dişeti üzerine 2-3 mm uzayacak şekilde 
düz ve yumuşak bir hat olarak hazırlanır. Plağın bu şekilde hazırlaması ko-
laydır ve deformasyona karşı daha dayanıklı olması sağlanır. Ancak jelin 
taşması kolay, taşan jelin temizlenmesi zordur. 

■ Scalloped (Deniz kabuğu şekli) kalıp: Labial ve lingual taraftan da 
dişeti sınırını takip edecek şekilde plak kenarları hazırlanabilir. Bu şekilde 
jelin dişeti üzerine taşma riski azaltılır ancak, plak deformasyona daha açık 
hale gelir. 

■ Kombine kalıp: Plağın labial taraf dişeti kenarları scalloped şeklin-
de, lingual taraf kenarı ise düz şekilde hazırlanabilir. Bu şekilde hem jelin 
taşma riski hem de plağın deformasyon olasılığı azaltılmış olur (Barutçigil, 
2020). 

Plak uyumu, hastayı rahatsız edip etmemesi, plağın retansiyonu hekim 
tarafından  hasta  ağzında  kontrol  edilmelidir.  Plak  kenarları  çok  uzunsa 
veya dişeti içerisinde gömülü kalıyorsa düzeltilmelidir. Kenar şekillendir-
meleri  yapılıp,  pürüzsüz  hale  getirildikten  sonra  plak, muhafaza  kutusu 
ile teslim edilir (Barutçigil, 2020). Ardından hastaya taşıyıcıyı nasıl kul-
lanacağı ve beyazlatma ajanını nasıl uygulayacağı konusunda bilgi verilir 
(Gönder & Aykor, 2020). 

Hasta Talimatları 

Hastaya beyazlatma jelini plak içerisine nasıl uygulayacağı, plağı na-
sıl ağzına yerleştireceği ve jel fazlalıklarını nasıl temizleyeceği anlatılma-
lıdır ve bu işlem örnek olarak yapılır. Dişlerin boyutuna göre miktarı de-
ğiştirmekle birlikte, rezervuarlar içerisine 2 ya da 3 damla beyazlatma jeli 
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damlatılır ve  taşmamasına özen gösterilerek ağza yerleştirilir. Taşan  jel, 
plak ağza yerleştirildikten sonra bir pamuk çubuk yardımıyla uzaklaştırılır. 
Tedavi planlamasına göre uygulama süresi bu sürede plağın ağızda tutması 
gerektiği belirtilir. Hastaya uygulama süresinin sonunda sonra plağı çıkar-
masını, dişlerini su ile bolca çalkalaması ve fırça ile hafifçe temizlenmesi; 
plağı ise sonraki kullanım için yine bol su ve fırça ile yıkayıp temizledik-
ten sonra ve kutusunda muhafaza etmesi gerektiği söylenir. Mümkünse ilk 
seansın klinik ortamında yapılması faydalı olacaktır. Bu şekilde hasta uy-
gulama aşamalarını daha iyi kavrayacaktır. Ayrıca hasta gönderilemeden 
önce tedavi süresince karşılaşılabileceği yan etkiler halinde bilgi verilme-
lidir. Hastalar sıklıkla ev tipi beyazlatma sırasında ve sonrasında potansi-
yel olarak renklenmeye sebep olabilecek diyetten uzak durmaları gerekip 
gerekmediğini sorarlar (Barutçigil, 2020). Beyazlatma plakları ağızdayken 
yiyecek ve  içecek  tüketimi yapılmamalıdır. Bununla birlikte beyazlatma 
tedavisi sürecinde renkli ve asidik yiyecek ya da içeceklerden de uzak du-
rulmalıdır (Yılmaz Atalı ve ark. 2020). Tedavinin ilk aşamasından 1-2 haf-
ta sonra hasta tekrar çağırılmalıdır. Beyazlatma işleminin ilerleyişi kontrol 
edilir ve hastanın herhangi bir yan etkiye maruz kalıp kalmadığı belirlenir. 
Değerlendirme aşamasında, üst çenedeki beyazlık hasta için tatmin edici 
bir seviyede ise alt çene beyazlatmaya geçilebilir. Önceki seansta hazırlan-
mış olan alt plak ve yeterli miktardaki jel verilerek, hastanın motivasyonu 
arttırılarak bu aşama sonlandırılır. Beyazlatma işlemi optimum beyazlat-
ma elde edilince ya da hasta sonuçtan memnun kalınca sonlandırılmalıdır. 
Işlem sonucu, başlangıç aşamasında alınan fotoğraflarla ve alt ve üst çene 
dişlerinin rengi birbiri ile karşılaştırılmalıdır. Her iki çenede yapılan tedavi 
arasında renk farkı olmamalıdır. Ortaya çıkan sonuçtan hasta memnun ise 
tedavi bitirilebilir (Barutçigil, 2020).

