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Saghk Bilimleri Alaninda Akademik Calismalar ;3

Bilindigi gibi 6zefagus (yemek borusu) yutak ve mi-
deyi birbirine baglayan fibromiiskiiler yapida tiip seklinde
bir organdir. Ozefagusun bilinen tek bir gérevi vardir, bu
da agizdan alinan gidalarin sindirim organlarinin bulundugu
batina ulastirilmasidir. Bu gorev ilk bakista basit goriilse de
yutulan her lokmanin yaklasik 25 cm’lik bir mesafe boyun-
ca bekletilmeden iletilmesi i¢in son derece uyumlu olarak
kasilan ve gevseyen farkli uzanimda kaslara, yani saglikl
bir peristaltik harekete ihtiyag vardir. Ozefagusun iki farkli
kas tabakasi bulunur. Ozefagus seyrine paralel olarak uza-
nan longitidiinal kaslar ve dik olarak uzanarak ¢ember sek-
linde 6zefagusu saran sirkiiler kaslar bu organin kas taba-
kasi olusturur. Saglikli bir insanda agizda hazirlanan bir
lokmanin 6zefagusa iletilmesiyle mideye ulagmasi arasinda
gecen siire yaklagik 8 saniyedir (Martins, 2018).

Ozefagusta sindirim olmamas1, hizli gegcis siiresi ve
gecen gidanin kivamli olusu gibi nedenlerden Otiirli 6ze-
fagus mukozas1 ¢ok katl yassi epitelle doselidir ve yeni-
lenme hiz1 goreceli olarak yiiksektir. insanda bu epitelin
keratinsiz olmasi bazi hayvanlardaki durumun aksine daha
yumusak gidalarin tolere edilebilmesine neden olmaktadir.
Submukozada yer alan mukus salgilayici 6zefagus bezleri
ve O0zefageal kardiyak bezler de 6zefagus mukozasinin ko-
runmasinda rol alir. Ozefagusun alt ucunda 6zefagus mide
bileskesinin hemen {izerinde ¢ok katli yassi1 epitel gastrik
silindirik epitele doniisiir. Bu doniisiimiin olusturdugu sik-
likla zikzak seklindeki ¢izgiye Z ¢izgisi denir. Histolojik
olarak bu ¢izginin altinda kalan alan mide kardiyasi ola-
rak nitelendirilse de, anatomik ve cerrahi olarak midenin
baslangict alt 6zefagus sfinkterinin kapattigi nokta olarak
kabul edilir. Bu noktanin saglikli insanda Z ¢izgisinin 2-3
cm distalinde olmasi beklenir.

Ozefagusun islevini dogru anlayabilmek igin 6zefa-
gusun iki ayr1 boliimde incelenmesinde fayda vardir: Ser-
vikal 6zefagus ve torasik dzefagus yutma ve gidayi ilerlet-
me gorevlerini kendilerine 6zgii kas yapisiyla birbirleriyle
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esglidiimlii olarak gerceklestirir. Servikal 6zefagus ¢izgi-
li ve diiz kaslardan olusurken, 6zefagusun mideye kadar
uzanan distal kismi tamamen diiz kaslardan olusur. Yut-
ma islevinin saglanmasinda niikleus ambiguusta yer alan
yutma merkezinden gelen uyar1 ve ardisik peristaltizmin
etkisiyle servikal 6zefagusa ait ¢izgili kaslar énemli rol
oynar. Ozefagusun diiz kaslardan olusan kisminda ince
barsaklarda oldugu gibi peristaltizm meydana gelir. Ancak
bu peristaltizm iglevinin ince barsaklardan farkli ve daha
karmagsik bir yapisi vardir. Ozefagus peristaltizmi hem
yutma merkezinden gelen uyarilarla, hem de lokmanin
gecisi sirasinda intramural sinirlerde olusan lokal uyartyla
tetiklenir. Yani 6zefagus peristaltizminin saglanmasinda
santral ve periferik yolaklar birlikte ¢alisir. (Lang, 2006;
Goyal, 2008; Dodds, 1979; Mashimo, 2006)

Ozefagus peristaltizmini ince barsaklarda olusan pe-
ristaltizmden ayiran tek 6zelligi santral ve periferik uya-
rinin birlikte calismasi degildir. Bunun yaninda 6zefageal
peristaltizm sirasinda lokmanin gegisi sirasinda 6zefagus
sirkiiler kaslariin gevsemesini saglayan “inhibitor ref-
leks” 6nemli rol oynar. Torasik 6zefagusun bir bolgesi-
ne lokma ulastiginda bu kisimdaki sirkiiler kas lifleri bu
refleks sayesinde gevser ve lokmanin gegisine izin verir.
Lokmanin gegisinin tamamlanmasiyla birlikte inhibitor
refleks ortadan kalkar ve kolinerjik intramural sinirlerin
uyarisiyla lokmanin proksimalinde kalan sirkiiler kaslar
kasilir. Bu inhibitor refleks 6zefagus proksimalinde daha
uzun bir siire etkili olur. Ote yandan, distale ilerlendikge
inhibisyon stiresi kisalsa da proksimale gore daha giiclii
bir inhibisyon uyaris1 olusur (Crist, 1984). Bu peristaltik
mekanizmalarin olugmasinda servikal 6zefagusta oldu-
gu gibi vagal uyarinin etkisinin de oldugu bilinmektedir.
Vagal uyari da, torasik 6zefagusta intramural kolinerjik
sinirlerle benzer sekilde inhibisyon ve aktivasyon uyarist
ve dolayisiyla peristaltik aktivite olusmasini saglar (Mas-
himo, 2006).
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Ozefagusun gidalar1 agizdan mideye iletmek gérevini
icrasi sirasinda olusabilecek durumlardan biri bu iletimin
yOniiniin mideden agza dogru olacak sekilde tersine donme-
sidir. Saglikli insanda bu duruma engel olan, proksimalden
distale dogru ilerleyen peristaltizm etkisine ek olarak iki
adet sfinkter (iist ve alt 6zefagus sfinkterleri) bulunur. Ust
Ozefagus Sfinkteri (UOS) servikal dzefagus kaslari, kriko-
faringeus kas1 ve inferior faringeal konstriktor kas tarafin-
dan olusturulan ve farinks 6zefagus gecisini kontrol altinda
tutan bir basing noktasidir. UOS ii¢ farkli isleve sahiptir:
1. Tonus 2. Agilma 3. Fazik degisimler. Tonus islevi ilig-
kili kaslar tarafindan dinlenim halinde olusturulan basinci
tanimlar. Fazik degisimler ise belirli refleksler ve fizyoloji
durumlarda (kusma, gegirme vb.) olusan degisimleri ifade
eder. UOS’iin ag1lma islevi ise yutmanin énemli bir pargasi-
m olusturur. UOS agilmast igin ii¢ olayim gerceklesmesi ge-
rekir: 1. UOS tonusunun gevsemesi 2. Larinksin uzaklasti-
rilmasi 3. Lokmanin itilmesi. Gerek refleks, gerekse iglevsel
olarak UOS’iin kaslar1 farkl1 diizeylerde kasilip gevseyerek
gerekli sonucun olusmasini saglar.

Alt Ozefagus Sfinkteri (AOS) ise dzefagus mide ge-
¢isinin kontroliinii elinde tutan mekanizmaya verilen isim-
dir. Bu mekanizma klasik sirkiiler kas liflerinin bulundugu
bir sfinkter yapisi igermezken, birden fazla yapinin fiz-
yolojik sinerjisi ile mide iceriginin yukar1 kagmasini en-
gelleyici 6zelliktedir. Bu mekanizmada komsu anatomik
yapilar, gastrik aski lifleri ve diyafragma kruslar birlikte
calisir. AOS’iin temel islevi ozellikle yatar pozisyonda
mide igeriginin proksimale gecisine engel olmaktir. Bunu
yaparken Ozefagustan gelen lokmanin rahatca mideye
gecisine izin vermesi gereklidir. Benzer sekilde kusma,
gegirme gibi reflekslerin calisabilmesi icin, gerektiginde
AOS gevseyebilir (Boeckxstaens, 2005).

AOS fizyolojisinin anlagilmasi icin yapilan ¢alisma-
larda 6ncelikle AOS’iin dinlenim tonusu iizerinde durul-
mustur. Bu tonusu saglayan uyarmin saglanmasinda son
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elli yil iginde sempatik, parasempatik lifler ve daha sonra
gastrin uyarisiyla aktiflesen intramural sinirler sorumlu tu-
tulmussa da heniiz hicbir teori kabul gérmemis ve bu konu
heniiz ¢6ziime ulastirilamamistir (Goyal, 2008).

AOS’iin 6zefagusun kalanindan bagimsiz bir tonus
kontrolii oldugu ve AOS iizerinde én planda inhibisyon
olmak {izere inhibisyon ve eksitasyon etkisi yapan sinir
liflerinin vagusla tasindig1 bilinmektedir (Goyal, 1975).
AOS basinc iizerinde etkili ajanlar Tablo 1°de verilmistir
(Goyal, 2008).

Tablo 1. Alt ozefagus sfinkteri basincini etkileyen ajanlar

Basinci arttiranlar Basinci azaltanlar

Muskarinik M2 ve M3 Nikotin

reseptdr agonistleri Beta adrenerjik agonistler

Alfa adrenerjik agonistler |Dopamin

Gastrin Kolesistokinin

Substans P Sekretin

Prostaglandin F2 alfa Vazoaktif intestinal polipeptit
Kalsitonin gen-iliskili peptit
Adenozin
Prostaglandin E

Nitrat benzeri nitrik oksit donorleri

Fosfodiesteraz inhibitorleri

Yutma sonrast saniyeler iginde AOS’te refleks gev-
seme meydana gelir. Bunun disinda 6zefagus motilitesin-
den bagimsiz olarak gegirme, kusma ve “transient (gegici)
AOS gevsemesi” sirasinda da AOS izole olarak gevseyebi-
lir. Izole AOS gevsemeleri gastrik distansiyonla tetiklenen
bir vazovagal refleks lizerinden gerceklesir ve gereklidir.

AOS’iin islevini yerine getirmesi i¢in fundus ile dze-
fagus arasinda olusan aginin (His agist) dar ag1 olarak ko-
runmasi gerekir. His acis1 dar oldugunda miirekkep hokkasi
mekanizmasi sayesinde mide icerigi fundusa yer degistirir
ve Ozefagusa reflii olugsmaz. His agisinin fizyolojik olarak
korunmasinda farkli kaslar ve ligamanlar rol oynar. Mi-



Saghk Bilimleri Alaninda Akademik Calismalar ;7

denin kendine ait kas lifleri kardiya fundus bileskesinde
ozelleserek gastrik aski lifleri adini alir. Bu lifler kardiyak
¢entigin yani His agisinin olugsmasini saglar. Bunun yaninda
frenodzefageal ligaman distal 6zefagusu ¢epecevre diyaf-
rama baglayarak abdominal 6zefagus segmentinin batinda
kalmasini saglamaya yardimci olur. Abdominal 6zefagusun
uzun olmasi His agisinin daha dar olmasini saglarken, abdo-
minal 6zefagusun kisa olmasi (<2 cm) veya olmamasi His
acisinda geniglemeye yol agar. Benzer sekilde abdominal
6zefagusun ve kardiyanin toraksa dogru yer degistirmesi-
ni engelleyen diger yapilar diyafram kruslart ve distal 6ze-
fagusta Ozefagusa ait sirkiiler kas liflerinin 6zellesmesiyle
olusmus semisirkiiler kopga lifleridir (Stein, 1998). Diyaf-
ram kruslar ve kopga lifleri ayn1 zamanda kistirma yaparak
AOS basmcint dogrudan arttirict etkiye sahiptir. Tiim bun-
lara ek olarak mide mukoza katlantilarmin kalmhgi AOS
seviyesine gelindiginde liimeni belirgin sekilde daraltarak
dinlenim halinde liimeni tamamen doldurur. Mukoza kat-
lantilarindan olusan bu yumusak tikag da AOS islevini des-
tekleyici bir mekanizmadir (Goyal, 2008).

AOS islev bozukluklari, hiperfonksiyondan ziyade,
siklikla AOS’iin hipofonksiyonuyla karsimiza gikmakta
ve gastrodzefageal refliiye neden olmaktadir. AOS hiper-
fonksiyonu ise daha nadir olmakla birlikte intrensek kasla-
rin motilite bozuklugu sonucu olugmaktadir.

Ozefagus Motilitesinin Degerlendirilmesinin De-
gerlendirilmesi

Baryum Ozefagogram

Ozefagusun goriintiilenmesinde uzun yillardir kulla-
nilagelen klasik yontem baryum o6zefagografidir. Her ne
kadar endoskopi ve manometrinin kullanima girmesiyle
popiilaritesini kaybetse de halen belli durumlarda baryum
Ozefagogram goriintiistine ihtiya¢c duyulmaktadir. Bu islem
prensip olarak tetkik edilecek hastanin durusu ayarlanabi-
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lir bir skopi masasina yatirilmasi ve pron-oblik pozisyon-
da hastanin baryumlu icecegi icmesini takiben X 1sinlart
araciliiyla goriintii elde edilmesinden ibarettir. Hastaya
verilen pozisyona gore goriintliler posteroanterior veya
lateral diizlemde olabilir. Ayrica yer ¢ekimi etkisinden
faydalanmak i¢in hastaya basi asagida kalacak sekilde
bir miktar ag1 verilebilir. Bunun yaninda gerekli goriilen
hastalara baryum tabletleri veya bir miktar ekmek yuttu-
rularak kat1 gidalara kars1 olusan disfaji tetkik edilebilir
(Chen, 1985).

Endoskopun 6zefagusa korleme entiibasyonu sira-
sinda komplikasyonlara yol acabilecek yapisal proksimal
Ozefagus hastaliklarinda veya bilinen kompleks striktiirii
olan hastalarda endoskopi yerine baryum oOzefagografi
tercih edilebilir. (American Gastroenterological Asso-
ciation, 1999) Diger yandan 6zefagusun motilite fizyo-
lojisini dogrudan goriintiilemek i¢in oldukca degerli bir
tetkiktir. Ozefagus pasaj siiresinin, yutulan s1vinin 6zefa-
gusu terk etme zamaninin, pasajda sorun varsa sorunun
olusma sekli ve yerinin belirlenmesinde avantajlidir.

Ozefagoskopi

Fiberoptik 151k kaynagi ve kameranin gelistirilmesi
sonrast endoskopik incelemeler {ist gastrointestinal sis-
tem mukozasinin yapisal bozukluklarinin saptanmasinda
altin standart hale gelmistir. Ozefagus motilite bozuk-
luklarinda ise endoskopinin ana rolii, semptomlara yol
acan durumun yapisal bir bozukluktan ileri gelmediginin
ortaya konmasi gerekliligidir. Disfaji nedeniyle bagvuran
hastalarin yaklasik yarisinda 6zefagoskopi ile taniya ula-
silmaktadir (Varadarajulu, 2005). Ozellikle malignitele-
rin erken tespiti veya ekartasyonu i¢in disfajiyle gelen
hastalarda 6zefagoskopi yapilmasi olduk¢a dnemlidir.

Ozefagus motilite bozukluklarinin tanisinda ise en-
doskopinin faydasi ¢ok sinirlidir.
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Manometri

Ozefagus motilite bozukluklarinin tespit ve ayirict
tamsinda gegerli yontem manometridir. Uzerinde hassas
basing Ol¢iimii yapabilen problar bulunan bir nazogastrik
kateterin 6zefagusa boylu boyunca yerlestirilmesi ve 0l-
climler alinmasi prensibine dayanir. Konvansiyonel ma-
nometri sistemlerinde toplam 5 basing probu bulunurken,
modern yiiksek ¢oziintirliiklii manometrelerde birer san-
timetre arayla dizilmis 30 civari basing probu bulunmak-
tadir. Bunun yaninda giiniimiizde maddenin elektrik di-
rencinin Ol¢lilmesini saglan impedans problar1 da modern
manometre sistemlerine eklenmistir. impedans tekniginin
eklenmesiyle lokma gecisinin algilanmasi ve gecis siire-
lerinin tespit edilmesi de miimkiin hale gelmistir. Yiiksek
¢Oziiniirlikli impedans manometre sistemlerinde edinilen
bilginin yazilim yardimiyla islenmesiyle 6zefagusun ge-
rek topografik gerekse islevsel olarak detayli bir fizyolojik
analizi yapilabilmektedir.
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Iskeletsel Simif ITI Malokluzyon ve Tedavi
Yaklasimlari: Literatiir Derlemesi

Ortognatik Cerrahi’nin Tamimi ve Tarihcesi

Malokluzyon smiflamasi ilk defa Edward H. Angle
tarafindan 1899 yilinda yapilmistir. Angle iist birinci mo-
lar disleri okluzyondaki anahtar disler olarak kabul etmis
ve alt birinci molarin, iist birinci molar dise gére daha me-
zialde konumlandigi durumu Sinif III malokluzyon olarak
tanimlamistir (1).

Iskeletsel Sinif III malokliizyonda alt ¢cene hem is-
tirahat halinde hem de kapanis halinde mezial konumda
olup genellikle alt ve iist digler arasinda ¢apraz kapanig
durumu gozlenmektedir. Gergek mezial okluzyon olarak
da tanimlanmistir (2). Alt ¢enenin manipiilasyonla veya
kendiliginden geriye alinip alinamadigini 6lcen De Nevre-
ze manevrasi basarisizdir (2).

Angle, Smf III malokluzyonun 6zellikle mandibular
biiylimenin agir1 olmasindan kaynaklandigini bildirmistir;
ancak giinlimiizde iskeletsel Smif III malokluzyonlar kay-
nagina gore degerlendirildiginde 3 gruba ayrilmaktadir (3):

1. Maksillanin konumu normal iken, mandibulanin sa-
gittal yonde ileride konumlanmas1 nedeni ile olusan
gercek mandibular prognatizm,

2. Mandibulanin konumu normal iken, maksillanin sa-
gittal yonde geride konumlanmasi ile olugan maksil-
ler retrognati ya da yanlig prognati inferior,

3. Hem maksiller retrognatinin hem de mandibular prog-
natinin bir arada goriildiigii siddetli Siif III malok-
luzyonlar.

Giincel literatiire gére Smif III malokluzyonun, yu-
karda bahsedilen maksiller yetersizlik ve mandibular asir1
bliylimenin herhangi bir kombinasyonundan kaynaklana-
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bilecegi rapor edilmistir (1). Ellis ve McNamara’nin 302
yetiskin Sinif I malokluzyon hastasi lizerinde yaptig1 aras-
tirmada, 91 hasta (9%30.1°1) ile en fazla sayiya sahip olan
grupta maksiller iskeletsel retriizyon ve mandibular iskelet-
sel protruzyonun birlikte goriildiigii tespit edilmistir (4).
Iskeletsel Smif III’iin bilinen en iyi drneklerinden biri Av-
rupa’nin gesitli tilkelerini yiizyillar boyunca yonetmis, Avus-
turya hanedani olarak da bilinen Hapsburg ailesidir. 1377-1700
yillart arasindaki 9 nesil boyunca aileye mensup 40 bireyden
33 tanesinde Smuf III malokluzyon bulgusu gozlenmis hatta
prognatik mandibulaya Hapsburg ¢enesi denmistir (5).

Etyoloji
Malokluzyonlarin kesin nedenini ortaya koymak pek
miimkiin olmasa da, bu nedenlerle ilgili bir tahminde bu-

lunabilir ve tedavi seceneginde bu ihtimalleri degerlendi-
rebiliriz (1).

I. Kisiye Ozgii Sebepler

L.a. Embriyolojik Gelisimin Sekteye Ugramasi

Genetik bozukluklardan, ¢evresel degiskenlere, kim-
yasal ajanlardan teratojenlere (sigara, alkol, ilaglar, virtis-
ler, x 1s1n1na maruziyet, D vitamini fazlalig1) kadar birgok
faktor, embriyolojik defekt gelisimine sebep olabilir. Or-
todontik tedaviye ihtiya¢ duyan ¢ocuklarin %1’inden daha
azinda ana faktoriin embriyolojik gelisimin sekteye ugra-
mast oldugu tahmin edilmektedir (1).

Lb. Iskeletsel Biiyiime ve Gelisimin Sekteye Ugramasi

L.b.1. Fetal Molding ve Dogum Travmasi

Prenatal olarak gelismekte olan yiize karsi baski, hizla
biiyiiyen alanlarin bozulmasina, normal dogum esnasinda
fetlis basinin, dogum kanalinin sekil ve hacmine uymak
iizere bicimlenmesi iskeletsel biiylime ve gelisimin sekte-
ye ugramasina neden olabilir.
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L.b.2. Cocuklarda Cene Kiriklari

Kuzey Carolina Universitesi Dentofasiyal Klinigi’nde
yapilan bir arastirmada (6), siddetli mandibular yetersizligi
degerlendirmek i¢in sevk edilen hastalarin yalnizca % 5’inin
cenesinde kirik veya kirik gecmisi oldugu tespit edilmistir.

L.b.3. Kas Disfonksiyonu

Yiiz kaslar1 ¢ene biiylimesini iki sekilde etkileyebi-
lir. 1-Kemik-kas baglanma noktasinda kemik olugumu kas
aktivitesine baghdir; 2- Kas yapisi, yumusak doku mat-
riksinin 6nemli bir pargasi olup, kaslarin gelisimi ¢eneleri
asagiya ve One tasir.

Kas yapisiin etkilendigi tarafta biiylimenin kisitlan-
dig1 ve kontrakte kas yapisina erken yasta cerrahi olarak
miidahale edilmezse oldukga siddetli seviyelere varabilen
fasial asimetrilerin olusabilecegi bildirilmistir (7).

I.b.4. Akromegali ve Hemimandibular Hipertrofi

Akromegali’de, 6n hipofiz bezi timdriinden kaynakli
fazla miktarda biiyiime hormonu salgilanmasi sonucu ye-
tigkinlerde mandibulanin asir1 biiylimesi gézlenebilir. Ti-
mor tedavi edilse bile genelerin diizeltimi i¢in genellikle
ortognatik cerrahi gerekecektir.

Hemimandibular hipertrofi, mandibulanin tek tarafli
asir1 bliylimesi, metabolik olarak normal kigilerde goriiliir.
Sebebi tam olarak bilinmemekle birlikte daha ¢ok 15-20
yas arasindaki kizlarda rastlanmaktadir.

I.c. Dental Gelisimin Sekteye Ugramasi

I.c.1. Konjenital Dis Eksikligi

Dis eksikligi hipodonti, ¢ok sayida dis eksikligi oligo-
donti, ¢ok nadir olarak goriilen biitiin dislerin eksikligi ise
anadonti olarak isimlendirilmektedir (8). Genel bir kural
olarak eger bir veya birkag dis eksikligi mevcutsa, eksik
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olan disin, kendi segmentinde en distalde yer alan dis ol-
dugu bildirilmistir. Ornegin keserler icerisinde lateraller,
premolarlar icerisinde ikinci premolarlar veya molarlar
igerisinde iiglincli molarlar gibi.

En fazla konjenital olarak eksikligi goriilen dislerin
yirmi yag disleridir.

I.c.2. Malforme ve Supernumere Disler

Sekil anomalisinin en ¢ok {ist lateraller ve ikinci pre-
molarlarda goriildiigii ve populasyonun %5 inde bu ano-
maliden kaynakli bolton uyumsuzlugu bulundugu bildiril-
mistir (1). En ¢ok goriilen supernumere dis ise maksiller
orta hatta yer alan ve ‘mesiodens’ olarak adlandirilan dis
olup ¢ok sayidaki supernumere dislerin genellikle cleidoc-
ranial displazi ile birlikte goriildiigii bildirilmistir (1).

I.c.3. Eriipsiyonun Engellenmesi

Dislerin erlipsiyonunun engellenmesinde supernume-
re digler, sklerotik kemik ve fibroz gingiva dokusunun rol
aldig1 rapor edilmistir (1).

I.c.4. Ektopik Eriipsiyon

Ektopik eriipsiyon, daimi bir dis tomurcugunun siir-
mesi gereken yerden bagka bir yerde stirmesidir ve siklikla
tist birinci molar dislerde goriilmektedir. Ektopik eriipsi-
yonda radyografta iist birinci molar disler st siit ikinci
molar dislerin distal kdklerine takilmis olarak goriliir (1).

L.c.5. Siit Dislerinin Erken Kaybi

Dental arkta bir siit disi erken kaybedildigi zaman, ark
daralir ve diger disler bu boslugu kapatma egilimi gosterir.
Gecmiste erken kaybedilen diglerin boslugunun okluzyon
kuvvetleri nedeniyle tamamen posterior dislerin mesial
stirtiklenmesi ile kapandigi diistiniilmekteydi (1).
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Glinlimiizde disglerin meziale hareket etmesinin bag-
lica nedeninin kendi mezial egilimleri oldugu tespit edil-
mis olup; mezial siiriiklenme fenomeni’nin yalnizca daimi
molarlar i¢in gecerli oldugu bildirilmistir. Bununla birlikte
okluzal kuvvetlerin diglerde mezial siiriklenmeye neden
olmak yerine aslinda geriye dogru egilmelerine neden ol-
dugu bildirilmistir (9).

Siit birinci molarin veya siit kanin disin erken kay-
binda, boslugun kapanmasi, posterior dislerin meziale
siiriiklenmesinden ziyade primer olarak keserlerin distale
siiriiklenmesi ile gerceklesmektedir. Bu distal yonde hare-
ketin baslica nedenlerinin transseptal fibrillerin kontrak-
siyonu, yanak ve dudak kaslarindan kaynaklanan basing
oldugu bildirilmistir (10). Sonug olarak siit dislerin erken
kaybinin ¢aprasikliga, diizensizlige ve orta hat kaymalari-
na neden olabilecegi rapor edilmistir (1).

I.c.6. Travma

Dental travmanin ii¢ sekilde malokluzyon gelisimine
neden olabilecegi bildirilmistir (1): Siit digine gelen trav-
ma daimi dis tomurcuguna zarar verebilir, siit diginin er-
ken kaybi1 sonrasinda daimi dis siiriiklenmeye ugrayabilir
veya daimi dis direkt zarar gorebilir.

II. Genetik

Kalitimm Smif III malokluzyon etyolojisindeki ro-
lini arastiran kisith sayidaki ¢alismalar (11), mandibula
seklinin ve biiylimesinin herediteden etkilendigini destek-
lemektedir. 20. ylizyilin biiytlik bir bolimiinde, malokluz-
yonun kalitsal 6zellikler tarafindan nasil iretilebilecegi
tizerine dusiinceler iki 6nemli ihtimal {izerine odaklanmis-
tir (1). Birincisi, ¢aprasiklik veya seyreklige neden olan,
dislerin biiyiikliigii ile ¢enelerin biiytikligii arasinda kalit-
sal bir uyumsuzluk oldugu, ikincisi ise uygun olmayan ok-
luzal iligkilere neden olan, alt ve {ist ¢ene arasindaki sekil
veya boyut uyumsuzluguydu. Hapsburg ailesinde belirtil-
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digi gibi kalitsal ozelliklerin etkisi, 6zellikle mandibular
prognatizm i¢in baskindir. Yapilan bir arastirmada da (12)
siddetli Sinif III malokluzyona sahip olan ¢ocuklarin {igte
birinin babasinda, altida birinin kardesinde ayni problemin
gdzlendigi rapor edilmistir.

Mandibular prognatizm i¢in bir gen var midir? (1)

Coklu genlerin, biiylimenin diger yonleri igin bir
araya geldikleri gibi mandibular prognatinin meydana
gelmesinde de etkilesime girdigi (1) ve bu problemin de
farkli gen ekspresyonlari igerdigi gozlenmistir. Giintimiiz
arastirmacilari, genleri basarili bir sekilde haritalamak icin
birgok teknige sahiptir ve konjenital eksik dislerin genetik
temeli tanimlanirken bu yontemlerin basarisi etkileyicidir.
Benzer bir strateji, mandibular prognatinin genetik teme-
linin ¢oziilmesi i¢in de uygulanabilmekte olup, bu konuda
yapilan bir fare ¢alismasi (13), farkl kantitatif 6zellik lo-
kuslarmin (QTL- quantitative trait loci) alt ¢ene seklinde
belirleyici rol aldigini gostermistir.

Asirt mandibular biiylimede hangi genlerin yer aldig1
daha net bir sekilde belirlendiginde, farkli genetik kalip-
larla iligkili bilylime paterninin bilinmesi hem ortodontik
hem de cerrahi tedavinin tipi ve zamanlamasi konusunda
birgok gelismeye katkida bulunacaktir.

II1. Cevresel Nedenler

Iskeletsel Smif III malokluzyonun olusmasinda rol
alan ¢evresel etkenler asagidaki gibi siralanabilir: (14)

-Nazal septum deviasyonu, siniizit gibi sebeplerden
dolay1 burundan nefes alip vermenin kisitlandigi du-
rumlar

-Konjenital anomaliler (dudak damak yariklari) ve send-
romlar (Akondroplazi, Crouzon, Apert sendromu)

-Hormonal bozukluklar, postiir

-Lenfoid dokularin hacimli olmasi
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-Dilin biiylik olmasi, dilin istirahatteki konumunun
yanlis olmast

-Mandibulanin aligkanlikla istege bagli olarak énde ko-
numlandirilmasi, taklit¢ilik veya mandibulanin prema-
tiir kontaklar nedeniyle zorunlu olarak 6nde konumlan-
mast

-Orofasial bolgedeki kaslarin yetersiz ve dengesiz is-
levleri

-Parmak emme, oral aliskanliklar, dil itimi, solunum
patterni

Sonu¢ olarak malokluzyon gelisimsel bir problem
olup biiylime tamamlandiktan sonra, genellikle olusmasi
beklenmez. Bir baska deyisle, biiyiime tamamlandiginda
etiyolojik faktorlerin artik etkili olmadig1 bildirilmistir (1).

Epidemiyoloji

Hardy ve ark., 20 makale iizerinden yaptiklari, 2012
yilinda yaymlanan meta analiz ¢alismasinda, Sinif 111 malok-
luzyonun, farkli toplumlarda %0’dan %27’lere kadar degi-
sen araliklarda goriildiigiinii bildirmiglerdir (15). Yine aym
caligmada en fazla Sinif I1I malokluzyon goériilen toplumlarin
%16,6 ile Malezya ve %15,7 ile Cin oldugu, en az goriilen
toplumun ise Hindistan oldugu rapor edilmistir. Belgika ve
Hollanda’da Sinif III malokluzyon gériilme oran1 %2 ile %6
arasinda degisirken (16), Amerika da bu oran yaklasik %5
olarak bildirilmistir (17). Ulkemizde ise Sayin ve Tiirkkahra-
man’in 2004 te 1356 hasta {lizerinde yapmis oldugu ¢alisma-
da (18) bu oran %11,5 olarak rapor edilmistir.

Iskeletsel Simf 11T Malokluzyonun Erken
Dénem Tedavisinin Ortodontik A¢idan Onemi
Campbell, Smif III malokluzyonlarin miimkiin ol-

dugunca erken donemde tedavi edilmesi gerektigini bil-
dirmistir (19). Sinif III malokluzyonun erken donemde te-
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davisinin amaglari: Kemik ve yumusak dokuda meydana
gelecek olan, ilerleyici ve geri doniisiimsiiz degisikliklerin
engellenmesi, iskeletsel uyumsuzluklarin diizeltilerek gele-
cekteki biiyiime i¢in daha elverisli bir zemin hazirlanmast,
okluzal fonksiyonlarin gelistirilmesi, II. faz tedavinin daha
basit kilimmasi, ortognatik cerrahi tedavi ihtiyacinin en aza
indirgenmesi ve fasiyal estetigin iyilestirilerek ¢cocugun psi-
kososyal durumunun gelistirilmesi olarak bildirilmistir (20).

Tedavi Yaklasimlari

Sinif III malokluzyon goriilen bireylerde, iskeletsel
ve digsel bilesenlerin kombinasyonlar1 genellikle bir arada
olup, problemin asil kaynaginin belirlenmesi, yas ve etiyo-
lojik faktorlerin de g6z oniinde bulundurularak, uygun bir
tedavi plani olusturulmasi gerekmektedir (20).

Turpin, gelismekte olan bir Smif III malokluzyona
ne zaman miidahale edilecegine karar vermede yardim-
c1 olabilecek pozitif ve negatif faktdrlerin listesini rapor
etmistir (21). Pozitif faktorler: Horizontal biiylime yonii,
on-arka yonde fonksiyonel kayma olmasi, simetrik kondi-
ler biiylime, biiylime gelisimin devam etmesi, hafif iskelet-
sel uyumsuzluk (ANB > -2), hasta uyumunun iyi olmasi,
aile hikayesi bulunmamasi, yiiz estetiginin iyi olmasi iken;
negatif faktorler: Vertikal biiyiime yonii, 6n-arka yonde
fonksiyonel kayma olmamasi, asimetrik kondiler biiyiime,
biliyiime gelisimin sona ermis olmasi, siddetli iskeletsel
uyumsuzluk (ANB < -2), hasta uyumunun kotii olmasi,
aile hikayesi bulunmasi, yiiz estetiginin kotii olmasi olarak
rapor edilmistir (21). Turpin, pozitif faktdrlerin ¢ogunluk-
ta oldugu hastalarin erken dénemde tedavi edilmesi gerek-
tigini, negatif faktorlerin cogunlukta oldugu hastalar iginse
biliyiime gelisimin tamamlanmasi gerektigini bildirmistir.
Proffit ve Sarver‘in yaptiklar1 arastirmaya gore kamuflaj
tedavisi i¢in aranan gartlar: Ortalama veya kisa yiiz uzun-
lugu, hafif derecede iskeletsel sagittal yon uyusmazliklari,
4-6 mm den daha az capragiklik miktari, normal yumu-
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sak doku (burun, dudak, ¢ene) yapisi, transversal yonde
iskeletsel bir uyusmazligin bulunmamasi olarak siralanir-
ken; dik yon uzunlugunun artmis olmasi, orta veya sid-
detli derecede iskeletsel sagittal yon uyusmazliklari, 4-6
mm den daha fazla ¢aprasiklik miktari, anormal yumusak
doku yapist, transversal yonde iskeletsel bir uyusmazligin
bulunmasi sonucunda, ilerde ortognatik cerrahi tedavi ge-
rekebilecegini bildirmislerdir (22).

Graber borderline bir vakanin kamuflaj tedavisi ile
basaril1 bir sekilde tedavi edilebilmesi i¢in, 6ncelikle kra-
niofasiyal yapinin karakteristik 6zelliklerinin incelenmesi
gerektigini, daha sonra sefalometrik filmle belirlenen, ha-
fiften orta dereceye kadar olan iskeletsel uyusmazliklarin
goriildigli, uyusmazliga her iki ¢enenin de esit miktarda
katilimlariin oldugu; yani iskeletsel probleminin %50’si-
nin maksilla %50’sinin mandibuladan kaynaklandigi, ke-
ser dis egimlerinin diizeltilebilmesi i¢in yeterli alveolar
kemik ve diseti dokusunun bulunmasi ve hastanin istekli
olmasi gerektigini bildirmis, siddetli iskeletsel uyusmaz-
ligin tek ¢eneden kaynaklandigi durumlarda ise kamuflaj
tedavisinin kontrendike oldugunu rapor etmistir (23).

Iskeletsel (Morfolojik) Simif III Malokluzyonlarin
Tedavisi

Iskeletsel Smif III veya diger adiyla gercek Siif III
malokluzyonlarin tedavisi ve retansiyonu zor olmakla bir-
likte, tedaviye erken yaslarda baglanmis olsa bile tedavi
siiresinin uzun olabilecegi hatta ortognatik cerrahiyle so-
nuglanabilecegi bildirilmistir (20).

I. Biiyiime-Gelisimi Devam Eden Hastalarda
Iskeletsel Simif ITI Malokluzyonlarin Tedavisi

I.a. Fonksiyonel Aparey Tedavisi

Frankel I1I (FR-3) regiilatorii maksiller kompleks iize-
rinde etkili olan kas kuvvetlerine karst koymak i¢in tasar-
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lanmis fonksiyonel bir apareydir (20). Frankel, maksillada
sulkusun derinliklerinde bulunan vestibiiler shield’in, pe-
riostun gerilmesi ve maksillanin ileri yondeki gelisimine
izin vermesi i¢in maksiller anterior bolgenin bukkal yiize-
yinden bir miktar uzaktan gegmesi gerektigini bildirmistir
. Shieldlerin, mandibula biiylimesini durdurmak veya ge-
riye dogru yonlendirmek i¢in mandibula anterior bolgede
tam bir uyum gerektirdigi vurgulanmistir (20). Apareyin
etkinligini gosterebilmesi i¢in iyi bir hasta kooperasyonu
ve tam zamanli kullanimin1 gerekmektedir. FR-3 apareyi-
nin yani sira maksiller yetersizligin tedavisinde, Balters’in
Bionator III apareyi, mandibular retraktdr apareyi, iki par-
cali diizeltici aparey, miknatislarin manyetik alanindan
faydalanan FOMA III ve manyetik aktivator aygiti (MAD
III) gibi apareylerin fonksiyonel Smif III malokluzyonla-
rin tedavisinde kullanildig: bildirilmistir (24).

Lb. Chin Cup Tedavisi

Nispeten normal maksilla, hafif veya orta derecede
prognatik bir mandibulanin goriildigii iskeletsel Smif 111
malokluzyonun tedavisinde chin cup kullanimimin yararh
olabilecegi; ancak mandibulanin geriye rotasyonuna sebep
oldugu i¢in vertikal boyut kontroliiniin gii¢ oldugu bildi-
rilmistir (20).

Chin cup tipleri, birincisi 6n agik kapanisa sahip ve 6n
yiiz yiiksekligi artmis olan hastalarda kullanilan vertikal
chin cup, ikincisi ise alt yiiz yiiksekligi azalmis hastalarda
kullanilan oksipital chin cup olarak bildirilmistir (24).

Genel olarak chin cup’in mandibular biiylimeyi dur-
durmaktan ¢ok asagi ve geriye dogru yonlendirdigi diisii-
niilmektedir (24).

I.c. Yiiz Maskesi Tedavisi

1944’de Oppenheim, mandibulanin 6ne dogru yer de-
gistirmesinin veya bilylimesinin kontrol edilemeyecegini
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ve mandibular prognati’yi dengeleyebilmek i¢in maksil-
lanin ileri tasginmasi gerektigini bildirmistir (25). 1970’li
yillarda Delaire tarafindan maksiller protraksiyon i¢in yiiz
maskesi kullaniminin tekrar popiiler hale geldigi (26), Pe-
tit’in daha sonra maksillaya uygulanan kuvvet miktarim
artirarak, Delaire’nin temel konseptini degistirdigi ve boy-
lelikle toplam tedavi siiresini azalttig1 bildirilmistir (27).

Maksilla, yliz maskesi tedavisi ile yeniden pozisyon-
landirilirken, acgik kapanis olusmasinin en aza indirgene-
bilmesi igin, elastiklerin, hastanin yasina bagh olarak, tek
tarafta 300 ila 600 gram arasinda kuvvet uygulayacak se-
kilde, maksiller kaninler bolgesinden, okluzal diizlemle 30°
ac1 yapacak sekilde 6ne ve asagiya dogru yliz maskesinin
horizontal ¢gubuklaria tutturulmasi gerekmektedir (20).

Maksillanin ileri hareket miktarinin, hastanin yasi,
ilave ankraj sistemi kullanim1 (genisletme apareyli veya
genisletme apareysiz), kuvvetin siddeti, yonii, uygulama
noktasi ve tedavi siiresinin uzunlugu déhil olmak iizere bir-
cok faktorden etkilendigi bildirilmistir (28). Klinik olarak
maksillanin 8 ila 12 aylik yiiz maskesi tedavisi sonunda 2
ila 4 mm’ye kadar ilerletilebildigi rapor edilmigtir (28).

Yz maskesinin, bir miktar 6n arka yonde fonksiyo-
nel kayma, orta derecede pozitif kapanis, maksiller yeter-
sizlik ve hipodiverjan biiylime modeline sahip, hafif-orta
derece iskeletsel Sif III malokluzyonlarin tedavisinde en
etkili oldugu bildirilmistir (20).

Wells ve ark., erken karma doneminde anterior ¢apraz
kapanisin tedavisi i¢in mandibular prognatisi olan ¢ocuk-
larda yiiz maskesi kullanmis, tedavi sonucunda elde edilen
pozitif overjetin uzun dénem (5 ila 10 yil arasi) takibinde,
vakalarin % 70-75’inde korundugunu, vakalarin % 25-
30’unda ise esas olarak horizontale yonlenmis ge¢c donem
mandibula biiyiimesi nedeniyle niiks goriildiigiinii bildir-
mislerdir (29).
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Maksiller yetersizlige bagli yiiz maskesi ile tedavi
edilen geng bireylerin yaklasik {igte birinin, olumsuz bii-
ylime paterni nedeniyle yasamin ilerleyen donemlerinde
ortognatik cerrahi i¢in aday olma riski vardir (30).

I.d. Miniplak- Minivida ve Simif III Elastiklerle
Yapilan Tedavi (Kemik Ankrajhi Maksiller Prot-
raksiyon Tedavisi - Bone-Anchored Maxillary
Protraction-BAMP-De Clerck Yontemi)

De Clerck (31) tarafindan 2009 yilinda, yas aralig1 10
ila 11 olan, maksiller yetersizlik, normal veya artmis man-
dibular biiyiimeye, hafifce azalmis dik yon boyutlarina,
One veya arkaya egimlenmis {ist keserlere, normal veya
One egimlenmis alt keserlere sahip ii¢ vaka tizerinde etkin-
ligi gosterilmis bir Sinif III malokluzyon tedavi seklidir
(Resim 1).

De Clerk yonteminde dort adet ortodontik miniplak-
tan iki tanesi maksillada sag ve sol infrazigomatik bolge-
ye, iki tanesi de sag ve sol mandibular lateral-kanin ya da
kanin- birinci premolar arasina, genel veya lokal anestezi
altinda, maksillada ii¢, mandibulada iki adet minivida ila
kemige sabitlenmistir. Operasyondan ii¢ hafta sonra her
bir tarafta 100 g uygulayacak sekilde, 24 saat takilmak ve
giinde bir kez yenilenmek suretiyle ¢enelerarasi elastik
kullanimina baglanmistir. Bundan bir veya iki ay sonra 6n
capraz kapanisi elimine etmek i¢in okluzyon yiikseltmek
amaciyla hareketli bir 1sirma diizlemi kullanilmis, bu si-
rada elastiklerin kuvveti her bir tarafta 200 g olacak se-
kilde ayarlanmistir. Ortopedik traksiyonun 7 ila 12. aylari
arasinda 1sirma diizlemi terkedilerek, traksiyon toplamda
12 ila 16 ay arasinda uygulanmistir (31). Sonug olarak De
Clerck ve arkadaslar1 maksiller yetersizligi bulunan geng
hastalarda saf kemik destekli miniplaklar {izerinden inter-
maksiller elastik uygulamasinin orta yiiz biiylimesini artir-
digin1 rapor etmislerdir (31).
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Resim 1:De Clerck yontemi ile tedavi edilen bir hastanin agiz
ici goriintiisii (32).

I1. Eriskinlerde Simif III Malokluzyon
Tedavisi

II.a. Kamuflaj Tedavisi

Proffit, dislerin ortodontik tedavi ile yerlerinin degis-
tirilmesi islemini, keserlerin geriye veya ileriye alinmasi
gibi, kamuflaj olarak adlandirmaktadir (33). Tedavinin
amaci, hem altta yatan iskeletsel problemin daha az belir-
gin hale getirilmesi hem de malokluzyonun diizeltilmesi
olarak bildirilmistir (33).

Graber ise kamuflaj tedavisini, altta yatan iskelet
uyumsuzlugu kompanze etmek i¢in 6n dislerin konumlari-
nin degistirilmesi olarak adlandirmistir (34).

Karma diglenme déneminde biiyiime modifikasyonu
ile tedavi olmamug Siif I1I iskeletsel malokluzyonlarin iler-
leyen donemde daha kapsamli bir ortodontik tedavi veya
ortognatik cerrahi ile tedavi edilebilecegi bildirilmistir (20).

Hafif siddetteki mandibular biiylime ve orta derece-
de pozitif kapanisa sahip Sinif III malokluzyonlarin den-
toalveolar hareketlerle diizeltilebilecegi, dis ¢ekimi (dort
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premolar, iki alt premolar veya tek keser) yapilarak veya
yapilmaksizin Sinif III elastiklerin kamuflaj tedavisi igin
kullanilabilecegi ve sonugta kabul edilebilir bir profil elde
edilebilecegi rapor edilmistir (20).

Kim (35) tarafindan gelistirilmis olan multi loplu ed-
gewise teknigi (MEAW) kamuflaj tedavilerde siklikla kul-
lanilmakta olup, cati biikiimleri ve ¢enelerarasi Sinif III
elastiklerin kullanimini gerektirmektedir. Bu teknikteki
amag¢ Simif 111 elastiklerin yardimu ile {ist posterior diglerin
diklestirilip okluzal diizlem egiminin diizeltilmesi, Gst ke-
ser diglerin 6ne dogru egimlenmelerini saglayarak Siif II1
malokluzyonun tedavi edilmesi olarak bildirilmistir (24).

Proffit kamuflaj tedavisi i¢in en iyi adaylarin, basari-
I1 biiyiime modifikasyonu i¢in gec¢ kalinmis, hafif siddette
iskelet Smif III malokluzyona sahip, dislerin makul dere-
cede iyi hizalanmis oldugu (boylece ¢ekim bosluklarmin
caprasiklik veya diglerin siralanmasi igin degil, dislerin
kontrollii sekilde 6n-arka yondeki deplasmani i¢in kulla-
nilabilecegini bildirmis), dik yon boyutunun ideale yakin
bir aralikta oldugu hastalar olarak bildirmis, siddetli ve dik
yon boyutu uyumsuzlugu bulunan iskeletsel Sinif III ma-
lokluzyonlarda, siddetli ¢caprasikliga sahip veya keserlerin
ileriye dogru konumlandig1 hastalarda, biiyiime potansiye-
line sahip ergenlik donemindeki hastalarda (6ncelikle bii-
yiime modifikasyonu denenmesini dnermis) veya bilylime
gelisimi tamamlanmig orta-siddetli seviyedeki iskeletsel
Sinif III malokluzyona sahip hastalarda ise kamuflaj teda-
visinden kaginilmasi gerektigini belirtmistir.

IL.b. Ortognatik Cerrahi Tedavi

Biiyiime gelisimini tamamlamis siddetli iskeletsel
uyumsuzluga sahip hastalarda, dentofasiyal sekil bozuk-
luklarinin diizeltilmesinde, ortodonti ile birlikte uygulanan
cerrahi prosediirler ‘ortognatik cerrahi’ olarak tanimlan-
mistir (36). Graber, ortognatik cerrahi tedavinin endikas-
yonlarini, ortodontik / ortopedik diizeltimin sinirlarini asan
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biliylime dengesizlikleri, bliylime degisikligine sebebiyet
verecek siddette fasiyal travma olgulari, geleneksel orto-
dontik diizeltme araliginin disina ¢ikan ortodontik retreat-
ment problemleri ve siddetli uyku apnesi goriilen vakalar
olarak bildirmistir (23). Ortognatik cerrahi son 60 yildir
diinya ¢apinda rutin bir sekilde uygulanmaktadir (17).

Giincel Tedavi Yaklagimlari

I. Distraksiyon Osteogenezisi

Distraksiyon osteogenezisi (DO), kemik kesileri yapil-
diktan sonra, bir distraktor yardimi ile kemik segmentlerinin
yavas yavas birbirinden uzaklastirilarak yani kemik segment-
leri arasinda asamali gerilme stresi uygulanarak bu boslukta
yeni kemik {iretilmesi seklinde tanimlanmistir (37).

[lk olarak Codivilla tarafindan 1905 y1linda femur uza-
tilmasinda kullanildig bildirilmis olup, asil {iniine 1950’li
yillardan sonra Ilizarov‘la kavustugu rapor edilmistir (38).
Kraniyofasiyal bolgede DO ile ilgili ilk tanimlamayn ise,
Alman kraniyofasiyal cerrah Wassmund ve Rosenthal’in
1926 yilinda yaptigi rapor edilmistir (39).

[lizarov tarafindan etkinligi tanitilan distraksiyon oste-
ogenezisinin, orta dereceden siddetliye dogru degisen kra-
niyofasiyal anomalilerin, travma sonucunda meydana gelen
deformasyonlarm, Crouzon, Apert, Pfeiffer gibi sendromik
sinostosislerin, dudak-damak yariklarinin, hemifasial mic-
rosomi, Pierre Robin sendromu tedavisinde (37), geleneksel
ortognatik cerrahi tedavi segeneklerine alternatif olarak son
yillarda kullaniminin yayginlastigi bildirilmistir (40).

Distraksiyon osteogenezisi ile yalnizca yeni kemik
yapimi meydana gelmekle kalmayip bu yeni kemik yapiy-
la uyum saglayan kas, damar, sinir, deri, mukoza, fasya, li-
gamentler, kikirdak veya periost gibi yumusak dokular da
sekillenmekte olup bu duruma distraksiyon histogenezisi
(DH) ad1 verilmistir ve tedavi sonrasindaki stabilitenin iyi
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olmasinin distraksiyon histogenezisi ile iliskili oldugu bil-
dirilmistir (24).

Distraksiyon osteogenezisinin alti donemden olustu-
gu, bu donemlerin, klinik ve radyografik incelemelerin,
tedavi planlarinin ve ameliyat hazirliklarinin yapildigi pre-
operatif donem, kemik kesilerinin yapilip distraksiyon ay-
gitinin yerlestirildigi (37) operatif donem, operasyondan
sonra distraktdr aktive edilmeden gecen yaklasik 5-7 giin-
lik (37) latent donem, kemik segmentlerinin birbirinden
yavagga ayrilmaya baslandigi, Swennen (37) tarafindan
giinliik ideal hizin 0,5 ila 1 mm, Ilizarov (41) tarafindan
ideal ritminin 0,25mm x 4 kez, yine Swennen (37) tara-
findan 0,5 mm x 2 kez olarak bildirildigi, toplam distraksi-
yon siiresinin elde edilmesi planlanan kemik hacmine gore
ayarlandig1 (41) distraksiyon donemi, distraktoriin aktive
edilmeden, elde edilen yeni dokunun olgunlasmasi igin
beklenen yaklagik 6-8 haftalik (37) konsolidasyon donemi
ve distraktoriin ¢ikarilmasindan sonraki retansiyon done-
mi oldugu bildirilmistir .

Agiz i¢i ve agiz dis1 olmak tizere 2 tip distraksiyon
aygiti tanimlanmis olup, agiz i¢i distraktoriin avantajlari:
Kullaniminin kolay ve hasta tarafindan kabul edilebilir ol-
masl, dis veya kemik veya her ikisi ile baglanti kurabilmesi
(hibrit olmasi) , dezavantajlari ise enfeksiyona neden olabil-
mesi ve kuvvet vektoriiniin degistirilememesi olarak bildi-
rilmistir (24). Agiz dis1 distraktorlerin (rijid external distra-
ctor-RED) avantaj1 kuvvet vektoriiniin yonlendirilebilmesi
iken dezavantajlari, skar dokusu olusturmasi ve kabul edile-
bilirliginin zor olmas1 seklinde bildirilmistir (24).

I1. Dental onplant’lar

Block ve Hoffman (42) tarafindan 1989 yilinda ta-
sarlanmistir. Titanyumdan hazirlanmig periost altina uy-
gulanan bir disk olup, diskin kemige bakan tarafi hidrok-
siapatitle kaplanmis, diger yiizeyinde ise abutmentlarin
yerlestirilebilecegi bir yuva hazirlanmistir (Sekil 1).
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Sekil 1: Onplant

Maksillanin 6ne alimnmasinda ekspansiyon apareyi
gibi dis destekli bir aparey kullaniminda ankraj kaybi, tist
molarlarin 6ne dogru yer degistirerek ark boyunun kisal-
masl, iist keserlerin 6ne dogru egimlenmesi ve maksillanin
6ne alinmasinin uzun siirmesi gibi istenmeyen etkilerin,
maksiller onplant adli yeni bir aygitla en aza indirgendigi
bildirilmistir (20).

Onplantm tedaviye ek ticret getirmesine karsilik, teda-
vi siiresini kisaltmasi ve kooperasyon gerektirmemesi ne-
deniyle kullaniminin yayginlagacagi diistiniilmektedir (43).

SONUC

Iskeletsel Smif 11 malokluzyon, Tiirk toplumunda stk
karsilasilan multifaktdriyel bir ortodontik anomalidir. Ge-
nellikle genetik yatkinlik ile alerjik rinit, ag1z solunumu
ve hipertrofik tonsiller gibi ¢evresel faktorlerin kombinas-
yonu sebebiyle goriilmektedir. Erken donem tedavisin-
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de en sik kullanilan yontem yiiz maskesi ile iist ¢enenin
protraksiyonu olup; biiyliime gelisimi tamamlanmis olan
hastalarda kamuflaj veya ortognatik cerrahi tedavi sece-
nekleri diigiiniilmelidir. Fonksiyon, fonasyon ve 6zellikle
estetik acidan hastalar1 tedavi arayigina yonlendiren bu tip
anomalilere yapilacak erken donemdeki miidahalelerin,
kesin olmamakla birlikte, hastalar1 ilerde yapilacak daha
kapsamli, uzun siireli ve maliyetli tedavilerden kurtarabi-
lecegi diisiiniilmektedir.
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Tarihce

1930°1u yillarda Peter Gorer ve George Snell once
bireysel sonra birlikte yaptiklari fare ¢alismalar1 sonunda
nakledilen greftlerin reddi ile iligkili geni bulmuslar ve
Histocompatibility locus-2 (H-2) olarak adlandirmislardir.
1958 yilinda Jean Dausset, Jon van Rood ve Rose Payne
ii¢ ayr1 ¢alisma yayinlamislar, bazi bireylerin serumlarin-
da 16kosit yiizeyindeki antijenlere karsi reaktif antikorlarin
varligindan bahsetmislerdir. Dausset saptadigi alloantijen-
lere tespit ettigi dondrlerin isimlerinin ilk harflerinden olu-
san MAC ismini vermis ve makalesinin sonunda bu l6kosit
antijenlerinin nakillerde 6nemli olabilecegini vurgulamis-
tir. 1967 yilinda Italya’da gerceklestirilen III. Uluslararasi
Histocompatibilite ¢alistayinda HL-A (Human Leukocyte,
locus A) seklinde isimlendirme sonrasinda ise aradaki tire
isaretinin ¢ikarilmasi ile HLA terminolojisi kabul edilmis-
tir. Jan Klein, 1977 yilinda Sif I, II ve III olmak iizere
MHC (Major Histocompatibility Complex) gen bdlgesini
tanimlamigtir. 1980°1i yillarin baginda HLA kromozom
bolgesinin 6. kromozomun kisa kolu tizerinde bulundugu
belirlenmistir. 1980 Nobel 6diilii MHC ve HLA nin kesfi
ile Snell, Dausset ve Baruj Benacerraf’a verilmistir.

Biiyiik Doku Uyum Kompleksi (MHC-Major Histo-
compatibility Complex), insanlarda 6. kromozomun kisa
kolu iizerinde yaklasik 4 megabaz (Mb)’lik bir alan1 kap-
layan, immiinolojik ve non-immiinolojik fonksiyona sahip
genleri barindiran bir gen kiimesidir. Bagisiklik sisteminin
kendinden olani ve olmayani tanimasi igin gerekli olan
antijenleri kodlayan MHC bolgesi sentromerden telomere
dogru 3 smifa ayrilir: Stmif I, Sinif Il ve Stif T (Sekil 1).
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Sekil 1: MHC gen bélgesi (Josué da Costa Lima-Junior et
al. Frontiers in Immunology 2016, 7(Suppl 1) DOI:10.3389/
fimmu.2016.00013)

MHC Sinif I genleri ve molekiil yapisi

MHC smif I bolgesi, klasik transplantasyon antijen-
lerinden HLA-A,-B,-C genleri, klasik olmayan HLA-E,-
F,-G (eksprese olan), HLA-H,-J,-K,-L,-X (eksprese olma-
yan) gibi psddogenleri ile MHC sinif [ zinciri- baglantili
molekiil A (MICA) genlerini igerir (Sekil 1).

MHC Sinif I molekiilleri hiicre disinda kovalan olma-
yan baglarla bir arada tutulan iki polipeptitten olusmus he-
terodimerlerdir (Sekil 2). Karboksilik uctaki 75 aminoasit-
lik boliim proteinin membrani gegen kismu ile sitoplazmik
kuyrugunu olusturur. Hiicrenin diginda kalan amino ucu
alfa zinciri olarak adlandirilir ve yaklasik 270 amminoasit-
tir. MHC genlerince kodlanan alfa zinciri agir zincir olup
birbiri ile homoloji gosteren al, 02 ve a3 “domain”lerden
olusur. Molekiilde bulunan hafif zincir ise Beta 2 mikrog-
lobulin (f2m) zinciri olup, MHC disinda, 15. Kromozom
iizerindeki gen tarafindan kodlanir. f2m zinciri molekiiliin
ii¢ boyutlu yapisinin korunmasinda rol almaktadir. a1 ve a2
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domainleri membran distalinde, o3 ve f2m domainleri ise
membran proksimalinde karsilikli yer alirlar (Sekil 2). Bu
genler 8 exon ve 7 introndan olusur. al ve a2 bolgeleri, ek-
son 2-3 tarafindan kodlanir ve polimorfik 6zellik gosterirler.
al ve a2 domainleri arasinda 8-10 amino asit biiyiikliigiinde
peptidlerin yerlesebilecegi kovuk yapisi vardir (Sekil 2).

Peptit baglama kovugu Peptit baglama kovugu

x>

HLA-A, HLA-B, HLA-C

{
Exon 1 Exon 3 Exon 5 Exon 7
n2 Exon 6 Exon 8

e
Exol Exon 4

HLA-A: ~5 kb
HLA-B: ~5 kb

HLA-DRB1 HLA-C: ~5 kb
— — ——— —

Exon 1 Exon 2 Exon3 Exon Exon 5 Exon 6

4 kb
HLA-DQB1

Exon 1 Exon 2 Exon 3  Exon 4 Exon 5

6 kb

Sekil 2: MHC Sinif [ Molekiilii ve gen yapist (PromoCell
website. 2019 cells in action, Yuxin Yin. PLoS ONE
11(10):e0165810. https://doi.org/10.1371/journal. pone.0165810)

MHC Sinif II genleri ve molekiil yapisi

MHC Sinif II bolgesi, klasik transplantasyon antijen-
lerinden HLA-DR (A ve B),-DQ (A ve B) ,-DP (A ve B)
genleri, klasik olmayan HLA-DN,-DM,-DO genleri ile
antijen islenmesinde rol alan LMP1, LMP2, TAP1, TAP2
gibi genleri bulundurur (Sekil 1). DR bolgesinde alfa zin-
ciri kodlayan tek gen varken, beta zinciri i¢in 9 farkli gen
vardir. Bunlardan sadece DRB1, DRB3, DRB4, DRB5
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kodlayic1 genlerdir ve farkli beta zincirlerini kodlarlar.
DQ ve DP bolgelerinde A genleri de gesitlilik gosterir ve
daha az sayida alt bolge bulunur. HLA-DRBI genleri 6
exon (ekson 2, polimorfik olan bl domainini, ekson 3 ise
b2 domainini kodlar) ve 5 introndan, HLA-DQB1 genleri
ise 5 exon ve 4 introndan olusur (Sekil 3).

MHC Smif II molekiilleri hiicre disinda kovalan olma-
yan baglarla bir arada tutulan her biri 30 kilodalton boyutun-
da alfa ve beta polipeptitlerinden olusmus heterodimerlerdir
(Sekil 3). A genleri tarafindan kodlanan alfa zinciri al, o2
domainlerinden B genleri tarafindan kodlanan beta zinci-
ri ise B1 ve B2 domainlerinden olusur. al ve f1 membran
distalinde, 02 ve B2 ise membran proksimalinde karsilikli
yer alirlar (Sekil X). al ve 1 bolgeleri, polimorfik bolgeler
olup aralarinda 10-30 amino asit biiyiikliiglinde peptidlerin
yerlesebilecegi kovuk yapisi vardir (Sekil 3).

Peptit baglama kovugu Peptit baglama kovugu

MHC
Siif 11

Hiicre membrani ||

HLA-A, HLA-B, HLA-C

Exon 6

Exon 1 Exon 3 Exor

X
Exon 2 Exon 4 Exon 8

HLA-A: ~5 kb
HLA-B: ~5 kb
HLA-DRB1 HLA-C: ~5 kb

Exon 1 Exon2 Exon3 FExond Exon5S Exon &

4 kb

HLA-DQB1
L L

Exon 1 Exon 2 Exon 3 Exon 4 Exon 5

6 kb

Sekil 3: MHC Sunif I molekiilii ve gen yapilart (PromoCell
website. 2019 cells in action, Yuxin Yin. PLoS ONE
11(10):€0165810. https://doi.org/10.1371/journal.pone.0165810)
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MHC Sinif III molekiil ve genlerin yapisi

Sinif I ve sinif 11 bolgeleri arasinda smuf 111 genleri bu-
lunur. Bu bolgede HLA molekiillerini kodlayan genler bu-
lunmaz. immiin sistem iliskili Tiim&r nekrozis faktdr (TNF),
kompleman 2 ve 4 (C2, C4), 1s1 sok proteini-70 (HSP-70),
MICB ve lenfotoksin (LT) genleri bulunur (Sekil 1).