Literatürde Cortes ve ark., beyazlatma süreci  tamamlandıktan sonra 
tüketilen kahve ve kırmızı şarabın mine üzerinde lekelenmelere sebep ola-
bileceğini bildirilmişlerdir (Cortes ve ark., 2013). Matis ve ark., çay, şarap 
ve koyu meyvelerin beyazlatma işlemi sırasında beyazlatma üzerindeki et-
kilerini değerlendirerek “beyaz” bir diyetin gerekli olup olmadığını değer-
lendirmişlerdir. Sonuç olarak bu ve bunun gibi diğer çalışmalarda, beyaz-
latma tedavisi sırasında renklenmeye sebep olabilecek ürünler  içeren bir 
diyetten uzak durulmasına ihtiyaç olmadığı, “beyaz olmayan” bir diyetin 
beyazlatma tedavisinin etkinliğinde bir azalma ile anlamlı bir şekilde iliş-
kili olmadığı ve çok miktarda kahve/çay tüketenlerde beyazlatma ile diyet 
arasında zayıf bir pozitif ilişki olduğu sonucuna varılmıştır (Matis ve ark., 
2015). Yapılan bir çalışmada, %10’luk karbamid peroksit ile 6 hafta bo-
yunca beyazlatma tedavisi uygulanan hastaların 10 yıl sonunda %43’ünde 
kabul edilebilir bir renk dayanımı tespit edilmiştir (Ritter ve ark., 2002). 
Tüketilen besinlerin beyazlatma sonrası renk stabilitesini üzerine etkisini 
araştıran bir çalışma; %10 ve %16 karbamid peroksit kullanarak günde 2 
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saat ve 3 hafta süre  ile ev  tipi beyazlatma yapılan hastalarda 6 ay sonra 
renk ölçümleri yapmış ve dişlerde renklenmelere neden olabilecek yiyecek 
ve  içeceklerin  açılan  rengin  stabilitesini  olumsuz  etkilemediğini  göster-
miştir (Meireles ve ark., 2008). Yapılan klinik çalışmaların sonucunda ev 
tipi beyazlatma  işleminin bireylerin yaklaşık %91’inde başarılı  sonuçlar 
verdiği bildirilmiştir. Ofis tipi beyazlatma işlemi ile benzer endikasyonla-
rı bulunmaktadır ancak maliyetinin daha düşük olması ve yumuşak doku 
yaralanması ve duyarlılık gibi yan etkilerin daha az görülmesi nedeniyle 
daha avantajlı bir beyazlatma yöntemidir. En büyük dezavantajı ise hasta 
uyumu gerektirmesi ve diş hekiminin kontrolünün azalmasıdır (Gönder & 
Aykor, 2020).

5.1.2.2. Tezgah üstü ürünler (Hekim kontrolü olmadan)

Tezgah  üstü  ürünlerin  (OTC)  popülaritesi  son  yıllarda  artmıştır 
(Alqahtani, 2014). Diş hekimine danışılmadan ve kontrolü olmaksızın has-
tanın market ve eczanelerden satın alarak kullandığı ürünler kullanılarak 
yapılan beyazlatma  teknikleridir  (Yılmaz Atalı ve ark., 2020). Bu ürün-
ler, düşük konsantrasyonda bir beyazlatma madde ajanından oluşur ve diş 
eti koruyucuları, şeritler veya boyayla sürülen ürün formatları aracılığıyla 
dişlere kendi kendine uygulanır. Beyazlatıcı diş macunları, ağız kaşıkla-
rı, beyazlatma şeritleri ve diş macunları olarak da mevcutturlar. 2 haftaya 
kadar günde iki kez uygulanmalıdır. OTC ürünleri, dental pazarda en hızlı 
büyüyen  sektör olarak kabul  edilmektedir. Bununla birlikte,  bu  ağartma 
maddelerinin güvenliği oldukça şüpheli olabilir (Alqahtani, 2014). Hekim 
gözetimi olmadan hastaların kullanımına sunulan beyazlatma ürünleri: diş 
fırça ve macunları, gargaralar, diş ipleri, paint-on sistemler ve beyazlatma 
bantlarıdır (Kargı ve ark., 2020).

a. Beyazlatıcı diş macunları

Diş beyazlatma özelliklerine sahip olduğu iddia edilen diş macunları, 
OTC  ürünlerinin %50’sinden  fazlasını  temsil  eder  ve  nadiren  karbamid 
veya hidrojen peroksit veya herhangi bir tür beyazlatıcı madde içerir. Leke 
çıkarma yetenekleri,  yüzeysel  dış  lekeleri  çıkaran,  formülasyonlarındaki 
büyük miktarda aşındırıcı ile ilgilidir.  Diş beyazlatıcı diş macunlarının ak-
tif bileşenleri, biyolojik filmin organik moleküllerini parçalayan enzimleri 
içerir. Ek olarak, alümina, dikalsiyum fosfat dihidrat ve silika gibi aşındı-
rıcılar da leke çıkarmayı desteklemek için formülasyonda mevcuttur. Bu-
nunla birlikte, diş macunu aşındırıcılığının, alttaki mine ve dentinin aşırı 
aşınmasını önlemek için hafifletilmesi gerekir.  Genel olarak, beyazlatıcı 
diş macunları ile beyazlatmayan diş macunları karşılaştırıldığında sonuç-
lar, kullanımlarının dışsal diş lekelerini giderebileceğini ve / veya önleye-
bileceğini göstermiştir (Demarco ve ark., 2009).