HLA molekiillerinin fonksiyonlar:

Immiin sistem, dogal ve edinsel immiin sistem ele-
manlar tarafindan kontrol edilmektedir. Bu sistem hiic-
relerinden monosit, makrofaj, dentritik hiicre gibi antijen
sunan hiicreler dogal immiin yanitta gorev alirken T ve
B lenfositleri edinsel immiin yanitta gorev alirlar. MHC
molekiilleri, dogal immiin sistem hiicrelerinin edinsel im-
miin sistemi aktive etmesinde aracit molekiil olarak gorev
yaparlar. Edinsel immiin sistem, hiicresel (T lenfositleri
aracili) ve/veya hiimoral (B lenfositleri aracil) yolaklar ile
immiin yanit olusturur ve bu yanit antijenlere spesifiktir. B
hiicreleri karsilagtiklar1 antijene spesifik antikor sentezler-
ken T lenfositleri MHC ile sunulan antijenleri spesifik T
hiicre reseptorleri (TCR) ile tanirlar.

MHC molekiilleri ile antijen sunumu 1974 yilinda
Zinkernagel ve Doherty tarafindan ortaya konulmus ve
1996 yilinda Nobel &diilii ile onurlandirilmislardir.

Smif I molekiiller, tiim cekirdekli hiicrelerin yiize-
yinde bulunurlar. Peptit baglama kovuklarinda bulunan
endojen peptitleri (hiicre i¢inden veya viral antijenlerden
kaynaklanan) sunarlar. Bu peptitler CD8 pozitif T hiicre-
leri (sitotoksik) tarafindan taninir ve hedef hiicrenin 6l-
diiriilmesini saglarlar. Siif II molekiiller, antijen sunan
hiicrelerin (B lenfosit, monosit, makrofaj, dentritik hiicre)
yiizeyinde bulunur. Peptit baglama kovuklarinda sunulan
ekzojen (hiicre disinda sentezlenen proteinlerden kaynak-
lanan) peptidleri sunarlar. Bu peptidler, CD4 pozitif T
(yardimci) hiicreleri ile taninir ve uyarilarak salgiladiklart
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sitokinler ile diger T lenfositler ve B lenfositlerin uyaril-
masini saglarlar. B lenfositler, plazma hiicresine farklila-
sip antikor (immunglobulin-Ig) liretirken T lenfositler, ge¢
tip asir1 duyarlik reaksiyonu olusturma, virus ile enfekte
hiicrelerin secilip 6ldiiriilmesi gibi farkli bir¢ok fonksiyo-
nu siirdiiriirler.

MHC molekiillerinin sentezi ve antijen sunumu

Sinif I molekiil agir zinciri ve beta2 mikroglobulinin
endoplazmik retikuluma (ER) bagli ribozomlarda sentez-
lenip ER liimenine salinirlar ve birleserek MHC Sinif [
molekiiliinii olustururlar. Sitosolde proteozomlarda endo-
jen proteinlerin parcalara ayrilmasi ile olusan peptitler,
ER membraninda bulunan proteinler (TAP) aracilig: ile
ER liimenine almir. ER liimeni icerisinde peptit parcala-
11, molekiiliin polimorfik peptit baglama kovuguna bag-
lanir. Antijen yiikli MHC molekiilii salg1 vesikiilleri ile
hiicre ylizeyine tasinir. CD8 pozitif T hiicre reseptori
(TCR) ile taninarak baglanir (Sekil 4). MHC-TCR bag-
lantis1 T hiicresinin aktive olabilmesi i¢in gerekli fakat
yeterli degildir. Ek olarak co-reseptor (CDS8) ve ek yiizey
molekiillerin (CD28-CD80/CD86, CD40-CD40L gibi)
iki hiicre arasinda gergeklesmesi gerekmektedir.

Smif Il molekiil alfa ve beta zincirleri sabit bir zincir-
le beraber endoplazmik retikuluma (ER) bagli ribozom-
larda sentezlenip ER liimenine salinirlar ve birleserek
MHC Sinif II molekiiliinii olustururlar. Golgi’de islenme
sirasinda sabit zincir sindirilir ve molekiil salg1 vezikiil-
leri ile Golgi’den ayrilir. Endositoz yolu ile alinan ekzo-
jen proteinler endozomda proteazlar tarafindan pargalara
ayrilir. Endozom ile salg1 vezikiilii birlesir ve ekzojen
proteinin peptit fragmentleri sinif II MHC ile etkilesime
girer, sonug olarak da hiicre ylizeyine tasinir. CD4 pozitif
T hiicre reseptorii (TCR) ile taninarak baglanir (Sekil 4).
MHC-TCR baglantis1 T hiicresinin aktive olabilmesi i¢in
gerekli fakat yeterli degildir. Ek olarak co-reseptor (CD4)
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ve ek ylizey molekiillerin (CD28-CD80/CD86, adezyon
molekiilleri gibi) iki hiicre arasinda ger¢eklesmesi gerek-
mektedir.

Antijen Antijen MHC | MHC-peptid
alimi islenmesi sentezi iligkisi

CD4+
T

ER = MHC Sinif II sunumu

Y - A
@ X ot >3
“ <
\ / cDs+
CTL
P &

Sekil 4: MHC molekiillerinin sentezi ve antijen sunumlari
(Abbas&Lichtman, Cellular and Molecular Immunology,
Elsevier 2005)

MHC molekiillerinin antijen sunma o&zellikleri ne-
deniyle otoimmiin hastaliklar, kanser, organ ve doku
transplantasyonu gibi birgok klinik olguda 6nemi goste-
rilmigtir.
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Toksoplazmoz, hiicre i¢i zorunlu bir parazit olan 7oxop-
lasma gondii (T. gondii) adli protozoa tarafindan olusturulan
bir enfeksiyondur. Primer enfeksiyon genellikle ¢ocuklukta
ve addlesan donemde edinilir. Dogada olduk¢a yaygin ola-
rak bulunan bu parazit, immunkompetan bireylerde genel-
likle kendi kendini sinirlayan, asemptomatik bir enfeksiyon
seklinde seyreder. Bununla beraber bazi olgularda okiiler
tutulum veya servikal lenf adenopati gibi bulgular izlenebi-
lir. immunsuprese bireylerde ise reaktive olarak cesitli klinik
sekillerde karsimiza ¢ikabilir[1, 2]. Enfeksiyon diinyada ol-
dukga yaygin bir sekilde goriilmektedir. Genel olarak diinya
niifusunun %25 ila %30’unun 7" gondii ile enfekte oldugu
tahmin edilmektedir. Ancak prevelans {iilkeler arasinda bii-
yiik degiskenlik gosterir. Ayrica iilkeler iginde de cografi
bolgeler arasinda belirgin farkliliklar bulunabilmektedir[3].
Gebelerde geligen akut enfeksiyon konjenital toksoplazmoz
ile sonuglanabilmektedir. Tan1 konup tedavi edilmediginde
ise agir bir enfeksiyon tablosuna sebep olabilir. Fetiis ve yeni

doganda ciddi sekeller ve yiliksek mortalite oranlartyla seyre-
debilir[4, 5].

Gebelik sirasinda verilen tedavinin etkinligini degerlen-
diren prospektif, plasebo kontrollii calismalar bulunmamakla
beraber, tedavi ile fetal enfeksiyon gelisiminin 6nlenebile-
cegini veya enfeksiyon iliskili sekel gelisiminin azaltilabile-
cegini gosteren pek ¢ok caligma bulunmaktadir. Prevelansin
iilkelere gore oldukca degisken olmasi nedeniyle, baz tilke-
lerde konjenital toksoplazmozun 6nlenmesi i¢in antenatal ta-
rama testleri uygulanmaktayken, prevelansin diisiik oldugu
Amerika Birlesik Devletleri (ABD) gibi bazi iilkelerde gebe-
lik sirasinda rutin tarama testleri uygulanmamaktadir[6].

MIKROORGANIZMA

T. gondii ookist, bradizoit ve takizoit olarak adlandi-
rilan ti¢ farkli formu vardir. Kesin konagi kedilerdir. Oo-
kistler barsakta enterik epitel hiicrelerinde sporozoitleri
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olusturur, hiicreleri riiptiire ederek, diski ile atilir. Enfek-
siyonun baslangicindan itibaren 7-20 giin boyunca atilim
devam eder. Giinde yaklasik olarak 1 milyon ookist dig
ortama atilir. Kedi digkisiyla atilan ookistler baglangigta
non enfektiftir. Ookistler 4°-37°C arasindaki 1s1 sartlarinda
21 giin i¢inde olgunlasip, enfeksiydz hale gelir. Dis or-
tamda uygun sartlarda yaklagik 18 ay kadar canliliklarim
devam ettirebilir. Takizoitler ise aktif enfeksiyondan so-
rumlu olan formudur, sadece hiicre iginde bulunur ve bu-
rada ¢ogalir. Mide asidiyle temasta veya dondurulma gibi
islemlerle kolayca inaktive olur. Viicutta tiim hiicreleri
enfekte edebilir, ancak gdz, beyin, iskelet kasi, kalp kas1
gibi dokulara afinitesi bulunur[1, 7]. Takizoitler, enfekte
ettigi dokularda yavas boliinen ve doku kisti olusturan bra-
dizoitlere doniisiir. Gen¢ doku kistlerinde sadece 2 bradi-
zoit bulunurken, daha ge¢ donemde ylizlerce veya binlerce
bradizoit bulunabilmektedir[3]. Bu doku kistleri konagin
yasami boyunca lenf nodlari, iskelet kast, kalp kasi, beyin,
retina, karaciger, akciger gibi dokularda dormant bir se-
kilde kalabilir. Herhangi bir sebeple immun sistem baski-
lanirsa bradizoitler hizla boliinerek cogalmaya baslar, kan
yoluyla yayilarak tekrar takizoit formuna doner([8§].

EPIDEMIiYOLOJi

Saglikli bireylerde 7. gondii enfeksiyonunun preve-
lans1 %7.5 ile %80 arasinda degigsmektedir. Genel olarak
diinya niifusunun 1/3’{inlin 7. gondii ile latent olarak en-
fekte oldugu tahmin edilmektedir. Prevelans, ABD ve In-
giltere’de %1040, Latin Amerika ve kita Avrupa’sinda
%350-80 arasinda degismektedir[9]. ABD’de dogurgan-
lik ¢ag1 kadinlarda (15-45 yas) seroprevelans %9 olarak
saptanmustir[10]. 7% gondii, ABD’de yilda yaklagik olarak
225.000 enfeksiyon ve 750 dliimle en sik saptanan Slim-
ciil gida kaynakli enfeksiyon sebebi olarak bildirilmekte-
dir[11]. Ulkemizden yapilan galismalarda ise dogurganlik
cag1 kadinlarda ve gebelerde seropozitiflik oran1 %28,3-
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69,6 oranlarinda saptanmis, ¢ig et-sebze tiikketimi, akarsu-
yun icilmesi, el yikama aligkanliginin olmamasi, kedi te-
mast, diisiik sosyo-ekonomik diizey 6nemli risk faktorleri
olarak bildirilmistir[12].

PATOGENEZ
Toksoplazmoz insanlara dort yolla bulasir;

* Enfeksiyoz ookistlerin kedi diskisiyla kontamine
toprak, su kaynaklarindan veya sebze-meyveler-
den bulas1

* Enfekte hayvanin etlerinin ¢ig veya iyi pismeden
tilketilmesiyle doku kistlerinin alinmast

* Enfekte anneden fetiise vertikal olarak bulasi

* Enfekte dondrden organ transplantasyonuyla
bulasi

Genellikle doku kistlerinin veya ookistlerin sindi-
rim sistemiyle alinmasindan sonra, parazit intestinal epitel
hiicrelerini invaze edip, aktif enfeksiydz form olan takizoit
formuna geger. Takizoitler, fagozom-lizozom birlesmesini
onleyerek, makrofajlarin etkisiz kalmasina sebep olur. Kan
ve lenfatik sistem araciligiyla sonra tiim viicuda yayilir[13].

T. gondii enfeksiyonuna karsi ilk yanit dogal bagi-
sik yanit tarafindan verilir. Bu yanut, ilk hafta i¢inde tepe
noktasina ulasir, ikinci haftanin sonuna kadar devam eder.
Makrofajlar, NK hiicreleri, fibroblastlar, epitelyal, endotel
hiicreleri aktive olur. Enfeksiyonu sinirlmak icin interlo-
kin (IL-12), interferon gamma (IFN-y), timor nekrozis
faktor alfa (TNF-a) etkisiyle dentritik hiicreler, notrofil-
ler ve makrofajlar tarafindan parazite karst direkt bir ya-
nit olusur. Olusan inflamatuar yanit, dokularda yikima ve
klinik bulgularin olusmasina sebep olur. Konak savunma-
sinda hiicresel bagisikligin rolii daha baskindir, hiimoral
bagisiklik daha kiigiik bir rol oynar. Ancak antikorlar en-
feksiyonun serolojik tanisi i¢in oldukg¢a 6nemlidir[14].
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KLINIK
Akut T. gondii enfeksiyonu gebelerin ¢ogunda asemp-
tomatik seyreder. Olgularin yalmzca %10’unda klinik bul-
gular saptanir. En sik saptanan bulgu lenf adenopatidir. Lenf
nodlart degisken kivamdadir, hassasiyet yoktur. Grip benzeri
hastalik bulgulari, ates, bas agrisi, halsizlik gibi bulgular eslik

edebilir. En sik servikal, suboksipital, supraklavikiiler, aksil-
ler ve inguinal lenf nodlar1 tutulur[6, 15].

Gebelik haftasinin ilerlemesiyle fetiise bulas riski ar-
tar. Gebeligin 13. haftasinda yaklasik %6 olan bulas ris-
ki, 36. haftada %72’ye kadar ¢ikar[16]. Bununla beraber
gebelik haftasi ilerlemesiyle, konjenital hastaligin siddeti
ters orantilidir. Yapilan bir ¢aligmada serokonversiyonun
13. haftada saptandig1 annelerin bebeklerinde semptoma-
tik hastalik oram1 %61 iken, 36. haftadaki serokonversi-
yonda bu risk %9 olarak bulunmustur|[17]

Annenin gebeligin ileri doneminde enfekte olmasi,
parazit yiikiiniin yiiksek olmasi, annenin ookistlerle enfek-
te olmasi, virililans1 yiiksek suslarla enfeksiyon ve annede
immunsupresyon olmasi gibi faktorler fetal enfeksiyon
riskini arttir[18, 19]

Toksoplazmoz prevelansi, lilkeler arasi bilyiik farklilik-
lar gostermektedir. Bu nedenle gebelikte toksoplazmoz tara-
mast yapilmasi konusunda farkli yaklasimlar bulunmaktadir.
ABD, Ingiltere ve bazi Avrupa iilkeleri maternal toksoplaz-
moz prevelansinin ¢ok diisiik olmasi nedeniyle gebelikte rutin
tarama uygulamamaktadir[20, 21]. Ulkemizde de benzer se-
kilde gebelerde toksoplazmoz i¢in rutin bir tarama yapilmasi
onerilmemektedir[22]. Bununla beraber prevelansin yiiksek
oldugu diger Avrupa iilkelerinde gebelikte degisken aralik-
larda toksoplazmoz taramasi yapilmasi 6nerilmektedir[23].

TANI

Toksoplazmoz tanisi, serolojik, histolojik, molekiiler
yontemlerle veya bunlarin kombine olarak kullanilmasiyla
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konulabilir. Klinik bulgularin 6zgiil olmamasi ve klinigin
pek cok enfeksiyon hastaligiyla benzerlikler gostermesi
nedeniyle tan1 koymada sorunlar yasanabilmektedir. Ma-
ternal enfeksiyon tanisinda en sik serolojik yontemler kul-
lanilir. Ancak sonuglar bazen kafa karistirict olabilmek-
tedir. Gebelikte rutin taramanin uygulanmadig: iilkelerde
elde edilen tek pozitif sonucun degerlendirilmesinde zor-
luklar yasanabilmektedir. Gebelik sirasinda akut enfeksi-
yon tanis1 koyabilmek i¢in 6zgiil IgM ve IgG’nin taran-
mast hayati 6nem tasir. Sabin Feldman boya testi, primer
olarak IgG tiirtindeki antkorlarin tespitinde kullanilir ve 7.
gondii‘ye karsi gelisen antikorlarin gosterilmesinde altin
standart olarak kabul edilmektedir[24]. IgM tiirtindeki an-
tikorlar immun floresan antikor testi (IFA), immunosor-
bent agglutination assay (ISAGA), veya enzyme-linked
immunosorbent assay (ELISA) testleriyle 2. haftadan iti-
baren saptanmaya baslar, yillar boyunca pozitif kalabilir,
IgG tiiriindeki antiorlar ise 6-8. haftalarda tepe noktasina
ulasir, zamanla diizeyi diigse de 2 yila kadar serumda po-
zitif kalabilir[25]. Tekrarlayan testlerde hem IgM hem
de IgG serokonversiyonun gosterildigi olgularda yakin
donemde gecirilmis enfeksiyon tanis1 kolaylikla konabi-
lir. Ancak ilk prenatal vizitte her iki antikorun da pozitif
saptandig1 olgularda ayirici taniy1 yapmak olduk¢a zordur.
Boyle durumlarda ayirici tani igin avidite testinin yapilma-
s1 gerekmektedir. Aviditenin yiiksek saptanmasi son 4 ay
icinde gecirilmis bir enfeksiyonu dislayabilir. Bununla be-
raber diislik avidite her zaman yakin dénemde geg¢irilmis
bir enfeksiyonu gostermez. Bazi kadinlarda diisiik avidite
yillarca sebat edebilir[25, 26]. Ug hafta arayla alman se-
rum Orneklerinde es zamanli olarak ¢alisilan 6zgiil toksop-
lazma IgM ve IgG titrelerinde seri artiglarin gosterilmesi
akut enfeksiyon tanis1 koydurabilir[12].

Yakin donemde 7. gondii enfeksiyonu gecirdigi ka-
nitlanan veya kuvvetle muhtemel olan gebelerde perinatal
tan1 amaciyla 18. haftadan itibaren amniyosentez uygu-



54 ~Salih Atakan Nemli

lanarak, amniyotik sivida 7. gondii DNA’s1 taranmali-
dir[27]. PCR testinin pozitif prediktif degeri ve spesifitesi
%100°diir, test 17-21. haftalar arasinda yapildiginda ise
sensitivitesi oldukca yiiksek saptanmistir[28].

TEDAVI

Maternal ve fetal enfeksiyona yaklagim farklilik gos-
terebilmektedir. Maternal tedavinin klinik sonuca etkisini
degerlendiren randomize kontrollii bir ¢alaigma bulunma-
maktadir. Verilen tedavinin fetiise bulasi engelleyip engel-
lemedigi tartigmalidir. Yapilan bir metaanalizde serokon-
versiyondan sonra ilk 3 hafta i¢inde tedavi baglandiginda,
bulasin 8. hafta veya daha sonra tedavi baglanan gruba
oranla daha diisiik oranda gergeklestigi saptanmistir[16].
Aym zamanda gebelik sirasinda tedavi alan c¢ocuklarda
ciddi norolojik sekellerin ve mortalitenin belirgin bir se-
kilde diisiik oldugu gosterilmistir[29]. Bu nedenle yakin
donemde 7. gondii enfeksiyonu gegiren gebelerde sempto-
matik olup olmamasina bakilmadan konjenital toksoplaz-
moz riskini azaltmak amaciyla tedavi baglanmas1 oneril-
mektedir. Maternal tedavide spiramisin (3x1 gr veya 3x3
milyon iinite) veya primetamin (2x50 mg 2 giin, 1x50 mg
idame) + sulfadiazin (1x75 mg/kg yiikkleme, 2x50 mg/kg
idame) + folinik asit (10-20 mg/giin) kullanilabilir. Spira-
misin fetiise bulas riskini yaklasik %60 oraninda azaltir
ancak fetiis enfekte ise tedavisinde etkinligi bulunmamak-
tadir[30]. Gebeligin 18. haftasindan 6nce tedavi baglani-
yorsa, spiramisin tedavisi onerilir, 18. haftadaki amniyo-
sentez sonuclari ¢ikana kadar bu tedaviye devam edilir.
PCR testi pozitif gelmesi ve/veya fetal ultrasonda (USG)
patolojik bulgu saptanmasi durumunda primetamin-siil-
fodiyazin + folinik asit tedavisine gecilmelidir. Gebeligin
18. veya daha sonrasinda tan1 alan gebelerde ise fetiise bu-
las riski yiiksek oldugundan tedaviye direkt olarak prime-
tamin-siilfodiyazin + folinik asit ile baglanmalidir. PCR ve
USG negatif olarak sonuglanirsa, tedavi yaklasimi net de-
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gildir. Tedaviye devam edilecekse daha etkin oldugu i¢in
primetamin-siilfodiyazin + folinik asit tercih edilebilir.

KORUNMA

Primer enfeksiyondan korunmak i¢in enfeksiyon kay-
naklarma dikkat edilmelidir. Ozellikle prevelansin yiiksek
oldugu bolgelerde yasayan veya bu bolgelere seyahat ede-
cek gebelerin baz1 6nlemlere dikkat etmesi bulas riskinin
azaltilmasinda faydali olabilir.

Cig veya iyi pisirilmemis etler enfeksiyon i¢in 6nem-
li bir kaynaktir. Bu nedenle kesme tahtalarinin, bigaklarin
iyice yikanmasi, ¢ig etle temas eden ylizeylerin eldivenle
temizlenmesi, etlerin 66°C ve lizerinde bir 1s1da pisirilme-
si, dondurucuda saklanacaksa en az -12°C ve asagisinda
saklanmasi gibi 6nlemler alinabilir[16, 31].

Cig meyve, sebzelerde parazit bulunabileceginden,
sebze ve meyveler iyice yikanmadan tiiketilmemeli, kay-
nag1 bilinmeyen sular i¢ilmemelidir[32-35].

Enfekte kediler hayatlar1 boyunca sadece 3 hafta bo-
yunca ookistleri yaydigindan, kedi sahibi olmak ile akut
enfeksiyon arasi iliski ¢ok kuvvetli degildir. Taze diski-
daki ookistler enfeksiy6z formda olmadigi i¢in gebelerin
kedi kumunu giinliik olarak degistirmelerinde bir sakinca
yoktur[31, 32]

Akut toksoplazmoz sonrasi ne kadar bir siire sonra
gebe kalinabilecegi konusunda net bir bilgi bulunmamak-
tdir. Genellikle akut enfeksiyon sonrasi 6 ay kadar bek-
lenmesi Onerilmektedir. Ancak 3 aylik bir ertlemenin de
yeterli olabilecegi seklinde goriisler bulunmaktadir[16].
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1.Giris

Distoni ilk olarak yaklagik 100 yil 6nce Openheim ta-
rafindan tanimlanmistir (1), Openheim 4 geng vaka serisi
iizerinde “dystonia musculorum deformans” terimini kul-
lanarak, bu vakalarda kaslarin bazi durumlarda hipotonik
iken baz1 durumlarda, 6zellikle istemli hareketler sirasinda
spazmodik pozisyonda oldugunu gostererek ilk defa disto-
ni tanimlamasini yapmistir. Daha sonra Marsden ve Stan-
ley Fahn tarafindan 40 tan fazla distoni tiirii tanimlana-
rak gruplandirilmaya g¢alisilmistir (2). Giintimiizde klinik
fenomenoloji iyi tanimlanmis olup, hastaliga neden olan
bir¢cok genetik mutasyon tespit edilmisken her gecen yil
tespit edilen bu mutasyonlara yenileri eklenmektedir. Dis-
toninin klinik paterni; devamli olarak, 6zellikle istemli kas
hareketleri ile tetiklenen, biikiicii ve dondiiriicii nitelikte
belirli agonist ve antagonist kas gruplarinin es zamanh
kasilmasi seklindedir. Kasilan kas gruplarinin tekrarlayici
nitelikte ve siirekli ayni kas gruplar1 olmasi karakteristik
olup hastalarda ciddi 6ziirliiliige neden olmaktadir, ayrica
‘overflow fenomeni’ distoniler i¢in karakteristik baska bir
bulgudur, bu olay belirli bir kas grubunun istemli kasilma-
s1 sirasinda uzaktaki bagka kas gruplarinin distonik kasil-
masi olarak tanimlanmaktadir (3). Tik bozukluklarinda da
oldugu gibi distoninin de diger hiperkinetik hareket bo-
zukluklarinin ayriminda, baskilanabilmesi 6nemli bir hu-
susdur, 6rnegin hasta distonik ekstremitesine dokunmak-
la, hatta dokunuldugunu hayal etmesi ile bile, distoniyi bir
noktaya kadar durdurabilmektedir. Ayrica Kore ve atetoz
gibi bu gruptaki diger hareket bozukluklarindan daha ya-
vas olmasi ile de ayrilabilir. Distoni ¢cok siddetli ve kronik
oldugunda kalic1 anormal viicut posturiine de neden olur.
Bu hastalik spektrumu hiperkinetik hareket bozukluklar
sinifindan olup, taninmalar1 zor oldugundan bazen yanlig
tan1 alabilmektedirler (4). Hastalik bradikineziye neden
oldugundan dolay1 bazi vakalar yanlislikla Parkinson tani-
st alabilir, ilging olarak distonin kendisi gercekten de Par-
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kinson hastaliginin seyrinde, 6zellikle off donemlerinde,
goriilebilmektedir. Distoni nadir goriilen bir hastalik olup
prevelansi ile ilgili yapilmis yeterli sayida ¢aligma yok-
tur, daha once bildirilen Amerika Birlesik Devletleri’nde
yiirtitiilmis toplum kokenli ¢aligmalarda hastalik preva-
lansinin 15-732/100000 civarinda oldugu rapor edilmistir
(5). Hastalik genel olarak kadinlarda erkeklere gore iki
kat daha fazla goriilmektedir, ayrica ciddi oranda gene-
tik gecisten de bahsetmek miimkiindiir, toplam hastalarin
yaklasik %20 sinin genetik kokenli oldugu diistiniilmek-
tedir. Tipik hastalik klinigi eriskin yasta ve fokal olarak
baglamaktadir. Fokal distoni sendromlart igerisinde en sik
olarak servikal distoni (%69) daha sonra ise bleferospazm
(%17) gorilmektedir (6), bununla birlikte diger fokal dis-
toni formlarinin ¢ok daha nadir olarak goriildiigi bildiril-
mistir, 0rnegin bacak distonisi %3-7 oraninda goriliiyor-
ken, spazmodik disfoninin %1-3 arasinda oldugu tespit
edilmistir (7). Hastaligin tedavisi ise Botulinum toksinin
kullanilmaya baslamasindan sonra 6zellikle fokal distoni-
lerde ciddi oranda pozitif degisiklige ugramistir, ancak je-
neralize distonilerde tedavi daha sikintilidir, bu hastalarda
medikal tedaviler ile cogu zaman istenilen sonuclar elde
edilememektedir, fakat son yillarda derin beyin stimiilas-
yonunun kullanilmaya baslanilmasi ile yiiz giildiiriicii so-

nuglar elde edilmeye baglanmistir (8).

2. Distonilerde etiyoloji ve simiflandirma

Bircok distoninin etiyolojisi giiniimiizde hala net
olarak aydimlatilamamustir. Ik tamimlandigi dénemlerde
primer distoni tanis1 almis hastalarda yapilan otopsi seri-
lerinde belirgin dejeneratif ya da yapisal degisiklik ortaya
konamamistir, ancak bu c¢alismalar mindr yapisal defekt-
leri ve diger mindr patolojileri ortaya koymada yetersiz
kalmistir. Daha sonra nérogériintiileme yontemleri ile ya-
pilan calismalarda izole distoni hastalarimin beyinlerinde
beyin sapi, serebellar korteks, serebral korteks ve bazal
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ganglionlar gibi yapilarda néronal kayiplarin oldugu gos-
terilmistir. Bu ¢calismalardan sonraki otopsi ¢aligsmalarinda
ise izole jeneralize distoni olgularinin beyin sapinda ink-
liizyon cisimcikleri ile midbrain deki dopaminerjik néron-
larda hiicresel genisleme oldugu gosterilmistir (9). Molekii-
ler, mikroskobik ve makroskopik diizeydeki nérodejeneratif
degisikliklere gore distoniler 3 gruba ayrilabilir, buna gore
ilk gruptaki dejeneratif seyirli distoniler 6zellikle genetik
gecisli distonilerde rastlanir ve progresif seyirli olup bu va-
kalarda noronal kayipla giden yapisal degisiklikler goriiliir.
Ikinci grup statik distonilerdir, bu hastalarda progresif seyir
olmay1p hastalik norogelisimsel anomaliler ve kazanilmig
nedenlerden kaynaklamr. Ugiincii gruptaki distonilerde ise
ndronal dejenerasyon ve yapisal degisikliklere iliskin her-
hangi bir kanit bulunamaz (10).

2.1. Genetik gecisli distoniler

Bu gruptaki distonilerin genetik gecisi ispatlanmig
olup, otozomal dominant, otozomal resesif, X’e bagli ve
mitokondriyal olarak ayrilmaktadir (11).

2.1.1 Otozomal dominant gecisli distoniler

Bu grup igerisinde bir ¢ok hastalik tanimlanmistir,
bunlarin baslicalari tablo1 de 6zetlenmistir (12, 13).
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Tablo 1: Otozomal dominant gegisli distoniler

Oppenhaim distonisi, cocuklukta | Torsin A
baslangic proteini
Fisildayan distoni , spazmodik

DYT 1 9q34

DYT4 disfoni ile kombine Bilinmiyor TUBB4A

DYT5a Dopa cevapli distoni, ¢ocuklukta GTPI 14Q22,1-2
baglangic

DYT6 Mlkst. tip adolesan baslangicl THAPI 8q21-q22
distoni

DYT7 | Eriskin baslangich fokal distoni Bilinmiyor 18p

DYTS Pargks1§mal nonkinejijenik Mlyo.ﬁbrllo- 243335
diskinezi | genesis
Paroksismal koreatetoz spastisite e
DYT9 epizodik ataksi Bilinmiyor 1p21-p13.3
DYTI10 |Paroksismal kinezijenik diskinezi PRRT2 l6pl1.2-q12.1
DYTI11 | Miyoklonus distoni SGCE 7921
pyTi2 | Hizh bastangich distoni Na/K ATP az | 19q12-q13.2
parkinsonizm
DYTI13 | Cogunlukla segmental Bilinmiyor 1p36.13-p36.32
DYTI5 Myoklonus distoni, gocukluk-geng Bilinmiyor 18pl1
baslangic
Paroksismal egzersiz ile ile Glutl
DYTI8 1. diiklenen distoni SLC2A1 1p31.3-p35

DYTI19 | Paroksismal kinezijenik diskinezi 2 | Bilinmiyor 16q13-g22.1

Paroksismal non kinesijenik

DYT20 diskinezi

Bilinmiyor 2q31

2.1.2 Otozomal resesif gecisli distoniler

Otozomal resesif seyirli distonilerin sayist her gecen
giin artmaktadir. Bu gruptaki distoniye neden olan prototip
hastalik Wilson hastaligidir. Bunun diginda Pantotenat kinaz
iliskili norodejenerasyon/PKAN (NBIA gen mutasyonu;
cocukluk yada ergenlik donemlerinde goriiliir ve piramidal
bulgular kognitif bozukluk distoniye eslik eder), Woodhou-
se-Sakati sendromu (DCAF17 gen mutasyonu olup distoni-
ye birlikte dizartri, sagirlik mental retardasyon, ndbetler ve
diyabet ve tiroid disfonksiyonu gibi endokrinolojik bozuk-
luklar goriliir), distoniye ek olarak parkinsonizm, kore ve
demansin eslik ettigi PLAN sendromu (PLA2G6 mutasyo-
nu) ve juvenil Parkinson hastaligi da (PARK 2 gen mutas-
yonu) bu gruptan olan diger hastaliklardir (14).
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2.1.3 X’ e bagh gegcisli distoniler

Maternal gecisli bu grup distoniler Lubag (DYT3 gen
mutasyonu vardir, 6zellikle oromandibular distoni ile gi-
den segmental yada jeneralize distoni goriilebilir, levodo-
pa ya direnglidir), Lesch Nyhan sendromu ve Mohr-Tra-
nebjaerg sendromundan (distoniye sensorinoral sagirlik,
gorsel, mental bozukluk, piramidal bulgular ile davranig
bozukluklari eslik eder) olusmaktadir (15).