Beyazlatıcı  diş  macunları  dışsal  diş  lekelerini  önleyebilse  de,  elde 
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edilen beyazlatma etkisi klinik olarak önemli görünmemektedir. Üç OTC 
ağartma ürününün (%1 hidrojen peroksit diş macunu, %18 karbamid pe-
roksit boya jeli ve %5 karbamid peroksit kaşık sistemi) etkililiğini ve gü-
venliğini karşılaştıran bir çalışma, kaşık sistemi ile tedavi edilen grubun en 
büyük rengi deneyimlediğini göstermiştir. Gelişme. 14 günlük kullanım-
dan sonra, boya jeli ve diş macunu grupları, taban çizgisine göre önemli 
renk iyileştirmeleri sağlamadı. Ayrıca taşıyıcı ve diş macunu gruplarında 
diş hassasiyeti ve ağız içi tahriş en sık karşılaşılan güvenlik bulgularıydı 
(Gerlach ve ark., 2004).

Başka bir çalışma, boya jeli (%18 karbamid peroksit), bir beyazlatma 
şeridi (%6 hidrojen peroksit) ve beyazlatıcı bir diş macununun etkililiğini 
ve güvenliğini değerlendirdi. Yazarlar ayrıca, beyazlatıcı diş macunu ile 
tedavi  edilen  grup  için  başlangıç    değerine  kıyasla  renk  iyileştirmesinde 
önemli bir farklılık olmadığını gözlemlediler (Gerlach & Barker, 2003).

b. Ağız Gargaraları

Son zamanlarda piyasada beyazlatıcı ağız gargaraları ortaya çıktı ve 
üreticiler  lekeleri önleyebilecekleri ve plak oluşumuyla mücadele edebi-
leceklerinin reklamını yaptılar. Genel olarak, düşük bir hidrojen peroksit 
konsantrasyonu (%1.5) mevcuttur ve sodyum heksametafosfat, diş yüzeyi-
ni yeni lekelerden korumak için formülasyona dahil edilebilir. Bir çalışma, 
1 hafta boyunca günde iki kez kullanılan beyazlatıcı ağız gargarasının (%2 
hidrojen peroksit) ve beyazlatıcı şeritlerin (%10 hidrojen peroksit) etkin-
liğini ve güvenliğini değerlendirdi. Sonuçlar, her iki ürünün de iyi tolere 
edilmesine rağmen, beyazlatıcı şeritlerle tedavi edilen grubun, beyazlatıcı 
ağız gargarası grubuna göre önemli ölçüde daha fazla diş renginde iyileş-
me yaşadığını gösterdi (Gerlach & Barker, 2005). Bununla birlikte, perok-
sit  içeren kendi kendine uygulanan beyazlatma ürünlerine, ağız tahrişine 
ve  diş  aşırı  duyarlılığına  neden  olma  potansiyeline  sahip  olduklarından 
dikkatli olmak gerekir (Demarco ve ark., 2009). 

c. Beyazlatıcı diş ipi ve diş fırçaları

Son zamanlarda, ağız bakımı ürünleri üreticileri, beyazlatma özellik-
leri olduğu iddia edilen başka yöntemler geliştirdiler. Beyazlatıcı diş ipi, 
interproksimal ve sub-gingival alanlarda leke azaltmayı desteklemek için 
piyasaya sürülmüştür. Leke çıkarma özellikleri, interdental bölgede uygu-
lama sırasında yüzeysel bir yüzey aşınmasını teşvik eden bileşimde silika 
varlığı ile ilişkilidir (Demarco ve ark., 2009). 

Evde ağız hijyeni rutininde kullanılmanın yanı sıra, beyazlatma etki-
sini korumak veya beyazlatma tedavilerinden sonra dış lekeleri önlemek 
için manuel veya elektrikli diş fırçaları da kullanılabilir. Klinik bir çalış-
ma, %15 karbamid peroksit ile evde beyazlatma tedavisinden sonra iki diş 
fırçasının  (elektrikli veya manuel) beyazlatılmış dişlerin  rengini koruma 
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kabiliyetini karşılaştırdı.  6  ay  sonra,  ağartma  sonrası  sonuçlar,  elektrikli 
diş fırçası grubunun, beyazlatma etkisini, manuel diş fırçası grubuna göre 
daha iyi koruma yeteneği gösterdiğini gösterdi (Kugel ve ark., 2004).

d. Sakızlar

Sodyum heksametafosfatlı  (% 4.0 - 7.5) sakız, dışsal diş  lekesi olu-
şumunu  önlediği  iddia  edilen  evde  kullanım  için  bir OTC ürünü  olarak 
piyasaya  sürüldü. Bir  çalışma,  heksametafosfat  içeren  bir  sakızın,  sakız 
içermeyen bir işleme kıyasla leke oluşumunu azalttığını gösterdi ( Porciani 
ve ark., 2006).