2.1.4 Mitokondriyal gecisli distoniler

Leigh sendromu, Leberin heredirler optik noéropatisi,
mitokondrial ensefalomiyopati laktik asidoz strok like epi-
zod(MELAS), miyoklonik epilepsi+¢izgili kirmiz1 kas lifleri
(MERRF) ve distoni bu gruptaki baslica hastaliklardir (16).

2.2 Kazanilms distoniler

Bu gruptaki distoniler spesifik bir neden baglh gelisir-
ler, bunlarin igerisindeki baslica hastaliklar sunlardir;

a) Perinatal beyin hasarina bagh gelisen distoniler

Distonik serebral palsi ve gecikmis baslangigh distoniler,

b) Enfeksiyonlara bagh gelisen distoniler

Santral sinir sisteminin ¢esitli enfeksiyonlar1 nedeniy-
le distonik sendromlar gelisebilmektedir; en sik goriilenler,
viral ensefalitler, encephalitis lethargica, subakut sklerozan
panensefalit, human immunodeficiency virus (HIV) enfek-
siyonu ve tiiberkiiloz ve sifiliz gibi diger enfeksiyonlardir.

¢) flaclara bagh gelisen distoniler

Parkinson hastaliginin seyrinde distoniler goriilebi-
liyorken ne yazik ki bu hastaligin tedavisinde kullanilan
Levodopa ve dopamin agonistleri de distonilere neden
olabilmektedir, ayrica hipertansiyon tedavisinde kulla-
nilan kalsiyum kanal blokerleri ile antikonvulzan ajanlar
da distoniye neden olabilen diger ilaglardandir.
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d) Toksik nedenlere bagh gelisen distoniler

Karbonmonoksit inhalasyonu veya manganez, kobalt,
karbon disiilfid, siyaniir, disiilfiram ve 3-nitropropionik
asit maruziyeti sonrasi distoni gelisebilmektedir. Buradaki
mekanizmanin, bazal ganglionlardaki ndronal dejeneras-
yonlarla iligkili oldugu diisiiniilmektedir.

e) Distoniye neden olan diger kazanilmis nedenler

Yukarda bahsedilen nedenlerin disinda distoniye neden
olabilen baska bircok durumdan s6z etmek miimkiindiir,
bununla iligkili olarak santral sinir sistemi (SSS) iskemile-
ri, hemoraji, arteriovendz malformasyonlar, SSS tiimorleri,
kafa travmasi, radyoterapi gibi nedenlerden bahsedilebilir,
ayrica SSS’ini tutan immiin aracili hastaliklardan olan akut
dissemine ensefelomiyelit (ADEM), otoimmun ve parane-
oplastik ensefelopatiler (en cok NMDAR iligkili ensefalit)
gibi durumlar da distoniye neden olabilir. Bu durumlarin
disinda hipoglisemi, hiperglisemik hiperosmolar durum,
hipertroidizm, hipoparatroidizm, tiremi gibi sistemik hasta-
liklar, bazal ganglionlarda hasara neden olarak distoni ya-
pabilmektedirler. Ek olarak psikojen nedenler de distoniye
neden olan hatta bazen organik nedenlerden ayirt edilmesi
cok gii¢ olabilen klinik durumlardir (17, 18).

3. Distonilerin siniflandirilmasi

Distonilerin siniflandirilmasi yas, tutulan ekstremite,
temporal patern, ve eslik eden diger norolojik bulgulara
gore yapilabilir, Distonilerin siniflandirilmast ile ilgili ge-
nel goriiniim asagida gosterilmistir.

Distonilerin Stiflandirilmasi

-Yasa gore

Infant (0-2 yas)

Cocukluk (3-12 yas)
Adolesan (13-20 yas)
Erken eriskin (21-40 yas)
Geg erigkin (40 yas sonrasi)
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-Temporal paterne gére

Persistant patern
Task(emir) spesifik patern
Diurinal patern
Paroksismal patern
-Eslik eden diger hareket bozukluklarina gore
Izole distoniler

Miyoklonusun eslik ettigi distoniler

Parkinsonizmin eslik ettigi distoniler

Ataksinin eslik ettigi distoniler
-Etkilenen viicut bdlgesine gore

Fokal

Segmental

Multifokal

Jeneralize

Hemidistoni

3.1. Distonilerin yasa gore siniflandiriimasi

Genel olarak yasa gore distoniler siniflandirilirken;
dogumdan-2 yasa kadarki donemde goriilen distoniler
infant, 3-12 yag arasinda goriilen ¢ocukluk c¢agi distoni-
si, 13-20 yas arasinda goriilen adolesan tipi distoni, 21-40
yas arasi erken erigkin, 40 yas {izeri goriilen distoni ise
gec baslangigh eriskin distoni olarak adlandirilir. Yasa
gore yapilan smiflandirma hastaligin etyolojisine yonelik
olarak da 6nemli bilgiler saglamaktadir, 6rnegin yasamin
ilk yilinda goriilen bir distoni kuvvetle muhtemel olarak
genetik gecisli bir distoniye isaret ederken, 2-6 yaslari ara-
sinda goriilen distoni ise serebral palsi ile daha uyumludur
(6zellikle motor gelisimsel gecikme de goriiliiyorsa). 6-14
yaglar1 arasinda goriilen distonide ise Ozellikle dopa ya-
nith distoni diistiniiliirken, 50 yasindan sonra ortaya ¢ikan
distoniler iginse fokal sporadik distoni 6n plandadir (19).
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3.2. Etkilenen viicut bolgesine gore distonilerin si-
niflandirilmasi

Distonilerin etkilenen viicut bdlgesine gore siniflan-
dirilmast 6zellikle tan1 konulmasi asamasinda dnemli kat-
kilar saglamaktadir, buna 6rnek olarak, eriskin baglangich
fokal distoniler geng¢ baslangigl jeneralize distonilerden
klinik olarak ciddi farkliliklar gostermektedir. Distonile-
rin gortldigi bolgeye gore tedavi yontemi de degisme
egilimindedir; fokal distonisi olan bir hastada Botulinum
toksin enjeksiyonu tercih edilirken, jeneralize distoniler-
de oral tedaviler ile derin beyin stimiilasyonu 6n planda
tercih edilebilmektedir (20). Distonilerin gelistigi bolge-
ler genel olarak siklik sirasina gore su sekildedir; tist-alt
kranial bolgeler, servikal bolge, larinx, govde ile iist ve
alt ekstremitelerdir. Baz1 vakalarda tutulan viicut dagili-
mi1 zamanla degigmektedir, yani fokal olarak baslayan bir
distoni zamanla diger ekstremitelere yayilabilmektedir,
bu durumda hastalarin tanisim1 netlestirmede klinik takip
Onem arz etmektedir (21).

a) Fokal Distoniler

Sadece tek bir bolgede gelisen distonileri tanimla-
maktadir, bu gruptaki tipik hastaliklar; bleferospazm, oro-
mandibular distoni, servikal distoni, laringeal distoni ve
yazict krampidir. Her ne kadar servikal distoni (tortikollis)
fokal distoniler igerisinde gosterilmigse de bazi vakalar-
da omuzlarda da distoni gelisebilecegi akilda tutulmalidir.
Bleferospazm her iki gdzde orbukularis okuli kasinin is-
temsiz olarak kasilmasi durumunu tarif eder, siklig1 yiiz-
binde 1.4 ile 13.3 arasinda seyreder ve hastali§in ortaya
¢ikmasi dordiincii yedinci dekatlar arasinda goriiliir (22).
Bu gruptaki hastalar Botox tedavisine cogunlukla iyi yanit
vermektedir. Oromandibular distoni ise ¢igneme ve gene
kaslarinin istemsiz, tekrarlayan distonik kasilmalarina
verilen addir, ¢enenin kilitlenmesine bagli olarak konus-
mada, yemek yemede sorunlar vardir. Bunun tersi olarak
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cenenin alt ve yan grup kaslarmin tutulumuna bagl olarak
da ¢ene One ve yana kayar, agiz istemsiz olarak agilir, ba-
zen dil agi1z icerisinden disariya dogru sarkar. Laringeal
distonide ses olusumunu saglayan larinks kaslarmin disto-
nisi mevcuttur, Hasta konusmaya baglarken duyulan ses,
hastanin konugmasmin devam etmesiyle beraber azalir
ve hasta climleyi bogulurmusgasina kisik bir sesle bitirir.
Yazic1 kramp1 miizisyen distonisi olarak da bilinmektedir,
genellikle miizik calarken yapildig: gibi siirekli ayni hare-
ketlerin yapilmas1 sirasinda ortaya ¢ikar, bu hareket esna-
sinda gevsemesi gereken kasin kasilmasi nedeniyle ortaya
cikmaktadir (23).

b) Segmental distoniler

Segmental distoniler iki yada fazla sayida komsu bol-
genin distonisini ifade eder, en tipik 6rnegi bleferospazm
ile birlikte ¢ene ve fasiyal kaslarm birlikte tutuldugu Mei-
ghs sendromu olarak adlandirilan durumdur, ayrica bi-bra-
kial distoni de bu gruptan diger bir 6rnektir.

¢) Multifokal distoniler

Birbirinden uzak iki veya daha fazla bolgenin birlikte
tutuldugu durumlarda multifokal distoniden bahsedilir.

d) Jeneralize distoniler

Govde ve en az iki ekstremite birlikte tutulur, bu gu-
ruba ornek olarak DYT4 (DYT-TUB4A) gosterilebilir,
nadir olarak goriilen bu sendrom jeneralize distonilerin
tipik bir drnegidir, genelde laringeal kaslarin tutulumuyla
baslarken daha sonra kranial alana ve ekstremitelere ya-
yilim gosterir. DYT23 distoni (DYT-CIZ1) de bu guru-
bun tipik bir 6rnegidir, tremor ile iliskili olup genellikle
eriskin yasta baglarken otozomal dominant ge¢is gosterir.
DYT25 distoni (DYT-CIZ1 gen mutasyonu) jeneralize
distoniler icerisinde 6zellikle eriskin yasta baslamasi ve
ozellikle servikal ve kranial bolgede goriilmesi ile ay-
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rilabilir. Bazi fokal distonilerde zamanla belirli oranda
jeneralize forma doniisebilmektedir, bunun en iyi drnegi
DYT24 distonisi olup bu hastalarin yaklasik %10 luk kis-
mi1 zamanla jeneralize forma donebilmektedir, ayrica bu
distoni tipi en ¢ok bag distonisi seklinde goriiliirken ¢cogu
zamanda tremor klinige eslik eder. Benzer sekilde PARK?2
parkinsonizm (PARK-parkin), hizli baslangichi distoni
parkinsonizm (DYT12, DYTATP1A3), Lubag hastalig
(DYT3, DYT/PARK-TAFI), dopa cevapli distoni (DY-
T5a, DYT-GCH1) gibi hastaliklarda da belirli bir siire fo-
kal distoniler goriiliirken zamanla bir kisim hastalar jene-
ralize forma evrilmektedir (24)

¢) Hemidistoni

Tek bir viicut yarisinin distonik etkilenimi anlamina
gelir. Genel olarak enfarkt veya enfektif durumlar gibi karsi
hemisferi etkileyen edinilmis bir etyoloji ile iliskilidir

3.3. Temporal paternlerine gore distonilerin sinif-
landirilmasi

Yukarda da belirtildigi gibi baz1 distoni tiirleri za-
manla degisime ugrayabilir, hatta gilinliilk olarak tetik-
leyen faktorler, hastasin psikolojik durumu gibi dis et-
kenlerle bile degisiklik gosterebilir. Temporal patern
hastalarin klinik olarak tanilarinin konulmasinda g¢ok
yardimei1 olan bir bulgudur, bu terminoloji her ne kadar
daha ¢ok pediatrik ndrologlar tarafindan kullaniliyor olsa
da erigkinler i¢in de ayni kullanim yontemi gegerlidir.
Goreyv (task) spesifik, aksiyon spesifik ya da spontan dis-
toni tiirleri, sabit distonilerden ayrilmada kullanilan en
tipik temporal patern cesitleridir, bununla iligkili olarak
paroksismal patern gosteren distoniler belirli bir pozis-
yon ya da hareket ile tetiklenen distonilerden ayriminda
kullanilan ciddi bir semptomdur. Paroksismal distoni-
lerde belirli bir tetikleyici farkli durumlarda her zaman
distoniye neden olmazken, task spesifik distonilerde te-
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tikleyici durum ya da pozisyon her sart altinda distoni-
ye neden olur. Distonilerde degiskenlik 4 farkli paternde
goriilebilir:

1-persistan patern (giin boyunca hep ayni paternde
gortliir),

2-aksiyon spesifik distoni (belirli hareketler sirasinda
goriiliir),

3-diurnal patern (giin igerisinde distoni fluktuasyon
gdsterir) ve

4-paroksismal patern (belirli bir tetikleyici tarafindan
ani baslayip kendisini sinirlayan ataklarla gider) (25)

3.4. Distoninin eslik ettigi diger hareket bozukluk-
larma gore siniflandirilmasi

Distonilere hareket bozukluklarmdan parkinsonizm,
tremor, miyoklonus gibi diger ndrolojik semptomlarin eslik
edip etmemesine gore de distoniler gruplandirilabilir (26);

a) izole distoniler

Izole distonide, tremor disinda baska hi¢bir ndrolo-
jik hareket bozuklugu distoniye eslik etmez. Baz1 vakalar
izole distoni olarak baglar ancak daha sonra diger hareket
bozukluklari klinik bulgulara eslik edebilir, bu durum has-
taliklarin tanisin1 koymada gecikmelere neden olabilmek-
tedir, buna 6rnek olarak PARK?2 parkinsonizm, hizli bas-
langich parkinsonism (DYT12, DYT-ATP1A3), Lubag
hastalig1 (DYT3, DYT/PARK-TAF1), dopa yanith distoni
(DYT5a, DYT-GCHI1), DYT5b ve DYT- TH distonileri
gosterilebilir (24, 27). Izole distonilerin en tipik Ornegi
DYT-TORI1A olarak da bilinen DYT1 distonidir, distoni
genetiginde de bahsedildigi gibi bu sendromda ATP-az
familyasindan olan torsin A proteinini kodlayan TOR1A
gen mutasyonu vardir, hemen hemen tiim vakalarda GAG
delesyonu tespit edilmektedir. Bu sendrom ¢ogunlukla ba-
caklarda baslangi¢ gosterir ve jeneralize forma doner, tipik
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olarak yiiz ve boyun klinik olarak etkilenmez. Bu sendro-
mun aksine 6zellike boyunda baglangi¢ gdsteren izole dis-
tonilere DYT6 (DYT-THAP1) 6rnek olarak gosterilebilir,
bu hastalik segmental olarak da kalabilir, jeneralize forma
da dontisebilir ve 6zellikle laringeal kaslar1 etkileyerek ko-
nusmay1 bozar. DYT24 (DYT-ANO3) ve DYT25 distoni
(DYT-GNAL) ler de bu gruptan hastaliklar olup DYT 25
distoni eriskin yasta baslar ve genellikle vakalarda tremor
da goriiliir, ayrica boyun ve kranial bolgede semptomato-
lojiye eklenebilir. DYT24 distonide ise bir trans membran
protein olan ‘kalsiyum activitated chloride’ kanallarii
kodlayan ANO3 gen mutasyonu vardir, cogunlukla ser-
vikal izole distoni goriiliirken %10 vakada jeneralizasyon
mevcuttur, ek olarak distonik tremor bu hastalikta tipik bir
bulgudur, 6zellikle kol ve basta goriilmektedir (27).

b) Miyoklonusun eslik ettigi distoniler

‘Miyoklonus-distoni sendromu’ olarak adlandirilan
bu hastaliklarda distonik kasilmalara ger¢ek miyoklonik
sigramalar eslik etmektedir. Yapilan norogoriintiileme
yotemlerinde bu hastalarda yapisal dejenerasyona rastlan-
mamastyla ‘miyoklonik distoni’ lerden ayrilir, miyoklo-
nik distonilerde ayrica gercek miyokloniler goriilmezken
miyokloniye benzeyen distonik hareketler goriiliir. Bu
grubun tipik 6rnegi ise DYT11 (DYT-SGCE) distonidir.
Buradaki miyokloniler aksiyon ile indiiklenirken alkole
yanmthdir, genellikle distoniler boyun, gdvde ve {ist ekstre-
mitelerde goriilmektedir. Yazici kramp1 ve servikal disto-
nilerin yaklasik 2/3 inde miyokloniler goriilmektedir (28).

¢) Parkinsonizmin eslik ettigi distoniler

Cocukluk caginda baslayan vakalarda g¢ogunlukla
distoni dominant klinik goriiliirken, yas artis1 ile birlikte
parkinsonizm daha belirgin hale gelmektedir. Bir¢cok fo-
rumunda Dopamin metabolizmasinda bozukluk olup, do-
pamine yanit ¢ok iyidir. Yapilan genetik analizlerde pri-
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mer distoniye neden olan DYT5a (DYT/PARK-GCH1),
DYT5b (DYT/PARK-TH) gibi distonilerin bir kismina
sonradan Parkinsonizmin bulgulariin da eslik ettigi gos-
terilmistir. Bunlarin diginda sepiapterin rediiktaz eksikligi
(DYT/PARK-SPR) vakalarinda da distoniye Parkinso-
nizmin eslik ettigi bildirilmistir. Bu gruptaki sendromla-
rin Ozellikle juvenile baslangich Parkinson hastaligindan,
ozellikle PARK2 (PARK-Parkin), PARK7 (PARK-DJ1)
ve PARK6 (PARK-PINK1) dan ayiricr tanilarinin yapil-
masi gerekmektedir.

d) Ataksinin eslik ettigi distoniler

Bircok otozomal dominant gegisli spinoserebellar
ataksi olgusuna zamanla distoni eslik edebilmektedir. Dis-
tonilerin en ¢ok eslik ettigi spino serebellar ataksi tiirleri
SCA1, SCA2, SCA3, SCA6 ve SCA17 dir (29, 30).

4. Distonilerde taniya yardimeci tetkiler

Distonilerin tanisi primer klinik olarak konulmakta-
dir, ancak hastaliklarin siiflandirilabilmesi ya da etiyo-
lojik faktoriin belirlenebilmesi i¢in ¢ogunlukla yardimect
tetkilerden de faydalanilmaktadir. Bu tetkiklerden en ¢ok
kullanilan1 genetik analizlerdir, hastaligin siniflandirilma-
sinda da deginildigi gibi birgok distonik sendromun et-
yolojisinde genetik mutasyonlar mevcuttur ve her gecen
giin bu hastaligin genetik kokenleri ve etiyopatogenezi
hakkindaki bilgilerimiz artmaktadir. Distonilerin smiflan-
dirilmas1 kisminda genetik gegisle alakali detayli bilgiler
verildiginden burada ayrica bu hususa deginilmeyecektir.
Kranial manyetik rezonans goriintiileme (KR MRG) sik¢a
bu hastalarda kullanilan baska bir tetkikdir. Yukarda da
bahsedildigi gibi bazi distoni tiirlerinde bazal ganglion-
lar, beyin sap1 ya da serebellum gibi bolgelerde yapisal
degisiklikler goriilebilmektedir, 6rnegin distoni miyoklo-
nusun miyoklonik distonilerden ayirci tanisi, KR MRG
de yapisal degisikliklerin olmamasi ile yapilmaktadir. Bu
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duruma iliskin bagka bir 6rnek hastalik da Kufor—Rakeb
(PARKO9-ATP13A2) sendromudur, bu hastalikta beyinde
manganez birikimi tespit edilir, benzer sekilde diger KR
MRG de beyinde demir, kalsiyum gibi maddelerin biri-
kimlerinin gosterilmesi ile de tan1 konulur (31, 32).

MR disinda tani ve etiyolojiye yardimci olabilecek
diger metodlar kan ya da idrar gibi viicut sivilarinin biyo-
kimyasal analizidir, 6rnegin Wilson hastaliginda idrar da
artmig bakir atiliminin gosterilmesi tanida ¢ok dnemlidir,
bilindigi gibi Wilson hastaliginin kesin tanis1 kuru kara-
ciger doksundaki artmis bakir birikiminin gdsterilmesine
dayanir. Elektromiyografi (EMG) de distoni hastalarinda
sikca kullanilan diger bir tanisal yontemdir, bu tetkik ile
kas kontraksiyonlar1 ve tremorun tespiti ve dogas1 hak-
kinda 6nemli bilgiler elde edilebilinir. Genellikle distoni
EMG sinde uzamis burstler (200-500 ms), simiiltane kont-
raksiyonlar ve kaslarda istem dig1 yayilan aktivasyonlar
tespit edilir (33, 34).

5. Distonilerde tedavi

Distonilerin tedavisi olduk¢a zorlu ve komplike bir
durumdur, hastaligin tipi tedavi se¢ciminde ¢ok dnemlidir,
ornegin daha once de belirtildigi gibi fokal distonilerin te-
davisinde daha ¢ok Botulinum toksini tercih edilmektey-
ken, jeneralize distonilerin tedavisinde oral tedaviler ya
da uygun vakalarda derin beyin stimiilasyonu gibi cerrahi
miidahaleler kullanilmaktadir.

5.1. Oral tedaviler

a) Antikolinerjik ilaclar

Ulkemizde distoni tedavisinde en ¢ok tercih edilen
antikolinerjik biperiden dir. Triheksifenidil ise iilkemizde
bulunmamasina ragmen {izerinde en fazla ¢aligma yapil-
mis molekiildiir. Antikolinerjiklerin santral muskarinik
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reseptorler iizerinden etki ettigi diisiiniilmektedir. Cok
diisiik dozlarla baglanip yavas titre edilecek sekilde Bi-
periden giinliikk 16 mg’a, Triheksifenidil 40 mg’a kadar
kullanilabilir. Yapilmis calismalarda jeneralize ve fokal
distonilerde kullanilabilecegine dair baz1 kanitlar bulun-
mustur. Bu ilaclarm en ¢ok yan etkileri bellek problemleri,
sedasyon, agiz kurulugu, géormede bulaniklik, kabizlik ve
idrar retansiyonudur (35, 36)

b) Levodopa

Bu tedavi o6zellikle ¢ocukluk caginda parkinsonizm
ile ortaya ¢ikan dopa yanitl distonide dramatik etki gos-
termektedir, bu nedenle ¢ocukluk ¢aginda baslayan disto-
nilerde bu ilacin mutlaka denenmesi Onerilmektedir, teda-
vide doz 750 mg/giin e kadar cikilabilir. Ne yazik ki diger
cogu distoni tiirlerinde etkinligi yoktur (37).

¢) Benzodiyazepinler

Bu gruptan en ¢ok kullanilan ilag klonazepam olup 0.5
mg/giin dozunda verilebilir, bu ilaglar GABA erjik reseptor-
ler iizerinden etki etmektedir, ancak potansiyel bagimlik ve
sedasyon yan etkileri nedeniyle tedavide kullanirken dikkat
edilmelidir(38).

d) GABA’erjik ilaclar

Baklofen bu grubun tipik ve en ¢ok kullanilan iiyesi-
dir, bu ilag hem oral olarak, hem de intra-tekal olarak kul-
lanilabilmektedir, bu ajan bazal ganglionlarda presinaptik
GABA-B agonisti etki gosterek eksitabiliteyi azaltir. Bu
ilacin 6zellikle ¢ocuk ve adolesan donemde daha iyi etki
ettigini gosteren calismalar mevcuttur (39).

¢) Dopamin baskilayici ilaglar

[lging olarak Dopaminin kendisi distoni tedavisinde
kullanilabildigi gibi presinaptik dopamin depolarini bosal-
tarak dopamini tiiketen bir ajan olan Tetrabenazin de dis-
tonilerin tedavisinde kullanilmaktadir. Tetrabenazin giin-
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liik kademeli olarak artirtlarak 150 mg/giin dozuna kadar
c¢ikilabilir. Bu ilacin en dikkat edilmesi gerek yan etkisi
suisidal diisiincelere neden olabilmesidir. Ayirca klozapin
gibi diger antipsikotik ilaglarda bazi distoni vakalarinda
etkili olabilmektedir (40).

f) Antiepiletpik ilaclar

Bu ilaglar icerisinde fenitoin, valproik asit, topiramat
ve levetirasetam i¢in vaka bazinda bazi distoni olgularinda
etkili oldugunu gosteren bildirimler mevcuttur (41).

5.2. Botulinum toksini (BOTOX)

Botox un ilag olarak kullanilmaya baslanmasindan
sonra Ozellikle fokal distonilerin tedavisinde ciddi yiiz
giildiiriicii sonuglar alinmigtir, hatta dyle ki Botox blefe-
rospazm, servikal distoni gibi bir¢ok distoni tedavisinde
ilk tercih tedavi yontemi haline gelmistir. Bu toksik mo-
lekiil Clostridyum Botulinum bakterisinden elde edilmek-
tedir. Bu norotoksin néromuskiiler presinaptik bileskede
SNARE proteinlerine baglanarak bileskeden asetil kolin
salinimini inhibe eder. Etki siiresi 3-6 ay arasinda olan
ilacin A ve B olmak iizere iki tipi bulunmaktadir, lke-
mizde sadece A formu mevcuttur. Yapilmig ¢aligmalarda
bleferospazm ve servikal distonilerde yaklagik 9%50-85
vakada etkili oldugu gosterilmistir. Yapilan enjeksiyo-
nun maksimum etkinlige ulagmasi i¢in dogru dozda ve
tam hedefe yapilmis olmasi gerekmektedir, bu nedenle
uygulama sirasinda EMG den faydalanilabilir. Bu distoni
tiirlerinin disinda diger sik kullanildig1 distoni tiirleri ise:
yazict krampi, oromandibuler distoni ve laringeal disto-
nidir. Uygun dozda ve tecriibeli ellerde ilacin yan etkisi
oldukg¢a azdir ancak, yapilan kasta asir1 kuvvet kaybi ve
bazen atrofi, komsu kaslara yayilimi ile etkilenmeyen kas-
larda da kuvvet kayb1 yapmasi ve lokal otonomik disfonk-
siyon (0rnegin laringeal distoni uyglama sirasinda tiirkriik
sekresyonun azalma) bazi ciddi yan etkileri arasindadir.
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Uzun donem kullaniminda bazi vakalarda antikor geligsme-
si nedeniyle zamanla etkinligini yitirebilmekteyken ¢ogu
vakada enjeksiyon tekrar1 sayis1 arttikca ilacin etki siiresi
de uzamaktadir (42-44).

5.3. Derin beyin stimiilasyonu

Derin beyin stimiilasyonu 6zellikle primer jeneralize
ve bazi segmental distoni vakalarinda tercih edilmektedir.
Temelde cerrahi olarak Globus pallidus internusa yerles-
tirilen elektrotlar vasitasi ile bu bazal ganglionun elektrik-
sel olarak uyarilmasi esasina dayanir. Secilmis vakalarda
ciddi pozitif sonuglar alinabilmektedir. Bu tedavinin kont-
rendike oldugu durumlar ise soyledir; psikiyatrik hastalik
oykiisii, kognitif bozukluk olmasi, yutma giicliigii, teda-
vi sonrasinda cihaz programlama ve bakimi siireclerine
uyum saglayamayacak hastalardir. Ek olarak cerrahi pro-
sediirle ilgili hemoraji ve enfeksiyon gibi komplikasyonlar
da gelisebilmektedir (45, 46).
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1.Giris

Paranasal siniisler burun boslugunun etrafinda bulu-
nan kemikler icerine yerlesmis mukoperiosteum ile kap-
I1 hava ile dolu bosluklardir. Frontal siniis, sfenoid siniis,
etmoidal siniis ve maksiller siniis olarak adlandirilan bu
siniisler ayn1 isimli kemikler igerisinde yer almaktadir.!?
Cene yiiz bolgesinde her biri degisik boyutta dort ¢ift pa-
ranasal sinlis bulunmaktadir. Paranasal siniisler ostium
denilen kiiciik acgikliklar sayesinde nasal kavite ile bag-
lantilidir. Bu baglanti, mukozal kaplamanin devamlilik
gostermesini sagladigi icin paranazal siniislerin havalan-
masini ve drenajini da saglar. Paranasal siniisler orta kon-
ka referans alinarak 6n ve arka grup siniisler olmak iizere
iki gruba ayrilirlar. On grup siniisleri maksiller siniisler,
frontal siniisler ve anterior etmoid hiicreler olustururken,
arka grup sintisleri ise sfenoid siniisler ve posterior etmoid
hiicreler olusturmaktadir.>* Paranasal sintslerin fonksi-
yonlar1 tam olarak bilinmemekle birlikte; kafatasi ve yiiz
kemiklerinin agirhiginin azaltilmasi, sesin rezonansinin
ayarlanmasi, solunan havanin nemlendirilip 1sitilmasi, ka-
faya ve ylize gelen darbelerin absorbsiyonunda, membran
nemliligini korumak i¢in mukus salgilamada, yiiziin bii-
ylimesinde, beynin termal izolasyonunun saglanmasinda,
olfaktdr membran yiizeyinin genisletilmesinde ve i¢ ve dig
atmosferik basincin ayarlanmasinda goérev alirlar.'?

Paranasal siniislerin gelisimi fetal hayatin 3. ve 4. ay-
larinda, burundaki respiratuar mukozanin fasiyal kemik-
lerin igine dogru biiylimesiyle gelismeye baslar ve dogum
sonrasinda kafa tabani ve dislerin gelisimiyle devam eder
ve birbirinden farkli zamanlarda eriskin halini alirlar.'”

Paranasal siniislerden maksiller siniis oral kavite ile
olan yakin iliskisinden dolay1 maksiller siniis anatomisi
ve patolojileri maksillofasiyal cerrahi agisindan oldukga
onemlidir.
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2. Maksiller Siniis Anatomisi

2.1. Maksiller Siniis Embriyolojisi

Maksiller siniis fetal hayatta ilk olusan paranasal sintis-
tiir. Fetal hayatin 3. aymda embriyolojik meatus medianin in-
fundibulum boélgesinde konka nazalis inferior ve konka naza-
lis medium arasidan koken almaktadir.® 10. haftada primitif
etmoid infundibulumdan mukoza invajinasyonlart ile maksil-
ler siniisiin gelisimi baglar. Bu invajinasyonlarmn birlesmesi
ile 11. haftada maksiller siniis primordiumu tek kavite halini
alir.? 12. haftada ise maksiller siniis ii¢ boyutlu olarak ince-
lenebilir. Dogumdan sonraki 4. ve 5. aylarda posteroanterior
kafa grafilerinde, foramen infraorbitalisin medialinde trian-
guler bir yap1 seklinde goriiliir. Dogumdan sonra 3 yasina
kadar maksiller siniisiin gelisimi hizli bir sekilde devam eder
ve daha sonra 7 yagima kadar bitylime yavaslar. 7-12 yaslar
arasinda maksiller siniisiin biiylimesi tekrar hizlanir.'® Daimi
disler siirene kadar maksiller siniiste 6nemli boyutsal degi-
siklik gozlenmemekle birlikte, 18 yasinda maksimum bii-
yiikliigiine ulasir. Maksiller siniis maksimum biiytikliigiine
ulastiginda ortalama hacmi 10-15ml’dir. Bu da dogumdaki
hacmimin yaklagik iki kat1 kadardir."

2.2. Maksiller Siniis Anatomisi

Maksiller siniis, 17. yiizyilda Ingiliz hekim Nathanael
Highmore tarafindan ilk kez tanimlanmistir ve ‘Antrum
Higmore’ (Highmore magarasi) olarak adlandirilmistir.'?

Gelismis maksiller siniis 1. kiigiik az1 disinden 3.
biiyiik az1 disine kadar uzanir. Maksiller siniis, maksiller
kemigin i¢ kisminin biiyiik bir kismin1 kaplayan, tabani
lateral nazal duvar olan, tepesi ise maksillanin zigomatik
progesine uzanan piramit seklindeki bosluktur. Bu yapinin
bir¢ok anatomik yapi ile komsulugu vardir.®!3!4

On duvar: Fossa kanina ve suborbital oluktan olusan
bir yapidir. Kanin bdlgesinde ince kompakt kemikten, pe-
riferde ise kalin kompakt kemikten olusur. Kalin kompakt
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kemikten iist 6n ve yan dislerin norovaskiiler kanallari
gecer. Ince kompakt kemik ‘Caldwell-Luc’ ameliyatinin
penceresinin agildig1 yerdir. On duvarm yiizeyinde ise pe-
riost, kas, fasiyal arter ve ven, sinirler ve lenfatik sistem
bulunmaktadir.®!3

Arka duvar: Tiiber maksillaya komsu oldukg¢a ince
ve membrandz bir kemikten olusmaktadir. Arka duvar,
maksiller siniisii, a. maksillaris interna, sfenopalatin gang-
liyon, n. trigeminusun dallar1 ve vejetatif sinirleri igeren
pterygopalatin fossadan ayirir.®!?

Ust duvar: Orbita tabanmi olusturmaktadir. Ince la-
mel kemik yapisindadir ve oldukga kirtllgan bir kemiktir.
Suborbital oluk nedeni ile bu kirilganlik daha da artmak-
tadir. Canalis infraorbitalis iist duvarda yer almaktadir.®!?

I¢ duvar: Maksiller siniisii nazal fossadan ayirmak-
tadir ve ayrica burun boslugunun dis duvaridir. Uzerinde
maksiller ostium ve aksesuar ostiumlar bulunur. Maksiller
ostium, orta ve alt meatuslar ile komsulukta olup, meatus
nasi medius infundibuluma agilir. Maksiller siniis yiizey
membrant kemige sikica baglidir.®!* Maksiller siniisiin bu-
run bosluguna drene olmasini saglayan i¢ duvardaki delige
maksiller siniis ostiumu denir. Bu ostium hemen i¢ tarafin-
daki genisleme olan infundibulum’un dibine agilir. Kemik
yapida daha biiyiik olan bu delik hiatus maksillaris olarak
adlandirilir. Ancak canlida bu yap1 dort kemik dokunun
boliimleri tarafindan kismen kiigiiltiiliir. Bu kemik boliim-
leri: os ethmoidale’nin processus uncinatus’u ve bulla eth-
moidalis’i, concha nasalis inferior’un processus maksilla-
ris’i, os palatinum’un lamina perpendicularis’i, processus
maksillaris’i ve os lakrimale’nin processus maksillaris’i
tarafindan daraltilir.!

Maksiller siniis tabani: Siniis tabani, koklerden ke-
mik yiizeyi ile ayrilmaktadir. Bu kemigin kalinlig1 siniisiin
formuna, biiyiikliigline ve dis koklerinin yapisina baghdir.
Ust ikinci kiigiik az1 ve birinci ve ikinci biiyiik az1 dis-
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lerinin kokleri siniis tabani ile ¢ok yakin iligskide olabilir.
Bazen kokler siniis i¢erisinde ince bir kortikal kemik veya
miik6z membran ile ayrilabilir. Siniis tabanindan n. alveo-
laris superior gegmektedir.'> Maksiller siniis taban1 ¢ocuk-
larda nazal kavite tabani ile ayn1 seviyede iken, erigkinler-
de nazal kaviteden 5-10 ml daha altta yer alabilir.'¢

Maksiller siniis tavami: Maksiller siniis tabanindan
siklikla iki kat daha genistir ve ortasindan ince bir tabaka
kemik ile korunan n. infraorbitalis geger.'®

Maksiller siniislerin kan damarlari ve sinirleri

Maksiller siniisiin arterleri: Maksiller arter, infraorbi-
tal arter, palatinal arter, fasiyal arterdir.'” Maksiller siniistin
venleri: Sfenopalatin ven, fasiyal ven ve pterygoid plek-
sustur. Maksiller siniislin innervasyonunu n. maksillarisin
nn. posterior superior alveolar dallari, n. infraorbitalisin
nn. anterior superior alveolar dallar1 ve n. nasopalatinus
brevesin nn. siniis maksillarisi saglamaktadir. Maksiller
siniisiin lenf drenaji infraorbital foramen ve ostium yolu
ile gergeklesir.!>!4

Maksiller siniisiin histolojisi

Schneiderian membran olarak da bilinen sintis muko-
zas1, burun boslugunu déseyen mukozadan daha basit bir
yapiya sahiptir.'® Schneiderian membrani siliali ve siliasiz
silindirik hiicreler, basal hiicreler, salgilama gorevi yapan
goblet hiicreleri ile alt tabakas1 basal membran ve tunica
propria’dan olusan, 0,45 — 1,40 mm kalinliginda olan bir
ortiidiir."” Siniis mukozast burun mukozasina gore daha
az vaskiilarizedir. Silia hiicreleri yabanci maddeleri tutup
dalga hareketi ile ostiuma tasimaktadir. Siniis hastalikla-
rinda, silialarin bu hareketi bozuldugu i¢in yabanct mad-
deler ostiuma taginamaz.'8202!
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3.Maksiller Siniis Muayenesi

3.1. Klinik Muayene

Maksiller siniis patolojilerine tan1 konmasi igin hasta-
dan detayli bir anamnez alinarak bunu klinik ve radyolo-
jik muayene bulgular ile birlikte degerlendirmek gerekir.
Klinik muayenede oncelikle inspeksiyonla maksiller siniis
bolgesi dokularinin saglikli olup olmadig1 degerlendirilir.
Daha sonra maksiller siniis i¢in ekstraoral olarak zigoma-
nin Ustiinden maksillanin yan duvarina ve intraoral olarak
da zigomatik cikintidan fossa kanina arasina palpasyon
yapilarak agr1 ve hassasiyet bulunup bulunmadigina ba-
kilir. Genelde siniis enfeksiyonlarinda palpasyon ile agr
bulgusu mevcuttur.?

Maksiller siniisler transilliminasyon (aydinlatma)
yontemi ile de muayene edilebilirler. Maksiller siniis mu-
ayenesi i¢in karanlik bir odada giiclii ve parlak bir 151k
kaynag1 agiz icerisine yerlestirilir. Ve her iki orbita alt
kenarindaki kirmizi 1s18a bakilir. Maksiller siniisiin dolu
oldugu tarafta 15181n goriintiisii olmaz. Hasta tarafta mu-
koza kalinlagsmasi, siniisiin s1v1 ile dolu olmasi durumunda
15181n yansimasi azalir.??

Klinik muayenede burun akintisini degerlendirmek de
onemlidir. Genelde siniizit hastalarinda rinoskopide orta
ve list meatusta cerrahatli akinti goriiliir. Diger bir klinik
muayene yontemi diagnostik irrigasyondur. Siniis ostiu-
mundan veya ponksiyon yolu ile tedavi amaci ile yapilan
irrigasyon ile elde edilen materyal bakteriyolojik yonden
incelenebilir.?

3.2. Radyolojik Muayene

Maksiller siniis patolojilerinin tanist i¢in radyolojik
inceleme klinik muayenenin tamamlayicisidir. Radyolo-
jik muayene amaci ile ilk olarak klasik radyografilerden
faydalanilir. Daha detayli inceleme icin Bilgisayarli To-
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mografi (BT), Manyatik Rezonans Goriintiileme (MRG),
Ultrasonografi (USG) gibi ileri goriintiileme yontemleri
tercih edilir. Maksiller siniis patolojilerinin tespit edile-
bilmesi i¢in oncelikle maksiller siniisiin normal anatomik
yapisinin iyi bilinmesi gerekir.*

Paranasal siniislerin degerlendirilmesinde kullanilan
radyografi teknikleri:*

1.Konvansiyonel yontemler:

Intraoral radyografi: Periapikal radyografiler net go-
rintii verirler ancak maksiller siniis ile ilgili sinirlt bilgi
verirler.”> Maksiller lateral okliizal radyografiler maksil-
ler siniislerin inferior, posterior ve anteromedial duvarla-
11 gibi daha fazla kismimi gosterebildikleri i¢in periapikal
radyografilere gore siniis incelemesinde daha yararlidir.*
Panoramik radyografiler ile maksiller siniisteki kistik lez-
yonlar, mukozal kalinlagma, yabanci cisimler ve maksiller
siniis lezyonlar1 gibi patolojiler degerlendirilebilir.® Pa-
noramik filmler, periapikal ve okliizal radyografilere gore
daha detayli bilgi verir, ancak komsu dokularin siiperpo-
zisyonlarindan dolay1 maksiller siniis icerisi net bir sekilde
incelenemez.*

Paranasal siniislerin goriintiilenmesinde kullanilan
diiz grafiler, genellikle maksiller siniis goriintiillenmesinde
Waters grafisi, frontal siniis goriintiilenmesinde Caldwell
grafisi ve sfenoid siniis gortintiilenmesinde ise lateral kafa
grafileri ve submentoverteks grafilerdir.” Diiz grafiler eko-
nomik olmasi ve kisa zamanda goriintii elde edilebilmesi
bakimindan avantajlidir. Ancak ii¢ boyutlu yapilarin go-
rlntiileri iki boyutlu olarak elde edilmesi ve ¢evre dokula-
rin superpoze olmasi gibi dezavantajlari bulunmaktadir.?
Water’s grafisi, maksiller siniislerin goriintiilenmesinde
kullanilabilecek en iyi konvansiyonel diiz grafi yontemi-
dir. Bu grafiler maksiller siniis bosluklarini etkileyen tii-
mor, kist, hava-sivi seviyesi degisimleri, maksillofasiyal
bolge fraktiirlerini incelemek igin kullanilabilir.?
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Endoskopik cerrahi yontemleri ve bilgisayarli tomog-
rafi yontemlerinin gelisiminden sonra konvansiyonel gra-
filerin 6nemi azalmistir.

2.Anjiografi:

Anjiografi goriintiileme yontemi paranasal siniislerde
nadir gortilen vaskiiler kokenli tiimorlerin degerlendiril-
mesi amaci ile kullanilir. Vaskiiler kokenli olmayan pato-
lojilerin degerlendirilmesi i¢in uygun degildir.?’

3.Ultrasonografi:

Ultrasonografi maksillofasiyal bdlgede, boyun ve
tiikkriik bezlerine ait patolojileri degerlendirmek icin kul-
lanilan bir yontemdir. Yiiz kemikleri ve siniis icerisinde-
ki patolojileri degerlendirmek icin kullanilmaz. Orbitaya
dogru biiylimiis malign lezyonlarin yumusak doku sinir-
larin1 gostermede ve hamilelerde ve ¢ocuklarda iyonize
radyasyondan korunmak i¢in burundaki herhangi bir lez-
yon, kirik veya tikanikligin incelenmesinde ultrasonografi
yardimci olabilir.”® Sintislerde diger radyografik teknikler-
le ultrasonografi karsilastirildiginda ultrasonografinin 6z-
giilliik ve duyarlilik agisindan yeterli olmamasi nedeniyle
kullanimi tavsiye edilmemektedir.?’

4.Manyetik rezonans goriintiilleme (MRG):

MRG yumusak doku incelemesinde yiiksek kalitede
gortintiilerin elde edilmesini saglayan noninvaziv, iyonize
radyasyon kullanilmayan bir yontemdir.** MRG, fungal
siniizit, agresif enfeksiyonlar, malign lezyonlarin komsu
dokulara yayilimi, baz1 dogumsal patolojiler, siniis i¢i ka-
namalar ve mukozal 6demi siniis i¢i serbest sividan ayir-
mada kullanilabilir.?! Paranasal siniislerin neoplastik ve
invaziv inflamatuar progeslerinin degerlendirilmesinde en
bagarili yontem MRG’dir.*'*? Ancak 6zellikle paranasal
siniis ve orbita gibi kemik yapilarm goriintiilenmesi isten-
diginde bilgisayarli tomografi, MRG’ den daha iyi perfor-
mans gosterir.*



94 | Giinay Yapic1 Yavuz

5.Bilgisayarh tomografi (BT):

Paranasal sinilis ve nazal kavitenin anatomik yapilar
ve varyasyonlarinin en iyi degerlendirilebildigi bir goriintii-
leme sistemidir. Ayrintili incelemeye olanak sagladigi i¢in
paranasal siniis hastaliklar1 6zellikle siniizitin tedavi planla-
masinda, endoskopik siniis cerrahisi ve sonrasinda sik kulla-
nilmaktadir.*> BT de paranasal siniislerin ve nazal kavitenin
degerlendirilmesi amaci ile koronal ve aksiyel kesitler almur.
Daha ¢ok tercih edilen koronal kesitlerde; maksillofasiyal ke-
mikler, paranasal siniislerin anatomisi ve varyasyonlari, gev-
re yapilarla iligkisi, osteomeatal iinite, bulla etmoidalis, orta
meatus, frontal siniis ostiumu ve anterior ve posterior etmoid
hiicreler hakkinda detayl bilgi elde edilir.*°

6.Konik 151l bilgisayarh tomografi (KIBT):

KIBT, maksillofasiyal bolgenin ii¢ boyutlu incelen-
mesi amaci ic¢in kullanilan bir sistemdir. Maksiller siniis
patolojilerinin tespitinde, maksiller siniis ile disler arasin-
daki iligkisinin degerlendirilmesinde, paranasal siniislerin
anatomik varyasyonlarinin ve patolojik durumlarinin belir-
lenmesinde, osteomeatal kompleksin degerlendirilmesin-
de KIBT ¢ok 6nemli yer tutmaktadir. Paranasal siniislerin
incelenmesinde en duyarli tan1 yontemi olarak BT kabul
edilmesine ragmen son yillarda KIBT teknolojisindeki ge-
lismeler ve BT ye gore daha diisiik maliyet ve daha diisiik
radyasyon dozu gibi avantajlar1 sayesinde KIBT nin bu
alanda kullanim1 giderek yayginlagsmaktadir.’**

4. Maksiller Siniis Hastahklar:
4.1. Maksiller Siniislerin Enflamatuar Hastahklar:

4.1.1. Mukozal Kalinlasma (Mukozit)

Maksiller siniis mukozasi yaklasik 1 mm kalinligin-
dadir. Normal siniis mukozasi radyografilerde izlenemez
ancak alerjik veya enfeksiyon nedeni ile mukozada enfla-
masyon olusmasi durumunda mukoza kalinligi 10-15 kati
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kadar kalinlasabilir. Bu durumda radyografilerde mukozal
kalinlagma goriiliir. Genellikle asemptomatik olan ve rad-
yolojik muayene sonucu fark edilen bu enflamatuar degi-
sime mukozit denir.?*

Mukozal kalilasma radyolojik goriintiisii, siniis ta-
banm serit seklinde takip eden radyoopasite artisi olarak
goriiliir>* Dis kaynakli enflamasyonlar ve periodontal has-
taliklar, ilgili maksiller siniis tabaninda lokalize mukozite
sebep olabilmektedir. Enflamatuar eksuda antrumun korti-
kal tabanindan periosta ve siniis mukozasina diflizyonu ile
mukozit olusur. Dental enflamasyona bagli mukozitler teda-
vi edildikten sonra giinler veya haftalar iginde iyilesebilir.?*

4.1.2. Mukus Retansiyon Kisti

Siniis mukozasindaki serdmiikdéz bez kanallarinin
blokajina bagli olarak meydana gelmektedir. Patolojik
submukozal sekresyon birikimi sonucu dokuda genigleme
goriilmektedir. Genellikle siniis tabanina yerlesirler.>

Mukus retansiyon kistleri, maksiller siniislerde yaygin
olarak goriilmektedir ve radyolojik ¢aligmalarda yaklagik
%09 ile %35 oraninda goriildiigi belirtilmistir.’” Mukus re-
tansiyon kistlerinin etyolojisi net degildir. Burun ve siniis
mukozasinin enflamasyonlari, alerji, travma, periapikal ve
periodontal enfeksiyonlar, nem ve sicaklik kaynakli olabi-
lecegini bildiren ¢alismalar bulunmaktadir.?®

Mukus retansiyon kistleri genellikte semptom ver-
mezler ve radyografilerde tesadiifen fark edilirler. Mak-
siller sintisti tamamen doldurdugunda ostiumdan ekstriize
olabilir ve nazal tikaniklik veya postnazal akinti, bas ag-
r1s1, sinlis bolgesinde yiiz agrisina sebep olabilir. Mukus
retansiyon kistleri radyografik olarak genellikle iyi sinirli,
diizgiin kubbe seklinde radyoopak kitlelerdir. Lezyonun
tabani daha genistir. Cevre dokulara bir etkisi yoktur ve
sinilis tabaninin devamliligr bozulmamistir. Mukus retan-
siyon kistleri genellikle tek tarafli goriilmektedir. Tek bir
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siniis igerisinde birden fazla retansiyon kisti goriilebilir.
Cogunlukla siniis tabanina yerlesim gosterselerde, lateral
duvar veya tavanda yer alabilir ve gesitli biiyiikliiklerde
goriilebilmektedir.’’

Mukus retansiyon kistlerini, odontojenik kistler, ant-
ral polipler ve bu bolgedeki neoplazmlardan ayirt etmek
gerekir. Odontojenik kistler siklikla siniis tabaninin yerini
degistirir. Dis koki ile iliskili olduklarinda lamina duranin
biitiinliigli bozulur. Mukus retansiyon kistinde, odontoje-
nik kist ve tiimorlerde gozlenen kortikal siir bulunmaz.
Antral polipler radyolojik olarak birden ¢ok goriilmeleri ile
retansiyon kistinden ayrilirlar ve kalinlasmis mukoza ile
birlikte seyreder.’’” Neoplazmlarda mukus retansiyon kisti
ile karigsabilmektedir. Eger neoplazmlar benign ve siniis di-
sindan kdken aliyorlarsa odontojenik kistlere benzer olarak
siniis boslugundan radyoopak sinir ile ayrilirlar. Malign ne-
oplazmlar ise siniis i¢inden ya da alveolar kemikten kdken
alsalar da siniis tabaninda harabiyete neden olurlar.?*

4.1.3. Antral polipler

Kronik enflame siniisiin kalinlagmig miik6z memb-
raninda olusan diizensiz katlantilara polip denir. Polipler
maksiller siniis i¢inde bir yerde veya siniis boyunca birgok
yerde goriilebilir.* Radyolojik olarak diizgiin sinirli, yu-
varlak yapida ve yumusak doku densitesine sahip kitleler
olarak goriintii verirler. Antral polipler, mukus retansiyon
kistlerinden kalinlagmis siniis mukozasi ile ayirt edilir.
Cilinkii antral poliplerin en belirgin 6zellikleri mukozal ka-
linlagmalarin varligidir. Mukus retansiyon kistlerinde ise
miikdz membran genellikle fark edilmez. Eger bir siniiste
birden ¢ok retansiyon kisti mevcut ise antral polip olma
olasilig1 da g6z 6niinde bulundurulmalidir.*

4.1.4 Periostit

Dis kaynakli enflamatuar lezyonlarda olusan iltihabi
eksuda siniis tabani korteksinden diffiize olabilir. Bu du-
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rum maksiller siniis tabanindaki korteksin periostal ortii-
stinii kaldirarak ilgili dis apeksindeki periostun yeni kemik
yapimini stimiile edebilir. Yeni kemik enflamatuar lezyon
bolgesinde lokalize olur. Radyografilerde olusan yeni ke-
mik bir veya daha fazla ince ¢izgi seklinde veya tek kalin
cizgi seklinde goriiliir.**

4.1.5. Maksiller Siniizit

Maksiller siniizit, siniis mukozasinin yaygin enfla-
masyonudur.’® Genellikle soguk alginlig1 veya influenza
sonras1 goriliir. Kronik enflamatuar hastaliklar, allerji
veya dental enflamasyonlara bagli olarak da ortaya ¢i-
kabilmektedir.’” Siniis ve burun mukozas1 histopatolojik
olarak devamlilik gdsterir. Bu nedenle siniizit ya rinit ile
beraber gozlenir ya da riniti takiben ortaya ¢ikar. Bu du-
rumdan dolay1 siniizit, rinosiniizit olarak da adlandirilir.*’
Maksiller siniizitler semptomlarin uzunluguna gore akut
ve kronik siniizit olmak tizere ikiye ayrilmaktadir.*!

Akut Maksiller Siniizit:

Akut siniizit paranasal siniislerden ve nazal mukoza-
dan en az birinin mukozasinin otuz giinden daha kisa siiren
enfeksiyonudur. Siklikla burun akintisi, halitozis ve oksii-
rik gibi semptomlar 7-10 giin igerisinde gorilir.** Akut
bakteriyel siniizit klinik olarak teshis edilir. Klinik semp-
tomlarin zor teshis edilmesinden dolay1 vakalarin %3.7 ile
%11’inde intrakraniyal komplikasyon gelisir.** Radyolojik
olarak total opasifikasyon, hava-sivi seviyesi ve mukozal
da radyoliisensinin zamanla artmasi ile olur. Bu durumda
ilk once siniis icerisinde kiiciik radyoliisent alan izlenir,
daha sonra kalinlagan siniis mukozasi biiziiliir ve tekrar si-
niis duvarini takip eder. Zamanla sinilis mukozasi radyog-
rafilerde izlenemez ve siniis normale doner.*
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Kronik Maksiller Siniizit

12 haftadan daha uzun siiren siniis enfeksiyonlari kro-
nik siniizit olarak tanimlanir. Kronik siniizit olusumunda
bakteriyel enfeksiyonlar, viral ve fungal patojenler, si-
gara kullanimi, hava kirliligi, genetik faktorler, immiin
yetmezlik ve nazal septum deviasyonu, konka biilloza
gibi mukus akigini engelleyen anatomik bozukluklar rol
oynayabilir.?** Kronik siniizite burun akintisi, burun tika-
niklig1, oksiirtik, halitozis ve bas agris1 gibi semptomlar
eslik edebilmektedir.*” Kronik siniizitte radyolojik olarak
siniis mukozasinda kalinlagma, 6dem ve sekresyona bag-
I1 diizensiz yumusak doku goriintiisii ve distrofik kalsifi-
kasyonlar goriiliir.*? Kronik siniizitte enflamasyon kemik
yapimini indiikleyebilir ve antrumun kemik sinirlarinda
skleroz izlenebilir.**

4.1.6. Mukosel

Mukosel, ostium tikanmasi sonucu ortaya ¢ikan eks-
pansiyon ve destriiksiyona sebep olan lezyondur. Gegiril-
mis siniis cerrahisinin, fasiyal travmanin ve kronit siniizi-
tin mukosel olusumuna zemin hazirladig1 belirtilmistir.*’
Maksiller siniiste mukus sekresyonu biriktiginde siniis du-
varinda incelme ve destriiksiyona sebep olabilmektedir.?*

20-60 yas araliginda ve her iki cinsiyette de goriilebilir.
Genellikle asemptomatiktir. Enfekte oldugunda veya mu-
kosel superior alveoler sinire baski uyguladigi zaman agriya
sebep olabilmektedir. Klinik olarak hasta ilk olarak yanakta
dolgunluk hissinden sikayet eder. Mukosel inferiora dogru
biiyiir ise posterior dislerde mobilite, yer degisikligi ve kok
rezorpsiyona sebep olabilir. Siniis medial duvarina dogru
biiylime gosterir ise nazal lateral duvar zarar gorebilir buna
bagl olarak burun tikanikligi goriilebilir. Orbitaya dogru
genisler ise diplopi veya proptozise sebep olabilir.2#3%48

Maksiller sinlis mukoselini, kist veya neoplazmdan
ay1rt etmek zor olsa da ostium tikaniklig1 mevcut ise mu-
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kosel olma ihtimalinin yiiksek oldugu disiintilmelidir.*

4.2. Antrolit

Paranasal siniislerin igerisinde olusan taglara antrolit
denmektedir. Ekstrensek veya intrensek nedenler ile olu-
san bir yap1 etrafinda kalsiyum karbonat, kalsiyum fosfat
ve magnezyum gibi mineral tuzlariin ¢okelmesi ile olu-
sur.?* Kiiciik boyuttaki antrolitler genellikle asemptoma-
tiktir ve radyografilerde tesadiifen fark edilirler. Bilylime
goriillirse siniizit ile iliskili fasiyal agri, burun tikaniklig
ve burun akintist gibi semptomlar eslik edebilir.’’” Rad-
yografik goriintiisii zor fark edilen radyoopasiteden, ¢ok
yogun radyoopasiteye kadar ¢esitli yogunlukta olabilir.**

4.3. Maksiller Siniisiin Fungal Enfeksiyonlari

Paranasal siniislerde bir¢ok fungal enfeksiyon goriile-
bilmektedir. Bunlar aspergillozis, mukormikozis, kandidi-
yazis, histoplazmosis, kriptokokosis, kokkidioidomikozis,
Gliney Amerika blastomikozu, rinosporidiyoz ve miyosfe-
riiloz gibi hastaliklardir.?’

Cenelerin bosluklarinda goriilen aspergillozis, tedavi
goérmemis bir dis pulpasinin gangrendz enflamasyonundan
kaynaklanabilecegi gibi iist ¢enede yer alan ve kokleri si-
niislere acilan dislere uygulanan endodontik tedaviler ve
implant yerlestirilmesi sonrasinda da maksiller siniiste or-
taya c¢ikabilmektedir. Genellikle burundan gelen periyodik
piiriilan akint1, kotii koku, tipik olmayan bas agrisi ve digler-
de agn sikayetleri izlenmektedir.* Aspergillozis BT goriin-
tillerinde yiiksek densiteli opak materyal olarak goriiliir.*’

4.4. Odontojenik Kistler

Odontojenik kistler maksiller siniise uzanan eks-
trensek lezyonlar arasinda en ¢ok goriilen patolojilerdir.
Maksiller siniiste en sik karsilasilan kistler: radikiiler kist,
dentiger6z kist ve keratokisttir. Kistler kortikal sinirlidir
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ve hava dolu siniis kavitesine gore homojen radyoopak go-
rlliir. Bliylik boyuttaki kistler gomiilii 3. molar disin orbita
tabanina dogru yer degistirmesine sebep olabilir.*

Maksiller siniis ile iliskili odontojenik kistlerin mu-
kus retansiyon kistlerinden ayirimi, odontojenik kistlerde
kortikal sinir izlenebilirken, mukus retansiyon kistlerinde
kortikal sinir bulunmamasi ile yapilabilmektedir. Odonto-
jenik kistler ¢ok biiylik boyutlara ulastiklarinda maksiller
siniis boslugunu tamamen doldurabilir. Tiim siniisii kapla-
yan bir kist genellikle siniis medial duvarinda ekspansiyo-
na neden olur.*

4.5. Maksiller siniisiin bening odontojenik neop-
lazmlari

4.5.1. Odontojenik tiimorler

Benign odontojenik timorler genellikle fasiyal defor-
mite, nazal tikaniklik, dislerde mobilite ya da yer degis-
tirmeye neden olabilir. Odontojenik tiimdrler, radyolojik
olarak unilokiiler veya multilokiiler goriintliye sahiptirler
ve ince bir kortikal sinir ile siniise dogru uzanabilirler. Ag-
resif yapidaki timorlerde bazi bolgelerde kortikal sinir iz-
lenmeyebilir. Odontojenik tiimorler de odontojenik kistler
gibi biiyiik boyutlara ulastiklarinda maksiller siniis boslu-
gunu doldurabilir ve siniis igerisinde kalan hava timoriin
iizerinde bir eyer seklinde izlenebilir. Tiimorler siniis ke-
mik sinirlarinin incelmesine sebep olabilir.*

4.5.2. Papilloma

Epitelyal papillom, solunum epitelinden kdken alan
nazal kavite ve paranasal siniislerin nadir goriilen patoloji-
leridir. Genellikle maksiller ve etmoid siniislerde goriiliir.
Tek tarafli burun akintisi, burun tikanikligi, agr1 ve burun
kanamasi1 gibi semptomlar verebilir. Papillom benign bir
tiimor olmasina ragmen %10 oraninda malignlesme egi-
limindedir.>
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Radyolojik olarak spesifik bir bulgusu yoktur. Rad-
yografilerde yumusak doku yogunlugunda homojen rad-
yoopak bir kitle olarak izlenir. Cevre sert dokularda basing
sonrasl1 erozyon goriilebilir.*

4.5.3. Osteoma

Osteomalar paranasal siniislerde en sik goriilen me-
zengimal kokenli neoplazmlardir. 2., 3. ve 4. dekadlarda
ve erkeklerde daha fazla goriiliir. Etmoid ve frontal siniis-
lerde daha fazla goriilmesine ragmen, maksiller siniiste
de izlenebilir.”® Klinik olarak yavas biiyiirler ve asemp-
tomatiktirler. Cogunlukla radyografilerde tesadiifen fark
edilirler. Biiylik boyutlara ulastiklarinda siniis ostium tika-
niklig1, erozyon, deformite, orbita tutulumu ve kraniuma
ilerlemesi sonucu semptomatik hale gelebilir. Maksiller
siniisteki genisleme burna dogru ilerleyebilir ve nazal tika-
niklik veya ilgili tarafta burun gevresinde sislik goriilebi-
lir. Yanak veya sert damaga dogru ilerlerse bu bolgelerde
sislige sebep olur. Orbitaya ilerler ise de proptozis goriiliir.
Radyografik olarak homojen oldukg¢a radyoopak, lobiilli
veya dairesel keskin sinirlidir.?*

4.5.4. Benign periferal sinir kilifi tiimorleri

Periferal sinir kilifi timorlerinin bening tipleri schwa-
noma ve ndrofibromadir. Bu timoérlerden 6zellikle schwa-
noma kemikte erozyona sebep oldugundan malign lezyon-
lar ile karistirilabilir.”!