e. Paint-on jeller

Paint-on  jelleri  veya  vernikler,  diş  yüzeyine  bir  aplikatör  ile  uygu-
lanabilen ve mineye yapışan hidrojen veya karbamid peroksit kullanılan 
beyazlatma ürünleridir  (Demarco ve ark., 2009). Bir çalışmada paint-on 
jel (%18 karbamid peroksit), beyazlatma şeridi (%6 hidrojen peroksit) ve 
bir plasebonun  (florürlü diş macunu) etkinliğini karşılaştırdı. Şerit  siste-
minin paint-on  jelden veya plasebodan önemli ölçüde daha  fazla beyaz-
latma oluşturduğu bulunmuş ve paint-on jel ve plasebo grupları arasında 
önemli bir fark bulunmamıştır (Lo ve ark., 2007). Paint-on jellerin düşük 
beyazlatma  etkisinin  beyazlatma  ajanının mine  yüzeyi  ile  azalan  temas 
süresine bağlı olabileceği belirtilmiştir. Başka bir  çalışmada, bir kontrol 
grubu  (yapay  tükürük)  ile dört paint-on  jelinin  (%10 karbamid peroksit, 
%19 sodyum perkarbonat, üre peroksit ve % 8,7 hidrojen peroksit) etkinli-
ğini in vitro olarak karşılaştırmıştır. Vita Shade Guide sonuçları, hidrojen 
peroksit (5,50 ± 2,15) veya sodyum perkarbonat (5,60 ± 1,84) ile tedavi 
edilen grupların en büyük renk değişimini gösterdiği belirtilirken, karba-
mid peroksit (3,8 ± 1,8) ve üre (4,37 ± 1,89) uygulanan gruplarda önemli 
ölçüde renk açılması olmadığı bildirilmiştir (Kishta-Derani ve ark., 2007). 
Bununla birlikte, bu çalışmanın sonuçları kapsamında ağız ortamında pa-
int-on beyazlatma ajanının seyreltme ve sürtme etkilerinin daha büyük öl-
çüde ortaya çıkabileceği de belirtilmiştir.

f. Işıkla aktifleştirilen jel içeren OTC kaşıklar

Son zamanlarda eczanelerde veya internette, bireyin kendisi  tarafın-
dan alınan genellikle bir  taşıyıcıdan oluşan yeni bir ürün  tanıtılmıştır ve 
sonraki süreçte uygulanan jel kompakt bir LED ünitesi tarafından aktive 
edilebilmiştir. Üreticiler, beyazlatma etkisinin, bir  taşıyıcı  ile ev  tipi be-
yazlatmaya  benzer  olduğunu  iddia  etmektedir,  ancak  bu,  aktif  bileşenin 
ne olduğunu açıklamamaktadır. Ek olarak, beyazlatma sürecini arttırmak 
veya hızlandırmak için ışık aktivasyonunun gerekli olmadığı da dikkat çe-
kilmektedir. Ayrıca, adaptasyon sorunları olan bir taşıyıcı yumuşak doku-
larda hasara, oklüzal sorunlara ve / veya tedaviye zayıf bağlantılara neden 
olabilir (Demarcove ark., 2009). 
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g. Beyazlatma şeritleri

Bu ürünler  taşıyıcı kullanımından kaçınmak amacıyla oluşturulmuş-
tur. Beyazlatma ajanları içeren yapışkan şeritler ön dişlere yapıştırılır ve 
aktif bileşeni nispeten kısa sürelerde (5 - 60 dakika), günde bir veya  iki 
kez  serbest  bırakırlar.  Aktif  bileşen,  düşük  konsantrasyonlarda  (%5-14) 
hidrojen peroksittir (Demarco ve ark., 2009).  Çalışmalar, beyazlatma şe-
ritlerinin 28 gün kullanıldığında beyazlatma etkisinin 14 güne göre arttı-
ğını ve beyazlatma etkisinin 2 yıl korunabileceğini göstermiştir (Gerlach 
& Barker, 2004). Bir sistematik derlemede, beyazlatma şeritleri ile ADA 
tarafından  önerilen  beyazlatma  protokolünün  bir  taşıyıcı %10  karbamid 
peroksit  jeli  ile karşılaştırıldığında, benzer bir ağartma etkinliği gözlem-
lenmiştir. Bununla birlikte, diş hassasiyeti, taşıyıcılar kullanıldığında göz-
lemlenenden daha anlamlı bulunmuştur. Hidrojen peroksitlerin daha yük-
sek konsantrasyonlarına (%14) sahip şeritlerin,% 6 hidrojen peroksit içe-
ren şeritlere kıyasla hem beyazlatma etkisini hem de yan etkileri artırdığı 
görülmüştür (Hasson ve ark., 2006).  Yazarlar, OTC ürünlerinin etkinliği 
ve güvenliği hakkında bağımsız, uzun süreli klinik araştırmalara duyulan 
ihtiyacı vurgulamıştır. Yapılan bir literatür taramasında dayanarak, aşağı-
daki sonuçlar çıkarılabilir: Beyazlatıcı diş macunları, beyazlatıcı diş ipi ve 
pro-beyazlatıcı diş fırçaları yüzeysel leke çıkarma maddeleridir ve kendi 
başlarına ağartma maddeleri olmadığı belirtilmiştir. Paint-on jeller ve ağız 
gargaraları daha düşük seviyelerde ağartma maddelerine sahiptir ve mev-
cut az sayıdaki klinik denemede gözlemlendiği gibi, klinik olarak anlamlı 
görünmeyen bir beyazlatma etkisi yaratabilir. Aynı çalışmada, beyazlatma 
şeritleri bir taşıyıcıda %10 karbamid peroksite benzer bir beyazlatma etkisi 
yaratıyor gibi görünmektedir, ancak incelenen klinik çalışmalar genellikle 
kısa vadeli değerlendirmelere dayanmaktadır ve üreticilerin mali yardımı 
ile olduğunu belirtimişlerdir. Ayrıca OTC ağartma ürünlerinin etkililiğini 
ve yan etkilerini değerlendirmek için bağımsız, uzun vadeli klinik araştır-
malar yapılmalıdır (Demarco ve ark., 2009).