4.6. Maksiller siniislerin malign neoplazmlari

Paranasal siniislerin malign neoplazmlar1 tim vii-
cutta goriilen malign tlimorlerin %1’°ini olusturmaktadir.
Paranasal siniis neoplazmlari ileri sathada teshis edildik-
leri i¢in genellikle prognozu kotiidiir. Bulgulari maksiller
siniizit tarafindan maskelenebilir. Malign maksiller siniis
neoplazmlar1 fasiyal agri, sislik, nazal tikaniklik veya
oral kavitede lezyonlara neden olabilir. Semptomlar orta-
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ya ¢ikmadan 6nce timor tiim siniisii doldurup daha sonra
kemikte yikim yapabilir. Ozellikle 40 yas iistii bireylerde
goriilen aciklanamayan maksiller siniis radyoopasitesi ma-
lignite agisindan degerlendirilmelidir.*

4.6.1. Skuamoz hiicreli karsinom

Skuamdéz hiicreli karsinomlar paranasal siniisler-
de en sik karsilagilan malign neoplazmlardir. Genellikle
siniis duvarim doseyen epitelin metaplazisinden koken
alir. 25-89 gibi genis bir yas araliinda goriilse de ortala-
ma goriilme yast 60°dir ve erkeklerde daha fazla goriiliir.
Semptomlar teshis konulmadan yaklasik bes ay 6nce bas-
layabilir. Genellikle ilk olarak maksiller siniisiin medial
duvari etkilenir. Buna bagl olarak burun tikanikligi, agri,
kanama, akint1 gibi nazal semptomlar ortaya g¢ikar. Bu
semptomlar onemsiz olarak algilandiginda teshis gecikir.
Maksiller siniis tabanindaki neoplazmlar agiklanamayan
agr1, dis hassasiyeti, lamina durada diizensiz genisleme-
ler, dislerde mobilite, dislerin etrafindaki alveol kemikte
yikim, alveolar kemik ve sert damakta sislik, uyumunu
kaybeden protezler gibi oral bolgede semptomlar verebi-
lir. Lezyonlar siniis tabanini rezorbe ederek oral kaviteye
penetre olabilir. Maksiller siniis lateral duvarina penetre
oldugunda bukkal siglik goriilebilir. Maksiller diglerde hi-
perestezi ve agriya sebep olabilir. Maksiller siniis tavani
ve orbita tabani etkilendiginde diplopi, agri, hiperestezi
ve anestezi goriilebilir. Maksiller siniis posterior duvarina
penetre oldugunda ¢igneme kaslarina invaze olur ve agrili
trismus, kulak tikanikligina neden olan dstaki borusu tika-
niklig1, besinci kraniyal sinirin ikinci ve ti¢lincii dallarinin
tutulumu sonrasi agr1 ve hiperestezi goriilebilir.?* Karsi-
nomlar maksiller siniiste daha ¢ok goriilmektedir. Rad-
yografik goriintiileri spesifik degildir. Siniiste yumusak
doku radyoopasitesi seklinde goriintii verir. Erken donem-
de ortaya ¢ikan radyoopasite siniizit veya polipe benze-
mektedir. Konvansiyonel radyografilerde kemik yikimina
eslik eden radyoopasite izleniyorsa malignite agisindan
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degerlendirmek i¢in ileri goriintiileme yontemlerine bag-
vurmak gerekir.**

4.6.2. Paranasal siniislerin diger malign neoplazm-
lar:

Paranasal siniislerde adenokarsinomlar, tiikriik bezi
kokenli karsinomlar, yumusak ve sert doku karsinomlari,
melanom ve lenfomalar gibi malign neoplazmlar da gorii-
lebilmektedir.>*

Paranasal siniislerde metastatik malignitenin kdkenle-
ri en sik bobrekler, akcigerler, iirogenital bolge, memeler,
gastrointestinal sistem ve tiroiddir.>?

4.7. Kemik displazileri

Fibroz displazi

Fibroz displazi paranasal siniislerin yakininda goriile-
bilir ve siniisii etkilerse siniis sinirlarini degistirerek siniis
boyutunun azalmasina neden olur. Fasiyal asimetri, nazal
tikaniklik, proptozis, pitiiiter bezlerin baskilanmasi, kra-
niyal sinir tutulumu ve siniis obliterasyonu goriilebilir.?*

4.8. Graniilomatoz hastahklar

Maksiller siniiste graniilamatdz hastaliklardan Wege-
ner Graniilomatozisi, tiiberkiiloz ve sarkoidozis goriilebilir.

Wegener Graniilomatozis: Nekrotizan graniiloma-
toz damar iltihab1 seklinde ortaya ¢ikar. Sinirli ve yaygin
formu bulunmaktadir. Sebebi bilinmemektedir. Hastalik
daha c¢ok 40 yas civarinda goriilmekle birlikte cocuklarda
da goriilebilmektedir. Hastalik siklikla burun boslugu ve
paranasal siniislerde baslar, géze, kafa i¢ine, alt solunum
yolu ve akcigerlere yayilir. Tedaviye cevap vermeyen has-
talar 6 ay icinde liremiden dolay1 kaybedilir. Hastaligin
prognozu iyi degildir. Radyografilerde siniis i¢inde yogun-
luk artis1 ve sklerotik sinirlar izlenir.?
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4.9. Oroantral acikhik

Oroantral agiklik, agiz kavitesi ile siniis boslugu ara-
sinda meydana gelen normal olmayan gecis veya patolojik
baglantilardir. Maksiller siniis ile oral kavite arasindaki bu
baglant1 erken donemde oroantral agiklik olarak tanimla-
nirken, kronik durumlarda oroantral fistiil olarak tanimla-
nir. Oroantral agiklik olusmasinda primer neden maksil-
lada posterior dis ¢ekimleridir. Bunun disinda bu bolgede
goriilen dentoalveoler enfeksiyonlar, kist ve timdr tedavi-
leri, Caldwell-Luc operasyonlari, travma, implant cerrahisi
gibi durumlar da oroantral agikliga sebep olabilmektedir.*
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Yeni dogan canlilarin ¢ogu hipermetroptur. 6-8 yasla-
rina kadar goziin aksiyel uzunlugu 17 mm’den 23 mm’ye
cikar. Fotoreseptorler boylece korneadan uzaga, odak diiz-
lemine dogru yaklasir ve sonunda, géziin uyum yapmadan
uzagl gérmesi yani emetropizasyon saglamis olur. Miyo-
pi, kornea veya lensin kiriciliginin fazla olmasi veya goz
kiiresinin normalden daha uzun olmasi nedeniyle olusur.
Bu, uzak nesnelerin miyop olmayan bireylerde oldugu
gibi retinanin iizerinde degil de retinanin 6niinde odaklan-
masina neden olur.

Genellikle, sferik esdegerligi -0.5 diyoptriden az
olanlar miyopik olarak, sferik esdegerligi -6.0 D den daha
az ve aksiyel uzunlugu 26 mm’den fazla olanlar ise yiiksek
miyopi olarak degerlendirilir.(1) Gozliik, kontakt lens, ref-
raktif cerrahi ile retina iizerine odaklanma saglanabilme-
sine ragmen, goz kiiresinin sekli anormal olarak kalmaya
devam eder. Siirekli olarak miyopinin ilerlemesi glokom,
retina dekolmani, koryoretinal atrofi, katarakt, koroidal
neovaskiilarizasyon ve optik ndropati riskini artirarak
sklera, koroid ve retinanin ciddi deformasyonuna neden
olabilir. (2,3) Retina dekolmaninin yillik insidans1 4.74 di-
yoptriden az miyopisi olanlarda %0.015 iken, 6 diyoptri
ve lizeri miyopisi olanlarda risk %3.2 ye artmaktadir.

Miyopi prevelanst son 50 yilda dramatik bir sekilde
artis gostermektedir. Dogu Asya da, bazi geng yetigkin
popiilasyon gruplarinda %80-90 oraninda goriilmektedir.
(4) Baz1 topluluklarda miyopinin neden oldugu makular
dejenerasyon, geri doniisiimsiiz gérme kaybinin sik gorii-
len bir nedeni haline gelmistir. (5)Diinyadaki miyopi pre-
valansinin 2050 yilina kadar neredeyse %50 olacagi, ve 10
kisiden birinin yiliksek miyopi olacagi tahmin edilmekte-
dir. (6)Amerika Birlesik Devletleri’ndeki juvenil baslan-
gicli miyopi tipik olarak yaklagik alti ila sekiz yaslarinda
baslamakta ve 15 ila 16 y1l boyunca yilda yaklagik 0,50 D
(diyoptri) artis gostermektedir.(7) Miyopi ilerlemesi tipik
olarak geng yaslarda daha hizlidir, ancak miyopi baslan-
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gi¢, ilerleme ve stabilizasyonu bireyler arasinda biiyiik
farkliliklar gosterir. Miyopinin erken baglamasi, daha yiik-
sek oranlarda ve kaginilmaz olarak daha yiiksek miyopiye
ilerlemek i¢in daha fazla zaman birakir. Bu nedenle, ¢o-
cuklarda yiiksek miyopi ve buna bagh gérme bozuklugu
gelismelerini 6nlemek i¢in miyopiyi kontrol etmek ¢ok
onemlidir.

Cesitli faktorlerin miyopi gelisiminde rol oynadigi
One siiriilmistiir. Baz1 yazarlar ¢evresel etkilerden ziyade
genetik faktorlerin daha etkili oldugunu belirtmekte. Iki
miyopik ebeveyni olan ¢ocuklarda aksiyel uzunluk daha
fazla olmakta, bir miyopik ebeveyn veya miyopik olma-
yan ebeveyne sahip ¢ocuklara gére miyopi riskinin daha
fazla oldugu belirtilmis. Yakin zamanda yapilan biiyiik
genom ¢apinda birliktelik c¢alismalar1 (GWAS) miyopi
icin 20°den fazla iliskili lokus belirlemistir [8].

Cevresel etkiler, artmis miyopi prevalansi ile tutarsiz
olarak iligkili olan uzun siireli okuma veya yakin ¢aligma
ile ilgilidir.

Okul ¢ag1 miyopisi; Yasaminin biiyiik bir boliimiinii
yakin gevresine uyum yapmaya zorlana gz, uyum yiikii-
nil azaltma i¢in olsa gerek, on arka ekseni boyunca uzar.
Kitap okuma, yaz1 yazma, bilgisayar ekrani basinda uzun
stire kalma, yakinda bilgisayar oyunlar1 oynama, yakindan
televizyon seyretme miyopiyi ortaya c¢ikaran ve artiran
nedenlerdir. Bunun disinda geceleri ge¢ yatmak ve uzun
stire i¢inde kirmiz1 oranmi yiiksek yapay 1sikta oturmak ta
miyopiyi artirmaktadir.

Di1s Mekan Aktiviteleri

Insanlar giiniimiizde disarida zaman gegirmek yerine
i¢ mekanlarda daha fazla zaman gegirme egilimindedir, bu
da miyopi prevelansina paraleldir. Gergekten de, kesitsel
veriler, disarida daha fazla zaman geciren kisilerin miyopi
oranlarmin daha diistiik oldugunu gostermistir. (9,10)Ko-
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hortlardaki longitudinal veriler farkli yerlerde ve irklarda
acik hava aktivitesinin miyopi baglangicini engelleyebildi-
gini gostermistir.(11)

Son epidemiyolojik veriler dis mekanlarda zaman
gecirmenin miyopi i¢cin dnemli bir ¢cevresel belirleyici ol-
dugunu belirtmektedir. Hem Singapurlu hem de Avustral-
yali ¢ocuklarda, a¢ik havada gegirilen toplam siirenin, i¢
mekan aktivitesinden, okuma, spora katilimdan bagimsiz
olarak daha az miyopiyle iliskili oldugu belirtilmektedir.
[12,13]. Singapur ve Sidneydeki Cinli ¢ocuklarda yapi-
lan karsilastirmali c¢alismada dis mekan aktivitelerinin
koruyucu oldugu belirtilmis.(14,15) Orinda ¢aligmasinda
dis mekanda, sporla gecirilen zamanlar arttikca miyopik
ebeveyne sahip olmayla iliskili artmis miyopi riskinin
azaldig belirtilirken, Sidney miyopi ¢alismasi agik hava-
da gecirilen zamanin artmasinin yakin ¢alismanin artan
miktarlardaki etkilerini azalttigini gostermistir. (16,17)
Her iki calismada da gilinde 2-3 saat okul saatleri disinda
acik alanda zaman gegirmenin 6nemli koruma saglayacagi
vurgulamaktadir.

2008 yilinda Rose ve ark. yakin ¢alisma siiresi seviye-
sinden bagimsiz olarak artan dig mekan siiresi ile miyopi
oranlarmin daha diisiik oldugunu gosterdi ve dis ortam-
daki yiiksek 151k yogunlugunun anahtar olabilecegini 6ne
siirdii. (13)Koruyucu etkinin mekanizmasi hala belirsizdir.
I¢ mekandaki tipik diisiik 151k yogunluklarina (genellikle
1000 lux’den az) kiyasla, giin 1s18inda acik havada (kolay-
ca 10 000-100 000 lux veya daha fazlasina ulagan) parlak
151k maruziyetinin énemli bir faktor olabilecegi dne siiriil-
miigtir. Hayvan ¢aligmalari, yiiksek ortam aydinlatmasi-
nin civeiv, fare ve maymunlar da dahil olmak iizere ¢esitli
form yoksunlugu miyopi (FDM) hayvan modeli {izerinde
koruyucu etkisi oldugunu dogruladi. Iyi desteklenen bir
hipotez, parlak 1518in hem fizyolojik hem de miyop goz
biiylimesini etkileyebilecek dopaminin retinada sentezini
ve salinmasini arttirmasidir. Dopaminin miyopi gelisimin-
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deki rolii ¢esitli hayvan calismalarinda dogrulanmustir.
Retina veya vitreustaki dopamin veya metaboliti 3,4-di-
hidroksifenilasetik asit (DOPAC) seviyesi, civcivlerde,
kobaylarda ve insan olmayan primatlarda deneysel miyopi
indiiksiyonu ile azaltilmigtir. [18,19].

D1s ortamdaki 1s1k ile i¢ ortamlardaki yapay 151k kay-
naklar1 arasinda 6nemli bir farklilik ta dalga boylarindaki
dagilimdir. (1) Giines 15181, genis bir dalga boyu araliginda
kesintisiz siirekli spektral dagilima sahiptir. Floresan 151k
veya 151k yayan diyot gibi tipik i¢c mekan 151k kaynaklari,
baz1 bolgeler eksik olsa bile ¢cok giiclii baz1 dalga boyu
bolgelerine sahiptir. Hayvan deneylerinin sonuglarina
gore, dalga boylar1 yogunluktan bagimsiz olarak refraktif
gelisimi ve goz biiyiimesini etkilemektedir.

Yakin calisma

Yakin ¢alisma Orinda Longitudinal Miyopi ¢alisma-
sinda Amerikan ¢ocuklar1 ve Sidney Miyopi Calismasi’n-
da Avustralyali gocuklar arasinda miyopi ile iligkili bulun-
du, ancak Singapurlu ¢ocuklarda miyopisi ile anlamli bir
iligki yoktu.(20)

Yakin tarihli bir meta-analizde, yakin is faaliyetlerine
daha fazla zaman harcamanin daha yiiksek miyopi oran-
lar1 ile iligkili oldugu [OR 1.14,% 95 giiven aralig1 (CI)
1.08-1.20] ve miyopi oranlarinin haftalik 1 saat daha fazla
caligma ile % 2 (OR 1.02, 95% CI 1.01-1.03) oraninda
arttigi belirtilmisitr. [21)

Artan kanitlar, yakin ¢alisma yogunlugunun, yani
daha az mola ile daha yakin mesafede (30 cm’den az) sii-
rekli okuma yogunlugunun, toplam yakin ¢aligma saatle-
rinden daha 6nemli olabilecegini diisiindiirmektedir [22].
Bu 6nemli yakin igin tam olarak dl¢iilmesinin zor oldugu-
nu belirtmek gerekir.
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Miyopi ilerlemesinin Geciktiren Miidahaleler

Bugiine kadar klinik ¢alismalarda bir takim girisim-
lerin miyopi progresyonu iizerine terapotik etkileri oldugu
gosterilmis. Orta veya yiiksek doz atropin géz damlasinin
hem aksiyal uzunluk hem de refraktif degisiklik {izerine
baskilayict etkileri oldugu gosterilmistir. Periferik bula-
niklagtirma, bifokal ve multifokal kontakt veya gozliik
camlar1 ve ortokeratoloji gibi optik diizeltmeler bir dizi
terapotik etkinlik gostermistir.(23-25)

Son olarak Huang ve ark. [26] yapmis olduklari, ¢o-
cuklarda miyopinin ilerlemesini yavaslatmada farkli miida-
halelerin etkinligini belirlemek igin 30 randomize klinik ¢a-
lismay1 igeren meta analizde, miyopi ilerlemesinde belirgin
bir azalma gosteren en etkili miidahalenin atropin oldugunu
ve bunu pirenzepin, ortokeratolojinin izledigini belirtmis-
lerdir. Periferik bulaniklagtirma, modifiye kontakt lenslerin
orta derecede etkili oldugu ve progresif ilaveli gdzliik cam-
larinin minimal etki gosterdigi bildirilmistir. [26].

Atropin G6z Damlalari

Atropin non-selektif bir muskarinik antagonisttir. Ilk
kez Wells tarafindan on dokuzuncu yiizyilda miyopi tedavi-
si i¢in kullanildi. Cesitli ¢alismalarda miyopiyi progresyo-
nunu yavaglatmada bazi klinik etkileri oldugu gosterilmistir.

Su anda bunu agiklamak i¢in iki teori vardir: atropin,
retinadaki M1 / 4 reseptorlerinde (muhtemelen amakrin
hiicrelerinde) baglayan bir norokimyasal kaskad yoluyla
nispeten disiik bir dozda islev goriir; atropinin, muska-
rinik olmayan bir mekanizma yoluyla glikozaminoglikan
sentezini inhibe ederek skleral fibroblastlar {izerinde dog-
rudan bir etkisi vardir [27].

Miyopi Tedavisi i¢in Atropin ¢aligmalar1 (ATOM1 ve
2) 400 Singapur ¢ocugunu i¢ceren randomize, ¢ift maskeli,
plasebo kontrollii ¢alismalardir[28].
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ATOM 1, 2 yillik bir siire boyunca bir goze diizen-
li sekilde damlatilan% 1 atropin gbz damlasimin miyopik
ilerlemeyi % 77 oraninda 6nemli 6l¢iide azalttigini (kont-
rol grubunda atropin grubunda 1.2 D’ye kars1 0.28 D) ve
aksiyel uzunluk uzamasini (ortalama aksiyel uzunluk ar-
tis1 kontrollerde 0.39mm, atropin grubunda uzama yok)
azalttigini gosterdi. Topikal atropin iyi tolere edildi. Teda-
vinin kesilmesinden 2 veya 3 ay sonra yapilan multifokal
elektroretinogram testi, retinal fonksiyon iizerinde anlaml
bir etki gostermedi [29].

Atropinin% 1’inin yan etkileri arasinda midriyazise bag-
I1 fotofobi ve sikloplejiye bagli yakin gérme azalmasi bildi-
rilmektedir. Sonug olarak, her iki gozde % 1 atropin kullani-
liyorsa, hastanin fotokromatik, progresif ek lenslere ihtiyact
vardir. ATOMI ¢aligmast sistemik bir yan etki bildirmemis-
tir, ancak olasiliklar kuru goz, agiz kurulugu, bogaz agrisi,
kizarik cilt, kabizlik ve idrar yapma zorlugu igerir.

Ambliyopi Tedavi Caligmalari (ATS) gibi, ATOM 1 ¢a-
lismasinda, akomodasyon paralizisinin ve atropin tedavisine
sekonder yakin gérme bulanikliginin gegici oldugu ve teda-
vinin kesilmesiyle geri doniislii oldugu bildirilmistir. [30,31].

ATOM 1,% 1 atropinin klinik gilivenligini ve etkin-
ligini belirlemistir. ATOM 2 c¢aligmalar1 daha sonra daha
diisiik atropin konsantrasyonlarini degerlendirmek icin
yapildi. ATOM 2’nin 1. fazi, atropinin% 0.01’inin mi-
yopi ilerlemesini daha yliksek konsantrasyonlar kadar
azaltmada neredeyse etkili oldugunu tespit etti. Atropine
doza bagli bir yanit var gibi goriiniiyor ancak, daha ytiksek
dozlarda miyopi ilerlemesini diisiik dozlardan biraz daha
biiyiik bir dereceye kadar inhibe etmekle birlikte, miyopi
ilerlemesi atropin % 0.01, % 0.1 ve % 0.5 gruplarinda 24.
ayda sirasiyla -0.49 D, -0.38 D ve -0.30 D idi.(32)

Bununla birlikte, atropin 24 aylik tedaviden sonra 12
ay stireyle durduruldugunda (ATOM 2’nin 2. fazi), bas-
langigta daha yiiksek atropin konsantrasyonlari ile teda-
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vi edilen ¢ocuklarda miyopide hizli bir artig olurken,%
0.01°lik en diistik konsantrasyonu alanlarda minimal degi-
siklik gorlilmiistiir. [33]. Bu, miyopi ilerlemesinin 36 ayda
% 0.01 (-0.72 D) grubundaki ¢ocuklarda % 0.1 (-1.04 D)
ve % 0.5 (-1.15 D) gruplara kiyasla anlamli olarak daha
diisiik olmasina neden oldu. Genel olarak, faz 1°de doza
bagli bir yanit vardi, daha yiiksek dozlarda daha biiyiik bir
etki vardi, ancak faz 2 (yikama) sirasinda miyopide doza
bagli ters bir artis oldu, sonugta atropin% 0.01, 3 yilda mi-
yopi ilerlemesini azaltmada en etkilidir.

ATOM 2 calismasinin dordiincii ve besinci yillari
kapsayan son agamada (asama 3), faz 2 (arinma yil) si-
rasinda ilerleme gosteren (> 0.5 D / yil)¢ocuklar atropin
% 0.01 ile tekrar tedavi edildi. [34]. Baslangicta atropin%
0,01,% 0,1 ve% 0,5 gruplarinda, baslangigta 2. agsamada
ilerleyen ¢ocuklarin yaklasik% 24, 59 ve% 68’1 atropin%
0,01 ile yeniden baslatild1. % 0.01 grubundaki diisiik mi-
yopi ilerlemesi, faz 3 sirasinda devam etti, genel miyopi
ilerlemesi ve sonundaki aksiyel uzamadaki degisiklik 5 y1l
bu grupta en diisiik (-1,38D; 0,75 mm) olarak tespit edildi.
5 yil boyunca, atropin % 0.01 goz damlasi, daha ytiksek
atropin dozlarina kiyasla, daha az gorsel yan etki ile mi-
yopi ilerlemesini % 50 oraninda yavaslatmada daha etkili
olmustur. Diisiik doz atropinin etkinligi Tayvanli kohort
caligmalart ile % 0,025-0,05 dozlarinin etkili olabilecegi
sonucuna varmistir [35].

ATOM 1°de g¢ocuklarin% 12.1’i (daha geng, daha
yiiksek miyopi ve daha yiiksek miyopik ilerleme egilimi
ile) % 1 atropin tedavisinden sonra miyopi ilerlemesi 0.5
D’den fazla olmustur [36].

ATOM 2’nin 1. evresinde,% 0.01 grubundaki ¢cocuk-
larin% 9.3°1,% 0.1 grubundaki ¢ocuklarin% 6.4’ ve%
0.5 grubundaki ¢ocuklarin% 4.3’iinde 24 ay boyunca 1.5
D’den fazla miyopi ilerlemesi vardi.
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Pirenzepin

Topikal pirenzepin% 2 oftalmik jel secici bir antimus-
karinik (M1) ajandir, iki randomize kontrollii ¢alismada kul-
lanilmus, pirenzepin jeli glinde iki kez kullanan hastalarda 12
aylik izlemden sonra aksiyel uzunlukta bir azalma ile miyopi
ilerlemesinde yaklasik% 40 azalma oldugu belirtilmis. [37]

Daha seg¢ici bir antimuskarinik ajanin daha az siklop-
lejiye neden olacagi diisiiniilmesine ragmen, bazi arastir-
macilar pirenzepin alan ¢ocuklarda hala akomodasyon ile
ilgili zorluklarla karsilasildigin1 bildirmektedir. Bu ilacin
bagka denemeleri ve kaydi yapilmamistir ve pirenzepin
jeli artik mevcut degildir.

Bifokal camlar

Gozlikler genellikle miyopisi olan ¢ocuklar igin ilk
tedavidir ¢linkii az sayida potansiyel yan etki ile net goriis
saglarlar.

Hayvan calismalarinda miyopi patogenezinde artmis
retinal odaklanamamanin bir faktor oldugu belirtilmis.
(38) Bifokal veya multifokallerin bir dizi goriintii mesafe-
si boyunca net goriis saglayabilecegi, retinal odaklanama-
may1 azaltabilecegi ve miyopinin ilerlemesini yavaslatabi-
lecegi varsayilmistir. Bununla birlikte, Amerika Birlesik
Devletleri, Finlandiya ve Danimarka’da yapilan rando-
mize klinik calismalar miyopide anlamli bir yavaslama
gostermemistir [39]. Umut vadeden tek sonuclar Cheng ve
ark. [39,40], bir grup Cinli Kanadali ¢cocukta, sadece bi-
fokal gozliikler i¢in miyopi ilerlemesinde% 39 yavaslama
ve tabani icerde prizmasi olan bifokal gozliikler i¢in% 50
yavaslama oldugunu belirtmislerdir. [41]

Progresif ilaveli camlar

Progresif ilaveli camlarin kullanimi nispeten kiigiik
tedavi etkileri {iretmistir [42]. Ozellikle miyopi diizeltme
degerlendirme ¢aligmasinda (COMET, ¢ok merkezli, ran-
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domize, cift kor bir klinik ¢alisma), genel olarak 3 yillik
tedavi etkisinin (0.20 D- 0.08 D) istatistiksel olarak an-
lamli oldugu (p=0.004), ancak klinik olarak anlamli olma-
dig1 sonucuna varmistir.(42)

Kontakt Lens

Kontakt lensler tipik olarak cocuklar i¢in ikincil bir
tedavi segenegidir, ciinkii gozliiklere kiyasla daha fazla el
becerisi ve sorumluluk gerektirir. Ancak, gézlerin kizarik-
ligindan siddetli agriya ve kornea ilserlerine bagli gérme
kaybina kadar degisen aralikta gozliiklere kiyasla daha bii-
yiik riskler tasirlar. Farkli tipte kontakt lensler vardir. Yu-
musak kontakt lensler, oksijenin korneadan gecmesine izin
veren jel benzeri, su igeren, esnek plastiklerden yapilir. Sert
gaz gegirgen kontakt lensler (RGPCL’ler) sert, daha daya-
nikli ve yumusak kontakt lenslere kiyasla yirtilma olasilig:
daha diisiiktiir ve tortu birikmesine karsi direnglidir; ancak,
baslangigta kullanmak daha az rahat olabilir.

Randomize klinik ¢aligmalar yumusak kontakt lensle-
rin ve sert gaz gegirgen (RGP) lenslerin miyopi ilerleme-
sini geciktirmede etkili olmadigimi gostermistir [43-45].
Kontakt Lens ve Miyopi ilerlemesi (CLAMP) ¢alisma-
sinda, yumusak lens grubuna (RGP lens kullanicilart
icin -1.56+0.95 D, yumusak kontak lens kullanicilar i¢in
-2.1940.89 D) karst RGP lensinde miyopi ilerlemesinde
istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi. Ug yillik aksiyel
uzama tedavi gruplar arasinda anlamli olarak farkl degil-
di. Bu sonugclar yavaglayan miyopi ilerlemesinin esas ola-
rak korneal diizlesmeden kaynaklandigini ve sert kontakt
lens kulanilmasinin kesilmesiyle geri donislii olabilen
gercek bir miyopi yavaglamasi olmadigini gostermektedir.

Ortokeratoloji (Orto-K)

Ortokeratoloji Gozlin nesnelere odaklanma yetenegini
gegici olarak iyilestirmek icin korneanin egriligini degis-
tirmek icin 6zel olarak tasarlanmig RGPCL’leri kullanan
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bir lens takma prosediiriidiir. 1990’11 yillarda ters-geometri
lens tasariminin kesfedilmesi ve yiiksek oksijen gegirgen-
ligine sahip gaz gegirgen sert lens materyallerinin tiretil-
mesi modern ortokeratoloji uygulamalariin baslamasina
olanak saglamigtir (1). ‘Contex’ tarafindan dizayn edilen
ters-geometri lenslerinde santral kornea egiminden daha
diiz bir taban egimi, santral taban egimine gore daha dik
sekonder veya ters egim bulunmaktadir. Sekonder egim
lensin stabilize olmasini ve santralizasyonunu saglamak-
tadir. Ters-geometri lens dizayni ile hizli ve etkili diizelme
saglanmasinin ardindan 1998 yilinda Contex OK, 2000 y1-
linda Paragon ‘giinliik ortokeratoloji lens kullanim1’ i¢in
FDA onayini almislardir. Bu uygulama ile yiiksek Dk ma-
teryalli, 4 ya da 5 egimli ters-geometri lensleri gece uyur-
ken kullanilarak diisiikk ve orta derecede miyopinin gegici
olarak diizeltilmesi amac¢lanmaktadir.

Gece ortokeratolojisinde, hasta korneay1 gecici ola-
rak diizlestirmek ve giin boyunca gozliik veya kontakt
lens kullanmadan net goriis saglamak i¢in gece boyunca
ters-geometri lensleri takmaktadir [46]. Miyopide azalma
(-6 D’ye kadar) merkezi kornea epitelyal inceltme, midpe-
riferik epitelyal ve stromal kalinlagma ile saglanir.

Ortokeratolojiye bagh yilizden fazla ciddi mikrobiyal
keratit vakasi 2001°den beri bildirilmistir. Ortokeratoloji
lensler, tek goriiglii gaz gegirgen kontakt lensler, tek go-
rislii yumusak kontakt lensler ve tek goriislii gozliiklere
kiyasla aksiyel uzunluk biiylimesini yavaslatir [47-49].
Ortokeratoloji miyopi kontroliiniin ilk randomize klinik
caligmasi, ortokeratoloji lensleri (0.36+ 0.24mm) kullanan
cocuklarda tek goriis gozliikleri (0.63+ 0.26mm; P = 0.01)
olan ¢ocuklardan anlamli olarak daha yavas ortalama ak-
siyel uzama oldugunu gostermistir [48]. Bu sonuglar diger
randomize klinik ¢alismalara benzerdi [47]

Ortokeratoloji kontakt lensler, miyopi ilerlemesini
yavaslatmak i¢in ipucu olarak varsayilan periferik miyo-
pik bulaniklik yaparken merkezi refraktif kusuru diizeltir
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[49]. Yakin zamanda yapilan bir meta-analizde miyopik
ilerlemenin 2 yil sonra yaklasik% 45 azaldigimi gosteril-
mistir [50]. 14 katilimeiy1 igeren bir ¢aligma, 7 yillik lens
kullaniminin ardindan ortokeratoloji grubunda% 33 ora-
ninda aksiyel uzama oraninda azalma yoniinde bir egilim
oldugu sonucuna varmigtir [51].

Ozetle, ortho-k miyopi ilerlemesinde yaklasik % 40
azalma ile sonuglanir. Kontakt lens kullaniminin giindiiz
ihtiyacini ortadan kaldirma avantaji vardir. Dezavantajlart
arasinda maliyet, enfeksiyon riski, rahatsizlik, takilma ve
cikarmayla ilgili sorunlar ve giin ilerledik¢e gozliik veya
giinliik kullan-at lensleriyle karsilastirildiginda azalmig
gorme keskinligi bulunur. Siirekli miyopi kontrol etkisini
gosteren iyi, kontrollii, uzun siireli bir ¢aligma yoktur.

Ortokeratoloji uygulamasi birakildiginda, kornea orijinal
egriligine ve goz orijinal miyopi miktarma geri donecektir.

Periferik retinal defokus

Refraktif hatalarin gelisimi ve ilerlemesinde periferik
retinanin ve periferik gérmenin rolii i¢in biriken kanitlar
vardir. Primat caligmalar1 periferal retinada form yok-
sunlugunun foveada net gérmeye ragmen aksiyel miyopi
tirettigini ve foveal ablasyonun emmetropizasyon siirecini
bozmadigini gostermektedir [52].

Tedavi stratejisi periferik retinada hipermetropik
odaklanmay1 azaltmay1 amaglayan klinik aragtirmalar ara-
sinda goreceli periferik hiperopiyi azaltan ii¢ yeni gozliik
camindan birini takan ¢ocuklar ile konvansiyonel tek go-
ris gozliik camlarimi takan ¢ocuklar arasinda miyopi iler-
lemesi oraninda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu.
Bununla birlikte, ebeveynleri miyopik olan 6-12 yas arasi
cocuklar i¢in, li¢ gozlik camindan birinin, daha yiiksek
ilerleme oranlar1 goriindiigiinde miyopinin ilerlemesini
onemli Olclide azalttigr bulunmustur. Benzer sekilde, tek
gorme gozliiklerine kiryasla hipermetropik bulanikligi
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azaltmak i¢in tasarlanmis kontakt lens kullanan gozlerde
miyopinin ilerleme orani yaklasik % 30 azalmistir.[53].
Ilging bir sekilde miyopi ilerlemesini geciktirmek igin alt-
ta yatan ortokeratoloji mekanizmasi periferik hipermetrop
odaklanamamay1 azaltmay1 igerir [52].

Mevcut ¢alismalar, miyopi baslangicinda énemli bir
etken olabilecek ¢evresel etkilerin (6zellikle artan dis me-
kan siiresi) onemini gostermektedir ve ebeveynlere tavsi-
ye cocuklarinin dis mekanlarda gegirecekleri zamanlarin
stiresini artitmak. % 0.01 atropin dozu iyi bir risk-yarar
oranina sahip gibi goriinmektedir, klinik olarak anlamli
gorsel yan etkiler olmamasi, miyopi ilerlemesinde makul
ve klinik olarak anlamli % 50 azalmaya kars1 dengelen-
mistir. Daha ileri ¢alismalar, hala yiiksek doz atropinin
bir rolii olup olmadigini (6rnegin hizli ilerleyenler i¢in)
ve atropinin diger ortaya ¢ikan miyopi terapileri ile bir-
lestirilmesi (Or.ortokeratoloji, ¢evresel odak lensleri) ve
cevresel miidahalelerin (6rn. artan dis mekan stiresi) roli
olup olamadigini netlestirmek icin gereklidir. Ortokerato-
loji kontakt lenslerin aksiyel uzunluk uzamasini yaklasik
% 40 oraninda yavaslattig1 goriilmektedir, ancak kornea
ile ilgili sorunlarin riskini en aza indirmek i¢in 6zen goste-
rilmelidir. Her iki miidahalede de, uzun vadeli ¢alismalar,
miidahalenin nasil ve ne zaman durdurulabilecegini gos-
termeye yardimci olabilir ve uzun vadeli olumsuz etkilerin
olmamasini saglayabilir.
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GIRIS:

Pil; kimyasal reaksiyonla tiretilen kimyasal enerjinin
doniisiimiiyle olusan elektrik enerjisi kaynagidir. Akiimii-
lator; endiistride ve araglarda kullanilan, sarj edilebilir, ya-
pisinda bulunan kursun ve siilflirik asit arasindaki kimya-
sal reaksiyon ile iiretilen kimyasal enerjinin doniisiimiiyle
olusan elektrik enerjisi kaynagidir (Cevre ve Sehircilik
Bakanligi, 2015). Piller, yeniden doldurulabilir ve tek kul-
lanimlik olarak ikiye ayrilmaktadir. Yeniden doldurulabi-
lir olanlar ise nikel metal hidrit, nikel kadmiyum, lityum
iyon ve kursun asit (Akii) piller, tek kullanimlik olanlar ise
cinko karbon, glimiis oksit, alkali manganez, lityum-man-
ganez dioksit, alkali manganez dioksit pillerdir. Piller iiriin
cesitlerine gore el fenerleri, saat, radyo, kameralar, fotograf
makineleri, oyuncaklar, oyun konsollari, hesap makineleri,
duman detektorleri, kiiciik elektronik cihazlar, kapi zili, 1511-
dak, uzaktan kumandalar, alarm sistemleri, tibbi cihazlar,
bilisim teknolojisi malzemeleri, cep telefonlari, bilgisayar-
lar, , elektrikli arabalarda vs. kullanilmaktadir. Akiiler ise
tasitlar, motosikletler, botlar, glines enerjisi sistemlerinde

vs. kullanilmaktadir. Pillerin i¢inde, ¢esidine gore bircok
metal bulunmaktadir (Yavuz CI, Vaizoglu SA, 2012).

Pilin i¢inde bulunan toksik metaller, su, hava ve toprak
kirliligi ile direkt ya da bitki ve hayvanlarin yapisina girip
(besin zincirine girerek) endirekt etki ile canlilart zehirle-
mekte veya cesitli hastaliklara yol acabilmektedir. Tek bir
pil, bir m® topraktaki alanda bile milyarlarca canliya zarar
verebilir (Kilig, 2011). Cevre Koruma Ajansi’na (Environ-
mental Protection Agency- EPA) gore, sadece Amerika, her
yil i¢ milyardan fazla pili ¢ope atiyor. Bu yaklagik 180.000
ton pil etmektedir ve 86.000 tondan fazlasi tek kullanimlik
alkalin piller, 14.000 tonu da sarj edilebilir pillerden olus-
maktadir (Everyday Green, 2019).

Bu derlemenin amaci pil ve akiilerin tiretimleri ve geri
doniisiimleri sirasinda olusan ¢evresel etkileri, ¢alisan ve
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halk saglig1 risklerini yapilmis gesitli calismalar ve resmi
veriler ile derlemek ve konunun 6nemine vurgu yapmaktir.

Diinyada ve Tiirkiye’de pil iiretimi

Diinyadaki mevcut pil tiretim kapasitesinin 2021 y1ilin-
dan itibaren, 103 gigawatt-saatten 278 gigawatt-saate gika-
cagi tahmin edilmektedir (BloombergNEF, 2017b). Paza-
rin hizli biiylimesinin nedeni, lityum iyon ve kursun asit
pil tiretimindeki biiytimedir (Varela, 2017). Sektori biiyii-
tenlerin baginda akilli telefonlar, bilgisayarlar ve elektrikli
otomobiller gelir (The Advanced Rechargeable & Lithium
Batteries Association, 2018). Cin bu sektorde en biiyiik
paya sahiptir. 2021 yilinda %65’ine sahip olacagi tahmin
edilmektedir (BloombergNEF, 2017a). Lityum iyon pil
iretiminde ilk on sirketin yedisi Cin’dedir. Tiirkiye’nin
2023 planlarinda, 6zellikle sektdriin devi Cin ile girece-
gi isbirligi genis yer almaktadir. Ithalata olan bagimliligin
azaltilmas1 programi eylem planlarinda “Elektrikli araglar
icin pil diretimi ticari sathaya hazir hale getirilecektir.”
ifadesinin yer almasi ile birlikte siire¢ ivme kazanmistir
(Ekonomi Bakanligi, 2015).

Ornek olarak; 6zel bir sirket Avrupa’nin 6nde gelen
hammadde tedarik¢isi olabilmek icin, girisimde bulun-
mustur. Cinli GSR Capital ile pil teknolojisi konusunda
anlagma imzalamig ve anlagmaya gore Gordes’te nikel
tireten fabrikaya siilfat yatirimi yapilarak, burada lityum
iyon batarya iiretiminde kritik 6neme sahip nikel siilfat ve
kobalt siilfat iiretimi yapilacaktir. Ayrica Gordes’te nikel
iretiminde kullanilacak siilfiirik asidi tiretmek i¢in yeni
bir tesis yatirimi yapilmasi planlanmistir (Meta, 2018). Bu
tesisin ¢evresel etkileri endise uyandirmaktadir.

E-Atik olarak pil bertarafi

Piller sadece kalem pil ya da diigme pil olarak iire-
tilmez ve sadece bu kullanim sekilleriyle atik olusturma-
maktadir. Ayni zamanda elektronik cihazlarin i¢inde de



Saghk Bilimleri Alaninda Akademik Calismalar ) 135

(6rn: cep telefonu, bilgisayar) bulunduklar i¢in, kullanim
omrii bittiginde e-atik olugmaktadir.

Atik; kisaca ¢evreye atilan herhangi bir madde olarak
tanmimlanabilir (Cevre ve Sehircilik Bakanligi, 2015). Ozel
atiklar ise uzaklastirilmasi 6zel 6nem tasiyan atiklardir ve
piller bu gruptandir (Giindiizalp & Giiven, 2016).Yapilan
bir ¢alismada kiiresel niifusun yaklasik 7 milyar oldugu,
bu niifusa karsilik 4,5 milyar tuvalet, ama 6 milyar cep
telefonu oldugu belirtilmistir. Sadece 2012 yilinda, Cin’de
11,1 milyon ton e-atik, ABD’de 10 milyon ton e-atik olus-
tugunu, bir Amerikalinin 29,5 kg e-atik iirettigini, yillik
iiretilen e-atigin 20 milyon ila 50 milyon ton arasinda ol-
dugunu, bunlarin %75-%80’ inin Asya ve Afrika’ daki
iilkelere “geri doniisiim” ve imha i¢in gonderildigi belirtil-
mistir (Perkins, Brune Drisse, Nxele, & Sly, 2014).

Cin Devlet Cevre Koruma Idaresi’ ne gére, diinya ca-
pmndaki e-atiklarin %70°1 Cin’ e gonderiliyor. Giineydo-
gu Cin’ deki Guangdong eyaletinde bulunan Guiyu sehri
ve dogu Cin’ deki Zhejiang eyaletinde bulunan Taizhou
bolgesi, Cin’ deki iki biiyiik e-atik alicisidir. Bu bolgeler-
de e-atiklar yakma, ¢iplak ellerle, ¢ekic, keski, tornavida
gibi ilkel yontemlerle geri doniistiiriilmektedir. Genellikle
ekipman olmadan ¢ocuklar ve hamile kadinlar ¢alismakta
ve imha edildigi yerler bilinmemektedir. E-Atiklar yasadi-
st olarak gonderilmekte ve igerdikleri bilesenler sebebiyle,
¢evre ve insan saghigina tehlikeler sunabilen e-atiklarin
riskin boyutlarini arttirmaktadir. (Chan & Wong, 2013).

Yazinin devaminda pillerin icinde bulunan
metallerin, ¢cevre ve halk saghgi acisindan yarattigl
tehlikeler gesitli calisma 6rnekleri ile sunulacaktir:

1-Kadmiyum:

Simgesi “Cd”, atom numaras1 48, atom agirlig
112.411 g/mol, ergime 1s1s1 13,81 kJ/mol, (MTA Genel
Midirliigii, 2019a). yumusak, giimiis-beyaz renktedir.
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Cinko, bakir gibi bazi metallerin iiretimi esnasinda yan
tiriin olarak elde edilir (ATSDR, 2012). Kuru havada bo-
zulmadan kalabilir, nemli havada oksitlenir (MTA Genel
Miidiirligi, 2019a).

Dogada parcalanamaz, bir kez ¢evreye salindiginda
birikir. Atmosferik ¢okelme, tarimsal st toprakta kadmi-
yum igeriginin artmasina neden olur; bu da zamanla gida
maddeleri ile insana geger ve kadmiyum ile ilgili diger
etkiler artarak bir saglik riski olarak insana yansir (Nor-
dic, 2003). Kabuklu deniz hayvanlari, deniz yosunu, ka-
kao tozu, karaciger, mantar gibi gidalarla alinabilmektedir
(Seven, Can, Darende, & Ocak, 2018). Diinya Saglik Or-
giitiine gore “Onemli miktarlarda kadmiyum diizenli ola-
rak ¢opliiklerde ve diger tortularda depolanir ve gelecekte
cevreye salinmast i¢in 6nemli bir potansiyel olusturur. Ge-
lecek i¢in 6nemli bir g¢evre kirleticisidir” (Nordic, 2003).

Kullamim alanlary: Birgok bilesigi, boyalara sar1 ve
kirmizi rengi vermek i¢in kullanilir. Ayrica korozyona
dayaniklilik saglamak amaciyla metal iizerine kaplama
olarak, c¢elikte iretiminde metalik parlaklik vermek ve
celigi pasa karst korumak icin (MTA Genel Midiirligi,
2019a), niikleer reaktdrlerinin iiretiminde kullanilir (Oriin
& Songiil Yalgin, 2011). Pillerin yapisinda bulunur. Diin-
yada iretilen kadmiyumun %83’ ii Ni-Cd pil tiretiminde
kullanilmaktadir (ATSDR, 2012). Fosforlu giibrelerin ya-
pisinda da bulunmaktadir (Yildirim, 2013) .

2015 yilinda, Hindistan’in, Tamil Nadu bdlgesinde
yapilan bir ¢alismada, 45 farkli bolgeden, yeralti su or-
negi toplanmis ve analiz edilmistir. Bunlarin 20 tanesinde
kadmiyum miktar1 0,03 -0,18 ppm araliginda o6l¢iilmiis
ve izin verilen siir1 asmistir. Calismaya gore en yaygin
olarak kullanim, nikel-kadmiyum pillerdedir ve kadmiyu-
mun ¢ogu evsel atiklarla birlikte atilmaktadir (Ibraheem,
Mazhar, & Khan, 2017).

Nikel-kadmiyum pil fabrikasinda, 38 isci (21 kadin
ve 17 erkegi) lizerinde yapilan bir baska ¢alismada, kan
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ve idrar kadmiyum diizeyleri sirasiyla 1,8-8,7 mikrogram
/ dl ve 8-306 mikrogram / I 6l¢iilmiistiir. Makalede sadece
is¢ilerin degil, ayn1 zamanda is¢i ¢ocuklarini ve ¢evre-
nin de (hava, toprak, su) maruz kalma risklerini kontrol
etmek gerektigi ve bu dlglimler tizerinde saglik risklerini
belirlemeye ihtiya¢ oldugu belirtilmistir (Bar-Sela, Levy,
Westin, Laster, & Richter, 1992).

2-Nikel:

Simgesi “Ni”, atom numarasi 28, atom agirligt 58,69
g/mol’ diir (Yiikk Miith Maden Yiik Miih Fizibilite Etiitleri
Daire Bagkanligi, 2018). Giimiis-beyaz renkli, sert bir me-
taldir (WHO, 2000). Dogada, oksitler, siilfitler ve silikatlar
seklinde bulunur (Caneb, 2019).

Kullanim alanlari: Yaklasik % 85’1 diger metallerle
alasim halinde (Caneb, n.), bircok maddenin yapimin-
da kullanilmaktadir (Orn: metal takilarda(TDD, 2019),
%66’s1 paslanmaz celik (Caneb, 2019). Nikelin %3’ i
elektrikli ara¢ akiilerinin iiretiminde (Yiik Mith Maden
Yiikk Miih Fizibilite Etiitleri Daire Baskanligi, 2018),
piller, madeni paralar, tibbi protezler (G. Kartal, Giiven,
Kahvecioglu, & Timur, 2004), akiiler gibi yaklasik 300
bin {irliniin yapiminda kullanilmaktadir (Yiik Miih Maden
Yiik Miih Fizibilite Etiitleri Daire Baskanligi, 2018).

Cin’de yapilan bir ¢alismada, Ni-Cd pil, 150 ml’lik
NaCl igeren su, nehir suyu, musluk suyu, deiyonize su ol-
mak lizere dort degisik su tipine batirilmis ve korozyon
olusmas: agisindan takip edilmistir. ilk olarak yaklasik
elli giin sonra ve ilk olarak NaCl igeren suda Ni-Cd tespit
edilmis ve diger sularda da yliz glinden daha az bir siirede
Ni-Cd tespit edilmistir. Ni-Cd pillerin 6mrii, sarj edilebilir
ozellikleri nedeniyle yirmi yili1 bulabilmektedir. Bundan
dolay1 oniimiizde ki yillarda biiyiik miktarda kullanilmig
Ni-Cd pil atig1 olusacak, bu durumda g¢evre igin biiyiik bir
tehlike olacaktir (Guo, Song, & Nan, 2018).
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Ni-Cd pil imalathanesinde yapilan bir ¢aligmada, 6l-
¢limlerde havada, yerde, makinelerde ve is¢i kiyafetlerinde,
nikel 10 -150 mcg/m® ve kadmiyum 3 -15 mcg/m’ saptan-
mis. Bu fabrikada ¢alisan 58 erkek iscinin, 15 tanesi, orta-
lama iki y1l ¢aligma siiresine ve 35 yas ortalamasina sahip-
tiler. Yapilan muayenelerinde higbir belirti veya semptom
saptanmamis. Geri kalan 43 isci ise ortalama yirmi yil ¢a-
lisma siiresine ve 44 yas ortalamasina sahiptiler. Yapilan
muayenelerinde %51’ inde huzursuzluk, %56’ sinda nefes
darhig1, %26’ sinda oksiiriik, %44’ {inde koku alma duyusu
kaybi, %23’ tinde ag1z kurulugu hissi, 14’tinde idrarda pro-
tein, 7’sinde bobrek taglar tespit edilmis. Bu durum nikel
kadmiyuma baglanmistir (Friberg, 1950).

3-Lityum:

Simgesi “Li”, atom numarasi 3, atom agirhg1 6.941 g/
mol’” diir(Akgok & Sahiner, 2017). Lityum, makasla kesile-
bilecek yumusakliktadir ve biitiin metaller icerisinde en hafif
olanidir(Tiibitak, 2019). Glimiis-beyaz renktedir (Oruch, El-
derbi, Khattab, Pryme, & Lund, 2014).

Kullamim alanlari: Cam, seramik alaninda(MTA Genel
Midiirligii, 2019c¢), pil tiretiminde, hava aritmasinda (Y1ldiz,
2016), motor yag1 ve gres liretiminde(Ulusoy, 2016), psi-
kiyatrik hastaliklarda ilag olarak (Oruch et al., 2014) ve
alimiinyum rafinerisinde (Helvaci, 2018) kullanilir. Giinii-
miizde tiim lityumun %56°s1, lityum iyon pil iiretiminde kul-
lanilmaktadir (USGS, 2019). Tesla Model S, yaklasik 50 kg
lityum karbonat i¢cermektedir. Bir ton lityum ¢ikarmak igin
500.000 galon su kullanilmaktadir (Otorbayev, 2017). Lit-
yum iyon pilleri geri doniistimliidiir. Fakat, Avustralya’da ya-
pilan bir arastirma, Avustralya’ da pillerin sadece %2’ sinin
geri doniistiriildiigiinii, geri kalanlarmin ise ¢opliiklerde
oldugunu saptamistir (The Guardian, 2018).

Lityumun ¢ikarilmasi 6nemli ¢evresel etkilere sahip-
tir. Su ve toprak kirliligi buna bir 6rnektir. Mayis 2016
yilinda, Cinde, Lichu nehri yakinlarinda yapilan lityum
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madenciligi sebebiyle yiizlerce baligin 6lmesi buna bir &r-
nektir (Tibet Nature Environmental, 2016).

4-Kobalt:

Simgesi “Co”, atom numarasi 27, atom agirlig1 58.9332
g/mol’ diir. Cam ve boyalara mavi renk vermek i¢in kulla-
nilir. Gri renklidir, kirilgan bir yapis1 vardir (Emek, 2019).

Kullanim alanlari: Cam ve metal birlestirmelerin-
de(Meta Nikel Kobalt A.S., 2017), yiizey kaplamada,
lityum-iyon pil iiretiminde(Nazmi CELEBI, 2018), pas-
lanmaz c¢elik iiretimi ve jet tiirbinlerinde kullanilan ala-
simlarda (Boga, 2007), miirekkep ve boya maddeleri tireti-
minde kullanilmaktadir.(Taner, 2018) . 2015 yil1 verilerine
gore, kobaltin %44’ i pil tiretiminde kullanilmaktadir.

En ¢ok Kongo Cumhuriyetinde (diinyadaki kobaltin
%64°11) ¢ikarilir (European Commision, 2018). Kobalt pa-
hali bir madendir. Nikel 15 Dolar / kg, manganez 2 Dolar
/ kg ve demir 1 Dolar / kg iken kobalt 30 Dolar / kg’ dir
(Coskun, 2017).

5-Kursun:

Simgesi “Pb”, atom numaras1 82, atom agirlig
207,21° dir. Gri renklidir. Metalik parlakligi olan, kolay-
ca sekil verilebilen ve korozyona en dayanikli metaldir
(MTA Genel Midiirliigti, 2019b).

Diinyada kursun tiikketiminin yaklasik %85’1, kursun
asit pil tiretiminde kullanilmaktadir (World Health Orga-
nization, 2017). Bir akiiniin kursun miktar1 %60 - %75
oranindadir (Cevre ve Sehircilik Bakanligi, 2016a). Bir
ton kursunun cevherden elde edilmesi yada atik akiiden
geri kazanimi farkli enerji gerektirmektedir. Cevher igin
345 kwh, atik akiiden geri kazanimi i¢in 115 kwh ener-
ji harcanmaktadir(Cevre ve Sehircilik Bakanligi, 2019).
Ayrica cevreyi kirletme etkisi vardir. Ornegin kursunun
10 grami, 200 kg toprag: kirletir. (Cevre ve Sehircilik
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Bakanligi, 2019). 2016 verilerine gore, kursun maruziyeti,
daha ¢ok diisiik ve orta gelirli iilkelerde fazla olmak iizere,
495.550 o6lime ve 9,3 milyon engellilige ayarlanmis ya-
sam yili (disability-adjusted life years - DALYs) kaybina
neden olmustur (World Health Organization, 2017).

Kullanmim alanlari: Aki imalati, kablolarinin izolas-
yonu (MTA Genel Miidiirligi, 2019b), benzin katkir mad-
desi olarak (DPT, 2001), X 1sinlarindan korunmada(MTA
Genel Miudirliigii, 2019b), boru ve sa¢ yapiminda, boya
katki maddesi olarak (pas engelleyici olarak) (Thornton,
Rautiu, & Brush, 2001) ve mithimmat yapiminda (MTA
Genel Miidiirligii, 2019b) kullanilmaktadir

Senegal, Dakar bolgesi NGagne Diaw mahallesinde,
Kasim 2007-Subat 2008 arasinda, agiklanamayan 6lim-
lerin ardindan; saglik ve cevre yetkilileri tarafindan so-
rusturma baglatildi. Otopsi miimkiin olmadigindan, 6len
cocuklarm kardesleri ve annelerinin kan tahlilleri yapil-
di. Birgogunun kaninda kursun seviyesi 1000 pg/L’nin
iizerinde saptandi. Bulgularin ardindan, Mart 2008’de
Senegal Cevre Bakanligi, 300 ton pil atigin1 ve kirlenmis
toprag1 temiz kumla kapatti. Cevresel arastirmalar, Ngag-
ne Diaw mabhallesinin gayri resmi kursun geri doniisiim
faaliyetlerinin bir sonucu olarak kursun tarafindan agir bir
sekilde kirlendigini tespit etti. Kursun konsantrasyonlari
acik havada %30’ a kadar, i¢ mekanlarda %1,4 konsant-
rasyonlara kadar dl¢iildii. Fransiz kilavuzuna gore yerle-
sim alanlari i¢in normal deger olan %0,04’1 biiytik 6lgiide
agmaktaydi (WHO, 2008).

6-Civa:

Simgesi ” Hg”, atom numarasi 80, atom agirlig
200,59 gr/mol’ diir. Glimiis beyazi renktedir. Oda sicakli-
ginda siv1 haldedir (Gliven, Kahvecioglu, Kartal, & Timu,
2004) ve buharlagir. Buhari kokusuzdur ve toksiktir. me-
talik, inorganik ve organik formlar1 vardir. Tim formlar
toksik etkilidir (Cop, Kiiltiir, & Bakar, 2014). Civa dogada
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bozulmayan bir metaldir (Cevre Koruma Dairesi, 2019).

Kullanim Alanlari: plastiklerin iiretiminde, barometre
ve termometre yapiminda, ¢imento endiistrisinde (Ozbo-
lat & Tuli, 2016), amalgam dolguda, ayna, kagit hamuru,
boya (ISGIB, 2015) ve civa oksit pil yapiminda kullanil-
maktadir (Erdztiirk, 2005).

Pillerde kullanilan civa miktari, 1991 yilindan itiba-
ren azaltilmaya baslanilmig ve giiniimiizde % 0,0005 ‘e
kadar diisiiriilmiistiir. Bu oran, Diinya Saghk Orgiitiiniin
kabul ettigi orandir(tap.org.tr, 2019b). Bir pil iizerinde Hg
isareti bulunuyorsa, bu isaret o pilde bulunan civa mikta-
riin % 0,0005’den fazla oldugunu ifade etmektedir (tap.
org.tr, 2019¢c). Eger civa igeren bir pilde akma meydana
gelirse, civa deri veya solunum yolu ile hizlica viicuda gi-
rebilir (Cevre Koruma Dairesi, 2019).

7-Siilfiirik asit:

Simgesi “H2S04” olan siilfirik asit (M. Kartal, 2019),
korozif maddeler grubundadir ve temas halinde canli do-
kunun tahribatina neden olur (Giivenli, 2011). Kursun asit
akiilerin agirlik olarak % 28,6’s1 siilfiirik asitten olugmak-
tadir (Yolcu, 2013).

Kullanmim alanlari: giibre iiretiminde, atik su aritma
proseslerinde, patlayici ve boya yapiminda, cevher isleme-
de (6rnegin, bakir), baz1 ev iiriinlerinde (deterjanlar, pas
coziiciiler gibi) (ICF International, 2012), akiilerin yapi-
minda kullanilmaktadir (Yolcu, 2013).

Siilfuirik asidin sizmasi kursun-asit bataryalarm {iretim,
isleme, tagima, kullanim ya da depolama siirecinde olabilir.
Nitekim Kiiciikcekmece’de kamyon kasasinda taginan siilfii-
rik asit, yola dokiilmds, iki kisi yaralanmustir (NTV, 2018).

Almanya’ da akii fabrikasinda, ¢alisma ortamindaki
havanin asit 6l¢timii, ¢alisanlarin (0,4-4,1 mg / cm3) siil-
fiirik asite maruz kaldigini gostermistir. Caligmada, stilfii-
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rik asite bagl olan dislerde ki erozyonun, ortalama 0,23
mg/cm’® ve dort ay slireyle maruz kaldiktan sonra meydana
gelecegi belirtilmektedir. 61 is¢inin yapilan dig muayene-
sinde, %31’ inde erozyon ve %92’ sinde yipranma tespit
edilmistir (Petersen & Gormsen, 1991).

Tablo 1: Metallerin akut ve kronik etkileri

Metal Simge r?ligerraM Akut Etkiler Kronik Etkiler
. . Nefropati, amfizem,
Kadmi- 1, |,q Metal duman atesi | )\ g1 "o oomalazi,
yum Kimyasal pnémoni
0osteoporoz vs.
Bas agrisi, Pnomoni, dermatit,
. . yorgunluk, halsizlik, | kalp damar hastaliklari,
Nikel Ni 28 bulanti, kusma, astim, Urtiker, eritem
solunum zorlugu vs. | vs.
Bulantl, kusma, Sersemlik, bag
ishal, tremor, donmesi, bulanti
Lityum |Li 3 hipotansiyon, . ’ i
bas donmesi ve dehld;atasyon, tremor,
. ataksi vs.
sersemlik
< Astim, akciger
Solunum zorlugu, fonksiyonlarinda azalma
Kobalt |Co 27 akciger 6demi ve 1eS1YO ; ’
akciger kanamasi pnomont ve ﬁbrp ZIS,
kardiyomiyopati vs.
Karm agrisi, hemolitik I{uzursuzll uk, b]?
anemi, toksik hepatit agnst, bulant, kusma,
Kursun |Pb 82 > . istahsizlik, uykusuzluk,
ve ensefalopati, .
o1 kilo kaybi, kas ve eklem
kusma, biling kayb1. -
agrilari,
Ates, bas ve kas Sinir sistemi ve
agrist, ag1z ve bobreklerde kalic
Civa Hg 80 bogazda yanma, hasar, parestezi, ataksi,
gingivostomatit vs. irritabilite, deliryum vs.
Kusma, bulanti,
len ishal, yutma giicligi,
g:iltfu"k H2S04 solunum gii¢ligi,
bronkospazm, dislerde
erozyon vs.

Pil ve Akiiye Ait Yonetmelik:

Atik pil ve akiimiilatorler; 25569 sayili, 31.08.2004
tarihli “Atik Pil ve Akiimiilatorlerin Kontrolii Yonet-

swesy

meligi

ile yonetilmektedir. Bu yonetmelige gore:
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Madde 5:

“Uzun 6miirlii ve sarj edilebilir pil ve akiimii-
latérlerin tiretimi oncelikle tercih edilmelidir.
Agirlik¢a %2 den fazla civa oksit veya civa
iceren diigme tipi pillerin tiretimi ve ithalati
yasaklanmistir. Atk pil ve akiimiilatérlerin
evsel ve diger atiklarla birlikte depolanmast,
alict ortama verilmesi ve yakilmasi yasaktir.
Pil ve akiimiilator iiretenler ile piyasaya sti-
renler, atik pil ve akiimiilatérlerin toplanma-
s1, tasimmmast ve bertarafimi saglamak ve bu
amagla yapilacak harcamalart karsilamakla
yiikiimliidiirler.”

Yonetmeligin yedinci maddesi il saglik miidiirligi-
nilin sorumluluk ve yetkilerini tanimlamaktadir. Bu yetki-
ler, denetim, tagima lisans1 verme, olasi tasima kazalarina
onlem olusturma, gecici depolama alanlarina izin verme,
egitim ¢alismalarina katki saglamaktir.

Sekizinci madde ile belediyelerin gorev ve yetkileri
diizenlenmis ve bu maddeye gore belediyelere, atik pil-
lerin depolanmast igin yer tesisi, pillerin evsel atiklardan
ayr1 olarak bertarafi, pillerin iicretsiz olarak ayri toplan-
masl, ayr1 toplama ile ilgili egitim diizenlenmesi, belediye
smirlar igcindeki atik pil ve akiimiilator bertaraf tesislerini
ile tagima firmalarin1 denetleme gorevleri verilmistir.