5.2. Devital diş beyazlatma teknikleri

Tedavi sırasında kullanılan restoratif materyaller ve simanlar sonucu 
meydana gelen renk değişimleri olabilir (Gönder & Aykor, 2020). Pulpal 
dokunun yaralanması ve endodontik tedavi sonrası renkleşmeler meydana 
gelebilir. Kök kanal dolgu materyali, kök kanal medikasyon ajanı ve pulpal 
doku artıkları bu tip renkleşmelerin nedenlerindendir. Tetrasiklinin medi-
kasyon  amacıyla  kullanıldığı  vakalarda,  sodyum  hipokloritle MTAD’ın 
etkileşmesi  sonucu  kırmızı-kahverengi  renkleşmeler meydana  gelir. Ka-
nal içinde bu ürünün kalma süresine bağlı olarak renkleşme artar. Metalik 
iyonlarla yapılan lekeler ağartma işlemi ile çıkarılması güçtür (Özduman 
& Çelik, 2017). Renk uyumunun sağlanabilmesi amacıyla kron ile restore 
edilmektedir. Ancak  devital  beyazlatma  işlemi  çok  daha  konservatif  bir 
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yöntemdir (Gönder & Aykor, 2020). Bu nedenle, ağartma işlemlerine baş-
lamadan önce oda duvarlarını temizleme amacıyla frez kullanılarak renk-
leşmiş dentin uzaklaştırılabilir (Şeker & Sarı, 2019). Devital beyazlatmada 
kullanılan ajanlar: hidrojen peroksit, karbamid peroksit ve sodyum perbo-
rat’tır (Özduman & Çelik, 2017). Devital beyazlatma için farklı yöntem-
ler uygulanmaktadır (Gönder & Aykor, 2020). Termokatalitik yöntem ile 
beyazlatma, ısı ve ışık kullanarak beyazlatma ajanın etkinliğini artırmaya 
dayanmaktadır. Genellikle %30-35’lik hidrojen peroksit gibi okside edici 
kimyasal ajan pulpa odasına yerleştirildikten sonra elektrikli  ısı cihazla-
rı gibi  ısı veren bir cihazla ışık ya da her  ikisi birden uygulanır (Yaman 
& Tepe, 2020).  Bu şekilde ısı ve ışık uygulaması ile hidrojen peroksitin 
beyazlatma etkisini  artıran bir  reaksiyon oluştuğu gözlenmiştir  (Howell, 
1980). Ancak bu yöntemin kök rezorpsiyonuna neden olduğu düşünülmek-
te ve önerilmemektedir (Gönder & Aykor, 2020). Walking-bleach yönte-
mi,  hekim kontrolünde  olan  ve  diğer  tekniklerde  olduğu gibi,  başlangıç 
rengi değerlendirilmeli, fotoğraflanmalı ve kaydedilmelidir (Özduman & 
Çelik, 2017). Walking-bleach tekniğinde sodyum perborat, karbamid pe-
roksit veya hidrojen peroksit kullanılabilir (Yaman and Tepe 2020). Wal-
king-bleach tekniğinde, ilk olarak tüm pulpal boşluğun görülebilmesi için 
konservatif bir giriş kavitesi açılır. Kök kanal dolgu materyali periodontal 
bir sond ile kontrol edilerek klinik krona göre subgingival 2-3 mm kısa-
lır (Yaman & Tepe, 2020). Kök kanalı dolgusu üzeri 2 mm kalınlığında 
polikarboksilat  siman,  cam  iyonomer  siman,  rezin modifiye  cam  iyono-
mer siman gibi tıkayıcı bir bariyer kullanılarak (Özduman  & Çelik, 2017)  
eyer şeklinde kapatılır (Yılmaz Atalı ve ark., 2020). Tıkayıcı bariyer gin-
gival marjin hizasının insizalinde kalmamalıdır (Özduman & Çelik, 2017). 
Kavite temizlendikten sonra beyazlatma ajanı tüm koronal duvara temas 
edecek  şekilde  yerleştirilir.  Beyazlatma  ajanı  üzerine  pamuk  pelet  veya 
pelet haline getirilmiş teflon bant konulduktan sonra geçici dolgu mater-
yali ile kavite kapatılır (Yaman ve Tepe 2020). Beyazlatma ajanı haftada 
bir değiştirilmelidir (Gönder & Aykor, 2020). Hasta tekrar çağırıldığında 
beyazlatma yeterliyse daimi dolgusu yapılabilir. Ancak beyazlatma yeterli 
değilse,  beyazlatma  ajanı  tekrar  kavite  içine  konulup  geçici  restorasyon 
tekrarlanır  (Özduman  &  Çelik,  2017).    Dişte  beyazlama  sağlandığında 
pulpa  odası  yıkanır  ve  steril  salin  solüsyonu  ile  toz  kalsiyum  hidroksit 
karıştırılarak hazırlanan pat yerleştirilir. Bu şekilde kök rezorpsiyonunun 
önlenmesi amaçlanmaktadır (Gönder & Aykor, 2020). Kalsiyum hidrok-
sit ayrıca tamponlama kapasitesiyle kavitedeki düşük pH’yı arttırmaktadır 
(Yaman &Tepe  2020). Ardından  geçici  dolgu maddesi  ile  kapatılır.  Iki 
haftanın sonunda geçici dolgu maddesi uzaklaştırılır. Kalsiyum hidroksitin 
uzaklaştırılması amacıyla pulpa odası yıkanarak kurutulur ve dişin daimi 
restorasyonu yapılır (Gönder & Aykor, 2020). Beyazlatma ajanının den-
tin tübüllerine penetrasyonunu arttırmak için giriş kavitesinin asitlenmesi 
de önerilmiştir ancak; bu uygulamanın yüksek konsantrasyonlu beyazlat-
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ma ajanı kullanımında sonuca katkı  sağlamadığı belirtilmiştir  (Casey ve 
ark., 1989). Yapılan bir çalışmaya göre %37’lik karbamid peroksit, dentin 
içerisine en iyi penetrasyonu gösterirken, %20’lik hidrojen peroksit veya 
%27’lik karbamid peroksit ile karıştırılmış sodyum perborat dentin içine 
derinlemesine nüfuz etmemektedir (Carrasco, Fröner, Corona, & Pécora, 
2003). Ek olarak ikinci veya üçüncü seanslardan sonra dahi sonuç verme-
miş vakalarda veya metalik  renkleşmelerin olduğu vakalarda, uygulana-
bilecek bir yöntem de dentin tübüllerinden beyazlatıcı ajanın penetrasyo-
nu arttırmak amacıyla çok ince bir tabaka renklenmiş dentinin çelik rond 
ile uzaklaştırılmasıdır (Özduman & Çelik, 2017). Yapılan bir çalışmada, 
renklenme gösteren devital dişte %35 hidojen peroksit ve %37 karbamid 
peroksit kullanılarak yapılan beyazlatma işlemlerinin sonrasında hastanın 
kendini psikososyal ve estetik açıdan nasıl algıladığı araştırılmıştır. Ağız 
Sağlığı Etki Profili (OHIP-14 ) ve dental estetiğin psikososyal etkisi an-
ketlerindeki veriler bu hususlarda beyazlatma sonrası anlamlı bir yüksel-
me olduğunu, kişinin dişlerinin estetiğini daha  iyi  algıladığını ve bunun 
da psikolojisini olumlu etkilediğini göstermiştir (Fernández ve ark., 2017) 
Devital  power  beyazlatma  tekniği,  hidrojen peroksit  jel  (%30-35)  pulpa 
odasına yerleştirilir ışık ya da ısı ile aktive edilir ve sıcaklık genellikle beş 
dakika boyunca 50 ila 60°C arasında muhafaza edildikten sonra diş 5 daki-
ka daha soğumaya bırakılır. Daha sonra jel çıkarılır, diş kurutulur ve daha 
sonraki tedaviye ihtiyaç olup olmadığını değerlendirmek için diş 2 hafta 
sonra gözden geçirilene kadar ziyaretler arasında walking beyazlatma tek-
niği kullanılır (Alqahtani, 2014). Iç / dış beyazlatma tekniği (Inside-Out-
side),  devital  dişlerin  internal  beyazlatma  tekniğinin  ev  tipi  beyazlatma 
tekniğiyle kombinasyonudur. Ölçüsü alınan hastanın plakları hazırlanır ve 
devital  beyazlatma  istenen  dişin  giriş  kavitesi  genellikle  rezin modifiye 
cam  iyonomer  ile korunup açık bırakılır. Daha sonra ev  tipi beyazlatma 
prosedürleri uygulanır. Bu teknikte beyazlatma ajanı plağın içine düzgün 
doldurulmazsa etkinliği azalabilir. Uyumlu olmayan plak ile hastada tem-
poromandibüler eklem sorunları, okluzal problemler, hatta ortodontik diş 
hareketleri meydana gelebilir.  Iç  /dış beyazlatma  tekniği,  beyazlatılması 
zor dişlerin tedavisinde kullanılabilir (Yaman & Tepe, 2020).

Devital beyazlatma uygulamasında dikkat edilmesi gereken hu-
suslar:

Kanal dolgu materyalinin üzerinin servikalde iyice örtülmesi

Çok kuvvetli beyazlatıcı ajanların kullanılmaması (örneğin %30 hid-
rojen peroksit)

Isı kullanımından kaçınılması

Koronal restorasyonun en iyi şekilde yapılması (Yılmaz Atalı ve ark. 
2020).
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6. MIKROABRAZYON ve MAKROABRAZYON YÖNTEMLE-
RI

Yüzeysel ve lokalize renkleşmelerin giderilmesinde mikro ve makro 
abrazyon yöntemleri kullanılmaktadır. Renklenen alan fiziksel olarak aşın-
dırılır. Derin renkleşmeler ve defektlerde bu yöntemler yeterince başarılı 
olmamaktadır (Kargı ve ark., 2020).

Mikroabrazyon:  Içsel  ancak yüzeyel minede  sınırlı  renklenmelerin 
giderilmesinde  etkili  bir  yöntemdir.  Dişlerde  genel  bir  beyazlatma  ihti-
yacındansa, belirgin sınırlı ve  izole  renk değişikliklerinin varlığında  ter-
cih edilmektedir. En sık endikasyonu dental florozisten kaynaklı yüzeyel 
mine kusurlarıdır. Florozisin  şiddetine bağlı olarak mine yüzeyinde, be-
yaz opak alanlardan, pörözitelerin eşlik ettiği sarıdan koyu kahverengiye 
değişen renklenmeler gözlenir. Mikroabrazyon tekniği genellikle hafif ve 
orta  şiddetli  florozis  ilk  tedavi  seçeneği  olarak  önerilmektedir. Lokalize 
mine hipoplazisi, mine yüzeyine derinlemesine nüfuz etmeyen çukurcuk 
tipte  amelogenezis  imperfekta  vakaları,  ortodontik  braketlerin  sökülme-
sinin ardından oluşabilen yüzey düzensizlikleri, tedavi sırasında braket ve 
bantlara komşu alanlarda yetersiz oral hijyene bağlı olarak gelişen beyaz 
dekalsifikasyon alanları ve mineralizasyondaki bir bozukluktan kaynaklı 
hipomineralize alanlar, mikroabrazyon  tekniğinin diğer  endikasyonlarını 
oluşturmaktadır. Metod dışsal lekeler, dentin kaynaklı renklenmeler (tetra-
siklin dentinal renklenmesi, dentinogenezis imperfekta), derin mine hipop-
lazisi ve hipokalsifikasyon defektleri ve işlem boyunca yumuşak dokuların 
asit temasından korunmasının mümkün olmadığı vakalarda kontraendike-
dir (Gönülol & Misilli, 2020).

Mikroabrazyon yönteminin uygulanması: Tedavi öncesinde mine 
renklenmeleri  veya  defektleri  klinisyen  tarafından  detaylı  bir  muayene 
edilmelidir. Hastaya tedavi hakkında ve prognozu ile ilgili bilgilendirme 
yapılmalıdır.Renklenmenin 0.2-0,3 mm’den daha derin olduğu ve bu ne-
denle mikroabrazyonun yetersiz kaldığı durumlarda dişin kompozit rezin-
ler materyalleri ile restore edilmesi gerekebileceği anlatılmalıdır (Yılmaz 
Atalı ve ark., 2020). Hem tıbbi-yasal önlem hem de hasta ve ebeveynle-
rin eğitimi için tedavi öncesi fotoğraflama her zaman tavsiye edilir. Lokal 
anestezi,  yalnızca  rubber  dam  yerleştirilmesini  kolaylaştırmak  için,  ge-
rekirse kullanılır.  Izolasyon için rubber dam veya metakrilat esaslı  rezin 
bariyerlerin kullanılarak sağlanabilir. Hasta, klinisyen ve yardımcısı  için 
koruyucu gözlük zorunludur. Tedaviden daha hızlı bir sonuç almak için, 
mikroabrazyon patının uygulanmasından önce yavaş hızda ince grenli, uca 
doğru incelen bir elmas frez ile etkilenmiş mine yüzeylerinden 5-10 saniye 
boyunca aşındırma yapılabilir. Ancak bu basamak zorunlu değildir. Mine 
yüzeyine yaklaşık 1 mm kalınlığında mikroabrazyon patı uygulanır. Sıçra-
mayı önlemek ve daha agresif bir uygulama için mikroabrazyon işlemine 
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uygun kıl fırçalı lastik frezler, standart yavaş hızda bir döner aletle kulla-
nılır. Patın orta düzeyde basınçla 60 saniye boyunca dişe uygulanmasının 
ardından, dişler suyla durulanır ve sonuçlar gözlenir. Uygulama sayısı mi-
nedeki renklenmenin şiddetine göre değişir. Dişlerin görünümü rehidrate 
iken değerlendirilmelidir. Makroabrazyon prosedürü  (frez  ile aşındırma) 
kullanıldığında, kalan lekelerin uzaklaştırılmasında pat uygulaması 2 veya 
3 uygulamaya kadar  indirgenebilir. Işlem esnasında minedeki doku kay-
bını minimal düzeyde tutmak için periyodik olarak insizal yüzeyden ayna 
yardımıyla  labiopalatinal  görünüm  kontrol  edilmelidir.  Eğer  diş  yüzeyi 
düzleşmeye başlar hatta konkav hale gelirse, renkleşmiş lezyon mikroab-
razyonla tamamen uzaklaştırılamayacak kadar derin demektir (Gönülol & 
Misilli,  2020). Daha  sonra  tedavi uygulanan bölgeye flor  içeren bir  cila 
patı topikal florür uygulaması yapılır (Yılmaz Atalı ve ark., 2020).

Mine  dokusuna  uygulanan  mikroabrazyon,  dişin  yapısal  bütünlüğü 
bakımından kompozit veya porselen restorasyonlara kıyasla daha konser-
vatif bir yöntemdir. Içsel renklenmelere neden olan mine kusurlarının çoğu 
mikroabrazyonla uzaklaştırılabilecek kadar yüzeyeldir. Klinisyenin defek-
tin ne kadar derine nüfuz ettiğinden emin olmadığı durumlarda, başlangıç-
ta mikroabrazyon denemek zaman dışında bir kayba neden olmaz. Beyaz 
opak lezyonların  tamamen uzaklaştırılması gerekmez. Kalan beyaz çizgi 
veya lekeler diş tamamen kuruduğunda ortaya çıkabilse de, diş yüzeyleri 
vücut  sıcaklığındaki  tükürük  ile doyurulduğunda bu  tür  kusurlar  çoğun-
lukla kamufle olur. Mikroabrazyonlu dişlerin görünümü, yüzey nemli iken 
değerlendirilmelidir.  Mikroabrazyon  sonrası  “mine  glaze  etkisi”  olarak 
adlandırılan,  abrazyon/erozyon kombinasyonunun oluşturduğu parlak ve 
camsı bir mine yüzeyi  elde edilir. Minenin  frezler ve disklerle mekanik 
strippingi de yüzeyel defektleri kaldırabilir ancak “mine glaze etkisi” oluş-
turmaz ve kontrolsüzdür. Bununla birlikte mikroabrazyon öncesi makroab-
razyon uygulanması, tedavinin tamamlanmasında zaman kazandırır. Mine 
mikroabrazyonu kahverengi lekeleri ve beyaz opak alanları kaldırarak bir 
dereceye kadar dişin görünümünü iyileştirmekte ancak daha iyi bir estetik 
sonuç  için  çoğu  zaman ek bir  ağartma  tedavisine  ihtiyaç duyulmaktadır 
(Gönülol & Misilli, 2020).

Makroabrazyon: Dişler üzerindeki  lokalize ve yüzeyel  renklenme-
lerin  giderilmesi  için  uygulanabilecek bir  diğer  konservatif  yaklaşım da 
makroabrazyondur. Makroabrazyonda öncelikle 12 bıçaklı kompozit bitir-
me frezleri ya da ince grenli elmas bitirme frezleri kullanılır. Uygulama es-
nasında dişte geri dönüşü olmayan hasara yol açmamak için işlem hava-su 
soğutması altında, hafif basınçta yapılmalıdır. 30 bıçaklı bitirme frezleri 
ve ekstra ince grenli elmas bitirme frezlerinin kullanımının ardından cila 
lastikleri ile işlem gerçekleştirilir (Yılmaz Atalı ve ark., 2020).
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7. BEYAZLATMA TEDAVISININ YAN ETKILERI

Beyazlatma  için  kontraendikasyon  oluşturan  başlıca  durumlar;  aşırı 
bulantı refleksi olan hastalar, dismorfofobisi ve obsesif kompülsif ruhsal 
bozukluğu olan hastalar, kserostomili bireyler, çürük ve periapikal lezyo-
nu olan hastalar,  hamilelik,  ekspoze dentin,  çatlak ve  dentin  hassasiyeti 
varlığı, gülme hattında geniş restorasyona ve kurona sahip bireyler, diş eti 
çekilmelerine ve açığa çıkmış kök yüzeylerine sahip hastalar olarak örnek 
verilebilir. Beyazlatma  ile  ilgili  endişeler  ve  olası  yan  etkiler  nedeniyle 
literatürde beyazlatma tedavisinin diş hekimi kontrolünde uygulanması ge-
rektiği belirtilmektedir. Bu sayede beyazlatma etkinliğinin artırılabileceği 
ve potansiyel risklerinin ise azaltılabileceği vurgulanmaktadır. Beyazlatma 
tedavisinde hedeflenen, olası yan etkilerin ortadan kaldırıldığı ve/veya en 
aza indirildiği, etkili ve uzun süreli bir beyazlatma sağlanmasıdır. Beyaz-
latma amacıyla kullanılan oksidan ajanların ve beyazlatma tedavisinin ne-
den olabileceği başlıca riskler ve olası yan etkiler: Gingival irritasyonlar, 
hassasiyetler, diş sert dokularında değişim ve pulpa hasarı, restoratif ma-
teryaller üzerine etkiler, kompozit rezinlerin bağlanma dayanımı üzerine 
etkileri,  rezorpsiyonlar,  sistemik  etkiler,  alerjik  ve  toksik  reaksiyonlar, 
ışık kaynaklarının olumsuz etkisi olarak özetlenebilir (Atalayın Özkaya & 
Türkün, 2020). Literatürde ışık kaynağı kullanımı sonucu beyazlatmanın 
yan etkisi olarak yüksek şiddette hassasiyet görülebileceğini gösteren ça-
lışmalar da mevcuttur (Ontiveros & Paravina, 2009)(Alomari & El Daraa, 
2010). Literatürde bu konuda çok farklı sonuçlar veren çalışmalar mevcut-
tur. Güncel sistematik derleme ve literatür meta analizlerinde ofis tipi be-
yazlatmada ışık kullanımının beyazlatmanın etkinliğine ve diş hassasiye-
tine olan etkisi değerlendirilmiştir. Bu meta analizlerde, yüksek konsant-
rasyonlarda hidrojen peroksid kullanımında (%25-35) ışık aktivasyonunun 
beyazlatma etkinliğine bir katkı sağlamazken; diş hassasiyetini arttırdığı 
ve potansiyel pulpa  irritasyonuna neden olabileceği bulunmuştur  (He ve 
ark.,  2012).  Ek  olarak,  beyazlatma  tedavilerinde  görülebilen  muhtemel 
yan etkilerinin derecesi beyazlatma ajanının tip, konsantrasyon, uygulama 
şekli ve diş üzerindeki uygulama  süresi gibi  faktörlere göre değişkenlik 
gösterebilir (Atalayın Özkaya & Türkün, 2020).
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