Dokuzuncu madde ise pil iireticilerinin yiikiimliiliik-
lerini belirlemistir. Atik pilleri toplanma, bertarafi ve bu
konularla ilgili tiiketicilere egitim programlar1 diizenleme,
atik pil toplama kutulart veya konteynerleri temin etme,
atik pil depolama alanlar1 kurma ve atik pilleri bu alanlara
tagima pil Uireticilerinin yiikiimliilikleridir.

Tiiketicilerin yiikiimliiliiklerini 13. madde belirle-
mektedir. Pilleri evsel atiklardan ayr toplamak, atik pille-
ri toplama noktalarina, eski akiileri sizdirmaz bir zeminde
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doksan giinden fazla bekletmeden gegici depolama yerle-
rine teslim etmek tiiketicilerin ylikiimliiliikleridir.

Yirmi besinci madde atik pillerin ekolojik dengeyi
bozmasimi 6nlemek amaciyla kota uygulanmasi getirmis-
tir. Bu maddeye gore

Piliireticileri, atik haline gelen 1. grup pillerin
ilk yil %15, ikinci yil %25, idigiincii yil %30,
dordiincii yil %335, besinci yil %40 ve devami
yillarda ise Bakanligin belirleyecegi oranlar-
da toplamak ve bertaraf etmek, bu islemleri
Bakanlhiga belgelemekle yiikiimliidiir. Birinci
yil kota degerine ulagilamamasi durumunda,
tireticilerin gerekgeleri Bakanlik¢a makul bu-
lunursa, ulasilan reel toplama oram bir defa-
yva mahsus olmak iizere kota orani olarak ka-
bul edilebilir.

Atk haline gelen II. grup piller icin kota
oranlart ilk yil %25, ikinci yil %35, iigtincii
il %50, dordiincii yil %65, besinci yil %80
ve devami yillarda ise Bakanligin belirleye-
cegi oranlarda uygulanir.”

Dordiincii maddeye gore pil gruplart:

I. Grup Piller: Nikel kadmiyum ve civa oksit piller
hari¢ olmak tizere diger piller.

II. Grup Piller: Nikel kadmiyum ve civa oksit piller
(Resmi Gazete, 2004).

DERNEKLER:

Akii icin, AKUDER ve TUMAKUDER, pil i¢in TAP
(Tasmabilir Pil Ureticileri ve Ithalatcilar1 Dernegi) der-
nekleri vardir. Arzu edildigi takdirde, TAP’ in web sitesi-
ne girerek atik pil toplama malzemesi istenebilir, atik pil
toplama noktalariin yerleri 6grenilebilir ve form doldura-
rak topladigimiz pillerin bulundugumuz noktadan alinma-
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s1 saglanabilir. Yine bu site iizerinden, bulundugumuz yil
icinde ve 2004 yilindan beri kag kilo pil toplandig: takip
edilebilir.

Tiirkiye’de Pil Geri Doniisiim Tesisleri:

Pilleri geri dontistiirmedeki hedef, agir metallerin top-
raga, suya karismasina engellemek, degerli metalleri tek-
rar kullanmak ve boylece ekonomik kazang yaratmaktir
(tap.org.tr, 2019a).

Atik pil geri kazanim tesisi, 12 Mayis 2016 tarihinde
Kartepe, Kocaeli’de TUBITAK MAM (Marmara Arastir-
ma Merkezi) tarafindan kurulmustur. 300 ton/y1l kapasi-
tesine sahiptir (Tubiitak, 2016). Atik pillerin geri donii-
simiinden ¢inko, manganez, nikel, kadmiyum, lityum,
glimiis, kobalt gibi metaller geri doniistiiriilmektedir (tap.
org.tr, 2019a)

Tiirkiye’de Akii Geri Doniisiim Tesisleri:

2016 yilinin Haziran ay1 itibariyle, Tirkiye’deki li-
sansli akiimiilator geri kazanim tesisi sayist 16 adettir.
Atik akiilerin teslim edilebilecegi noktalar, AKUDER der-
neginin web sitesine girerek 6grenilebilir.

Tiirkiye’de Pil ve Akii Bertarafi:

Tiirkiye’nin 2014 yilinda ithal ettigi pil miktar1 9.530
tondur. 9.000 tonu piyasaya siiriilmiistiir ve ancak 555 tonu
bertaraf edilmistir. Bunun %52’lik kismi, Marmara Bolge-
sinde, %2’ lik en az kismi ise Giineydogu Anadolu bolge-
sinde toplanmistir (Cevre ve Sehircilik Bakanligi, 2016b).

Akiilere gelince, tilkemizde 2012 yilinda 59,5 bin ton,
2013 yilinda 64 bin ton, 2015 yilinda ise 71.444 ton atik
akil toplanmis ve sadece 2015 yilinda toplanan atik akii-
lerden geri kazanilan kursun miktar1 42.866 tondur. 2014
yilinda i¢ piyasaya siiriilen akii miktar1 100 bin ton’ dur
(Cevre ve Sehircilik Bakanligi, 2016a). Her ne kadar sene-
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den seneye toplanan akii miktar: artsa da hala toplanama-
yan akii oldugu goriilmektedir.

SONUC VE ONERILER:

Atik piller cevre ve halk saghgi i¢in ciddi riskler
olusturmaktadir. Akilli telefonlar, bilgisayarlar ve elekt-
rikli otomobil kaynakli pil ve akii tiretimi yildan yila git-
gide artmakta bu da geri doniistliriilmesi gereken pil ve
akii miktarin1 arttirmaktadir. Uretim ile ilgili planlamanin
yapildig1 bu donemde iiretim ortaminda olusacak olasi
risklerin, fabrika atiklarmin olusturacag: risklerin veya
kullanim sonrasi atik yonetiminde olusabilecek sorunlarin
g0z iiniinde bulunduruldugu bir siyasi kararliliga ihtiyag
bulunmaktadir.

Pil ve akii liretiminin artmasi, hammadde ihtiyacinin
artmasina neden olmakta bu da madencilik calismalarina
yansimaktadir. Madencilik faaliyetleri, ¢cevre felaketi ile
sonuglanabilmektedir. Tiim bu nedenlerden dolay1 tiim {il-
kelerin politika iireticilerine ¢ok is diismektedir.

Pil ve akiilerin tamamiin geri toplanamamasi ve ev-
sel atik olarak ¢oplerde olmalari, toplumlarin bu konular-
da farkindaliginin arttirilmasinin yeterince yapilmadiginin
ve egitime gereksinim oldugunun bir kamtidir. Egitim
programinin i¢ine dahil edilmesi, kamu spotlari, el brosiir-
leri, sehirlerdeki belediye reklam tabelalar: gibi miidahale
araglar1 kullanilabilir. Bunun i¢in sanayi, egitim, medya,
yerel yonetimler gibi kurumsal isbirliklerine gereksinim
duyulacaktir.
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GIRIS
Dental enfeksiyonlar, dis hekimligi pratiginde sik kar-
silagilan problemlerden birisidir ve genellikle diisiik sevi-
yeli lokal enfeksiyonlara neden olmaktadirlar. Ozellikle
immiin sistemi baskilanmis olan hastalarda hayati tehli-
ke arz edebilecek ciddi enfeksiyonlara neden olabilirler.
Bu nedenle oral cerrahi islemlerde enfeksiyon kontrolii
onemli olmakla birlikte enfeksiyon kontroliinde asil teda-
vi prensibi enfeksiyon kaynaginin ¢ikartilmasi ve cerrahi
drenajdir. Bunun yani sira enfeksiyonun kontrol altina ali-

nabilmesi i¢in antibiyotik kullanimini gerektiren durumlar
s0z konusu olabilir.(1)

Antibiyotikler enfeksiyonlarin tedavisi ve dnlenme-
sinde kullanilan antimikrobiyallerdir. Bakterisidal veya
bakteriostatik olarak siniflandirilirlar. Bakterisidal grubu
hiicre duvart sentezini inhibe ederek bakterileri oldiiriir.
Bakteriostatik antibiyotikler ise bakterilerin gelismesini
ve liremelerini durdurur. Tablo 1°de siklikla kullanilan an-
tibiyotiklerin listesi ve siniflandirilmasi gdsterilmistir.(2)

Bakterisidal Antibiyotikler

Bakteriostatik Antibiyotikler

Beta-laktamlar

Makrolidler

Penisilinler Eritromisin
Sefalosporinler Klaritromisin
Karbapenemler Azitromisin
Monobaktamlar Klindamisin
Aminoglikozidler Tetrasiklinler
Vankomisin

Metronidazol

Florokinolonlar

Tablo 1: Antibiyotiklerin siniflandirilmasi

Penisilinler

Penisilinler odontojenik enfeksiyonlarin tedavisinde
ilk segenek olarak kullanilmaktadir. Penisilin V’den daha
genis bir spektruma sahip yari sentetik bir penisilin olan
amoksisilin, odontojenik enfeksiyonlarin kontroliinde sik-
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likla kullanilir.(3, 4) Ludwig anjini ve yaygin orofasiyal
selliilitler gibi, ciddi odontojenik infeksiyonlarda mortali-
teyi onemli derecede azalttigi goriilmistiir.(5) Bakteriler,
B-laktamaz enzimleri ile penisilinleri inaktive ederek bu
ilaca kars1 direng gosterebilirler. Bu gibi durumlarda kla-
vulanik asit ile kombine kullanilmalar1 6nerilir.(6)

Linkozamidler

Linkomisin ve tirevleri bakterilere, 6zellikle Gram
pozitif olanlara ve ayrica protozoonlara karsi biyolojik
aktivite gosteren antibiyotiklerdir. Linkomisin ve yar1 sen-
tetik klorlu tiirevli klindamisin klinik uygulamada yaygin
olarak kullanilmaktadir.(7)

Klindamisinlerin diger antibiyotiklere gore anaerob-
lara (kronik enfeksiyon) kars1 daha etkili olmas1 bu ilagla-
r1, 6zellikle inat¢1 anaerobik enfeksiyonlarda diger antibi-
yotiklere gore daha iyi bir secenek haline getirir. Kemige
penetrasyonu kadar yumusak dokuda da iyi dagilim goste-
rir. Klindamisin bagirsak florasini etkileyebilir ve K vita-
mininin emilimini dnleyerek antikoagiilasyonda bir artisa
neden olabilir.(2)

Sefalosporinler

Sefalosporinler orofasiyal enfeksiyonlara kars: etkilidir-
ler ancak sefalosporinaz iireten patojenler etkinliklerini azal-
tir. Cogu sefalosporinin oral yolla zayif absorbsiyonundan ve
bakteriye zayif niifuz gostermesinden kaynakli, dental enfek-
siyonlarda rutin kullanimi azdir. Ayrica penisilin alerjisi olan
hastalarda capraz alerjik reaksiyonlar gelisebilir.(8, 9)

Nitroimidazoller

Metronidazol anaeroblar iizerinde etkilidir ve diger
antibiyotiklerle kombine olarak kullanilir. Metranidazol
diseti olugu sivist ve serumda birikir. Metronidazoliin,
warfarinin birlikte uygulanmasiyla antikoagiilan meta-
bolizmada azalma goriilebilir ve bunun sonucunda artan
kanama potansiyeli olusabilir. Eger alkolle birlikte alinir-
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sa, disulfiram benzeri etki yaparak bulant1 ve kusma gibi
sikayetler goriilebilir.(6)

Florokinolonlar

Florokinolonlar bakterisidaldir ve DNA girazi inhi-
be ederek bakteriyel niikleik asit sentezini bloke ederler.
Moksifloksasin dordiincii jenerasyon florokinolondur ve
oral aeroblar ve anaeroblar tizerinde etkilidir. Dig hekimli-
ginde florokinolonlar, eger hasta penisiline alerjikse veya
eritromisinler ve klindamisine kars1 6nemli derecede gast-
rointestinal yan etki oldugu zaman tercih edilir.(8, 9) Kond-
rotoksisite olusturmalari sebebiyle ¢cocuklarda florokinolon
kullanimindan kaginilmalidir.(2)

Makrolidler

Eritromisinler genellikle bakteriostatiktir. Eritromisin
bakteri hiicre duvarma giremedigi i¢in, anaerobik odon-
tojenik enfeksiyonlarda etkisizdir. Bu yiizden odontoje-
nik enfeksiyonlarda ¢ok sik tercih edilmez. Azitromisin
ve klaritromisin dental enfeksiyonlarda eritromisine gore
daha fazla kullanilir.(10)

Tetrasiklinler

Tetrasiklinler genis spektrumlu bakteriostatik antibi-
yotiklerdir. Doksisiklin ve minosiklin, tetrasiklin grubu-
nun semisentetik iiyeleridir. Tetrasiklin oral yolla alin-
diginda, diseti olugunda ya da periodontal cepte yiiksek
seviyelere ulasir.(10) Tablo 2 ve 3’ de eriskin ve pediatrik
hastalar i¢in siklikla tercih edilen antibiyotikler ve dozlar
verilmigtir.(11)

ANTIBIYOTIK DOZ

Penisilin V 6 saatte bir 500 mg
Amoksisilin 8 satte bir 500mg — 1000mg
Metranidazol 8 saatte bir 500mg
Klindamisin 6 satte bir 150mg-300mg

Tablo 2. Eriskin Hastalarda Odontojenik Enfeksiyonlarinda
Stklikla Kullanilan Antibiyotikler
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ANTIBIYOTIK (DOZ
. (diisiik doz) 45mg/kg/giin 3x1
Amoksisilin . ( yiiksek doz) 80-90mg/kg/ giin 3x1
° S ml siispansiyon,125-250 mg
. Doz : amoksisilin tizerinden 20 mg/kg/giin 2x 1
Amoksisilin+ . 200/28.5 mg/5ml Oral Siispansiyon
Klavunat . 400/57 mg/5ml oral fort siispansiyon i¢eren formlari
vardir.
L 25-100mg/kg 3-4x1 (6-8 saat arayla)
Ampisilin Siispansiyon: bir 6lcek (5ml), 250 Mg ampisilin igerir.
Ambisili +° Doz: ampisilin iizerinden 25-50 mg/kg/giin oral
mpistiin formlar1 2x1 (12 saat arayla)
Sulbaktam oL B p
° Iv formlar1 giinde 3-4x1 (6-8 saat arayla)
Klaritromisin ° Doz: Ikiye boliinmiis olarak 15-30 mg/kg/giin’diir.
Az .. . Ik olarak giin 10mg/kg sonra 4 giin daha Smg/kg 1x1
zitromisin . .
° S ml siispansiyon, 200 mg
Sefotaksim ° 50-100mg/kg IV 1x1 verilir.
. 50mg/kg ‘dan IV /IM1x1
. e Menenjit menenjit veya siiphesiyle 2g kadar -100mg/kg
Seftriakson . Olasi bir safra artis1 nedeniyle <4-6 haftadan kii¢iik
yeni doganlarda kullanmayin.

Tablo 3. Pediatrik hastalarda siklikla kullanilan antibiyotikler
ve dozlar

ORAL CERRAHIDE ENFEKSiYON
KONTROLU VE ANTIBIiYOTIK
TERCIHLERI

1. GOMULU DIiSLER ve ANTIBIYOTIK TEDA-

Visi

GOmiilii diglerin cerrahi olarak ¢ikarilmasinda diistik
bir enfeksiyon riski olmasina ragmen, ¢aligmalar antibi-
yotik kullaniminin ameliyat sonrasi agr1 ve enflamasyonu
azalttigin1 gostermistir.(12) Ameliyat 6ncesi 1-2 saat oral
veya intravendz recete edilen pre-operatif antibiyotikler
enfeksiyon riskini azaltir.

Esasen dislerin cerrahi olarak ¢ikarilmasinda amok-
sisilin preoperatif olarak kullanilmaktadir ve klindamisin
veya metronidazol gibi diger antibiyotik ilaglarla karsilas-
tirlldiginda, anlamli bir fark bulunamamistir. (13)

Gomiili dis ¢ekiminde antibiyotik kullaniminin pro-
tokolii netlik kazanmamig olmakla birlikte son zamanlar-
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da, caligmalarin cogunda oral yoldan preoperatif profilaksi
onerilmistir. Cedrun ve ark. tarafindan ameliyat sonrasi
amoksisilin uygulamasinin pozitif etkiler dogurdugu gos-
terilmistir. Monaco ve ark. geng¢ hastalarda 3. molar eks-
traksiyonunda ameliyattan 1 saat 6nce verilen 2 g amok-
sisilinin enfeksiyon, ates ve agr1 oranini azalttigini rapor
etmislerdir. Ayrica antibiyotik profilaksisinin alveoler os-
teit riskini azalttig1 rapor edilmistir. (12)

Moreno-Drada ve Gracia-Perdomo, dis ¢ekimi sira-
sinda antibiyotik kullaniminin etkilerini aragtiran 10 ma-
kaleyi incelemis ve antibiyotiklerin dis ¢ekimi yapilan
hastalarda enfeksiyon insidansimi belirgin diizeyde azalt-
tigin1 rapor etmislerdir.

Sonug olarak, amoksisilin gomiilii dislerin cerrahi
olarak ¢ikarilmasinda yaygin olarak kullanilmaktadir. Yan
etkileri ve bakteriyel direng riski géz oniinde bulunduru-
larak rutin antibiyotik kullanimindan kaginilmalidir.(14)

2. LOJ ABSELERI ve ANTIBIYOTIK TEDAVIiSi

Her bir fasiyal alan enfeksiyonunun kendine 6zgii klinik
bulgular ve tedavi yontemi mevcuttur. Biitiin fasiyal alan en-
feksiyonlarmin tedavisindeki ortak prensipleri su sekildedir:

» Medikal (antibiyotikler) tedavi,

» Cerrahi veya dental tedavi (insizyon ve drenaj, dis
cekimi veya kanal tedavisi)

» Bunlarin kombinasyonu (11).

Dental enfeksiyonlarla en sik etkilenen fasiyal alan-
lar; submandibular, submental ve bukkal alanlardir. Daha
az etkilenenler, mastikator alan boliimleri, lateral faringeal
ve temporal alanlardir. En az etkilenenler ise retrofaringe-
al ve kanin alanlaridir.(15)

Fasiyal alanlara antibiyotiklerin diffiizyonu sinirlidir.
Ortalama dozlar yetersiz kalabilir. Amerika Enfeksiyon
Hastaliklar1 Dernegi (IDSA), derin boyun enfeksiyonlar
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icin genis spektrumlu antibiyotiklerin kullanilmasini 6ner-
mektedir.(16) Bunun yaninda Varghesee ve ark.nin yapti-
g1 bir calisma, kristalize penisilin ve metronidazol gibi dar
spektrumlu antibiyotiklerin loj enfeksiyonlarinda etkili ol-
dugunu gostermektedir.

Apsenin birincil tedavisi drenaj olmasina ragmen an-
tibiyotik tedavisi drenajla yeterince temizlenemeyen en-
feksiyonlarin kontoliinde kullanilir. Dolayistyla, yapilan
kiiltiir genis spektrumlu bir antibiyotik kullanilmasimi ge-
rektirmedik¢e, baslangigta dar spektrumlu antibiyotik se-
¢imi mantikli gériinmektedir.(17)

Boston Universitesi Oral ve Maksillofasiyal Cerrahi
bolimiiniin yaptig1 bir arastirmada 2009-2014 yillar1 ara-
sinda Boston Tip Merkezinde Agiz Dis Cene Hastaliklar
ve Cerrahisi (OMS) servisi tarafindan siddetli bas boyun
enfeksiyonu i¢in tedavi edilen hastalarda klindamisin veya
penisilin ve metranidazol ile antibiyotik uygulanmasi de-
nenmistir. Hastalar iki gruba ayrilmistir: Birinci grup has-
talar; intravendz (IV) Klindamisin (her 8 saatte bir 600
mg) ve ikinci grup hastalar; IV Penisilin G (her dort sa-
atte bir 2 milyon birim) ve IV Metronidazol (her 8§ saatte
bir 500 mg) ile tedavi edilmistir. Bu ¢alisma Penisilin ve
Metronidazol veya Klindamisin’in ampirik olarak birinci
basamak tedavi olarak kullanildiginda hala klinik olarak
etkili ve pratik antibiyotik rejimlerini temsil ettigini gos-
termistir.(18)

3. IMPLANT CERRAHIiSI ve ANTIBIiYOTIK
TEDAVISI

3.1. implant Cevresi Hastahklar

Glinlimiizde implant ¢evresi hastaliklar 2 sekilde in-
celenmektedir: Periimplant mukozitis ve periimplantitis.
Periimplant mukozitis, fonksiyondaki bir implantin etra-
findaki yumusak dokularin enflamasyonu olarak tanim-
lanir. Periimplantitis ise yumusak doku enflamasyonunun
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yani sira implant ¢evresinde kemik kaybinin da izlendigi
durumdur ve geri doniisii olmaz.(19)

3.2. implant Cerrahisi Oncesi ve Sonrasi Antibiyo-
tik Kullanim

Literattirde saglikl1 bireylerde dental implant cerrahisi
oncesi veya sonrasinda profilaksi uygulanip uygulanma-
masina veya uygulanacak ise hangi tip antibiyotigin hangi
doz ve zaman araliginda kullanilacagina dair kesin veriler
bulunmamaktadir.

Esposito ve ark. (20), pre-operatif olarak tek doz amok-
sisilin (2 gram) verdikleri veya antibiyotik kullandirmadik-
lart hastalarda implantlarin ve protezlerin basarilarmi ve
post-operatif komplikasyonlar1 degerlendirmislerdir. Bulu-
nan farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 rapor edil-
mistir.

Bianhmed ve ark.(21) ise sadece preoperatif tek doz
antibiyotik profilaksisi uygulanan vakalar ve preoperatif
doza ilave olarak postoperatif 7 glin boyunca profilaksi uy-
gulanan vakalarda ikinci cerrahiye kadar gegen siirede agr1,
O0dem, yara kenarinda agilma gibi komplikasyonlar1 deger-
lendirmislerdir. Aragtirmacilar uzun dénem antibiyotik kul-
lanilmasinin bir avantaj saglamadigim bildirmislerdir.

Karaky ve ark.(22) ise preoperatif tek doz 2 g amok-
sisilin, preoperatif doza ilave olarak 5 giin boyunca giinde
tic kez 500 mg amoksisilin kullanan ve sadece post-ope-
ratif donemde 5 giin boyunca giinde 3 kez 500 mg amok-
sisilin ve klavulanik asit birlesimi ila¢ kullanan hastalar-
da implant basarisin1 arastirmistir. Birinci grupta %16.4,
ikinci grupta %13.9 ve {i¢iincii grupta ise %14.8 oraninda
implant basarisizligina rastlanmistir.

Mazcocchi ve ark.(23) antibiyotik profilaksisi olma-
dan implant uygulanan vakalarda implant basar1 orani
%96.4 olarak rapor etmislerdir. Gynther ve ark.(24) pro-
filaksi uygulanmayan ve preoperatif tek doz ile birlikte 10
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giin boyunca profilaksi uygulanan grupta implant basarisi
acisindan fark bulmamisglardir.

4. SINUS LiFT CERRAHISI VE ANTIBiYOTIK
TEDAVISI

Saglikli maksiller siniis floras1 staphylococcus aureus,
alfa ve beta hemolitik streptokok, bacteroides tiirleri, fu-
sobacterium ve propionibacterium acnes gibi tiirleri igerir.
(25)

Antibiyotik se¢imi, membranin perfore olmasi, mak-
siller siniisiin agiklig1 ve akut siniizit durumuna gore yapi-
lir. Akut sintizitli yetigkin hastalarda H. influenzae, M. cat-
tarhalis, S. Aureus ve anaeroblarin varligi tespit edilmistir.
Bu nedenle genis spektrumlu amoksisilin (cerrahiden 1 sa
once 1 gr alinir) kullanim1 uygun goériilmiistiir.

Eger hastada kronik siniis enfeksiyonu varsa amoksi-
silin/klavulanat potasyum Onerilir.(26) Azalidler (azitromi-
sin, klaritromisin) ya da klindamisin (cerrahiden 1 saat 6nce
300 mg) penisiline alerjisi olan hastalarda kullanilabilir. Pe-
nisilin VK’nin aktivite spektrumu dardir, bu nedenle amok-
sisilin siniis enfeksiyonlari i¢in daha faydalidir. (27)

Eger penisiline alerjisi varsa: azitromisin ya da klarit-
romisin: ilk giin cerrahiden 1 saat 6nce 500 mg, sonra 3-10
giin i¢in giinde 1 kez 250 mg. (jenerik olarak 350 mg ve
500 mg tablet olarak saglanir.(28) Veya klindamisin; ilk
giin cerrahiden bir saat once, sonra 3-10 giin i¢in 6 saatte
bir 150 mg dozunda verilir.

Antibiyotige siniis cerrahisinden sonra devam edilme-
lidir. Cogu akut bakteriyel rinosiniizitis (ABRS) vakasinda
antibiyotikler 10 giin uygulanir. Belirgin fark bulunama-
mustir, fakat ABRS i¢in 6-10 giin antibiyotik uygulama-
styla ¢oziilme orani 3-5 giin antibiyotik uygulamasiyla
(azitromisin) karsilastirildiginda tedaviden sonra 3 hafta
kadar siirer.(10)
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5. BRONJ ve OSTEOMYELITTE ANTIBiYO-
TiK TEDAVIiSi

5.1. OSTEOMIYELIT

Osteomiyelit kemigin mediiller kismmin ve dolayi-
styla kemik iliginin, korteks ve periosteumunu da icerecek
sekilde enflamasyonu olarak tanimlanmaktadir.(29) Teda-
vi cerrahi tedavi ve antibiyotik tedavisinden olugmaktadir.

1. Cerrahi Tedavi

Akut osteomiyelitlerin tedavisinde agresif cerrahi te-
davinin roli genellikle sinirlidir. Cerrahi tedaviyle birlikte
hiperbarik oksijen(HBO) tedavisi de uygulanabilir.(30)

2. Antibiyotik Tedavisi

Tedavide antibiyotikler, cerrahi miidahaleler ve des-
tekleyici tedavilerin tek basimna ve kombinasyon halinde
uygulamalarindan faydalanilir. Cenelerde goriilen akut
stipliratif osteomiyelit primer olarak antibiyotik teda-
visiyle kontrol altina alinabilmektedir. Hastaligin erken
sathasinda baglanan uygun antibiyotik tedavisi ve etkenin
ortadan kaldirilmasi ile enfeksiyon kronik sathaya geg-
meden tamamen elimine edilebilir. Ancak, enfeksiyon
kronik safhaya gectikten sonra cerrahi tedavi enfeksi-
yonun kontrol altina alinmasinda kritik rol oynamaktadir.
(30) Osteomiyelitin genellikle dolagim bozuklugu olan
kemiklerde veya immiinsiiprese hastalarda olustugu g6z
oniinde bulunduruldugunda, genel olarak yiiksek doz
antibiyotik kullanim1 Onerilmektedir ve kanda yeterli
antibiyotik konsantrasyonunun saglandigindan emin ola-
bilmek adina oral uygulamalardan ziyade intravendz uy-
gulamanin tercih edilmesi gerekmektedir. Hastalik etke-
ni bakterilere kars1 etkinliginden dolay1 siklikla penisilin
grubu antibiyotikler; penisiline alerjisi olan hastalarda
ise klindamisin ve metronidazol tedavide iyi alternatifier
olabilir. Izole edilen patojenlere gore tercih edilen antibi-
yotik rejimleri asagidaki gibidir.(29)
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Izole edilen mikroorganizmada secilecek tedavi al-
ternatifleri:

» Penisilin duyarli S. aureus igin; Benzilpenisilin, Se-
fazolin, Klindamisin, Vankomisin.

» Penisilin rezistan S. aureus igin; Nafsilin veya Sefa-
zolin, ikinci kusak Sefalosporin, Klindamisin, Van-
komisin, Rifampisinle, Siprofloksasin veya Levof-
loksasin kombinasyonu, Metisilin

» Rezistan S. aureus i¢in; Vancomisinteicoplanin.

» Cesitli Streptokoklar i¢in; Benzilpenisilin, Klinda-
misin, Eritromisin, Vancomisin.

» Enterik gram (-) basiller i¢in; Kinolonlar, {iglincii
kusak Sefalosporin.

» Serratia spp; Pseudomonasaeroginosa igin; Pipera-
silin ve Aminoglikozidler, Sefepim veya Kinolon ve
Aminoglikozidler.

» Anaeroblar i¢in; Klindamisin, Ampisilin-Sulbaktam
» Gram (-) anaeroblar i¢in; Metronidazol.

» Miks enfeksiyon (aerobik ve anaerobik) icin;
Ampisilin-Sulbaktam, Imipenem.

Kronik osteomyelitte antibiyotik tedavisinin siiresi
acisindan olusmus ortak kanaat 4-6 haftalik tedavinin ye-
terli olacagi yoniindedir. Daha uzun parenteral veya oral
antibiyotik tedavisinin alti haftalik uygulamaya bir is-
tiinligl gosterilememistir. Klinik ¢aligmalarda gosterilen
yetmezlikler, genellikle ya yetersiz debridmanin ya da re-
zistan suslarin varliginin sonucudur.(31)

Miimkiin olan durumlarda ampirik antibiyotik ver-
mek yerine ilgili bolgeden 6rnek alinip antibiyogram yapil-
mas1 ve bu dogrultuda antibiyotik verilmesi her zaman
daha dogru bir yaklasim olacaktir.(29)

Akut osteomiyelitlerde klinik belirtiler tamamen
ortadan kalkana kadar intraven6z antibiyotik uygulama-
sia devam edilmeli ve ardindan enfeksiyonun tamamen
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ortadan kalktigindan emin olunabilmesi i¢in de ilave oral
antibiyotik uygulamasi verilmelidir. Kronik osteomiyelit-
lerde ise ameliyattan sonra yara iyilesmesi tamamlana-
na kadar intravendz antibiyotik uygulamasi tavsiye edilir.
Hatta rekdirrens riskinin en aza indirgenmesi i¢in intravenoz
uygulama sonrasi oral uygulama da tavsiye edilmektedir.
Eger tedavinin basarisizligina isaret eden, gegmeyen posto-
peratif agri, pli ¢ikist ve agresif antibiyotik uygulamasina
ragmen uygun olmayan yara iyilesmesi gibi bulgular
varsa, antibiyotik rejiminin degistirilmesi ve hatta yeni-
den cerrahi miidahale yapilmasi gerekmektedir.(29)

5.2. BRONJ

Amerikan Oral ve Maksillofasiyal Cerrahi Dernegi
(AAOMS), 2009 yilinda yayinladiklar1 makalede, daha
once bas-boyun bolgesinden radyoterapi almamis, bisfos-
fonat kullanmig ya da kullanmakta olan hastalarin ¢enele-
rinde 8 haftadan uzun siiren ekspoze kemik goriintiisiinii
‘bisfosfonata bagli ¢cene kemigi osteonekrozu (BRONJ)
olarak tanimlamistir.(32) AAOMS, 2014 yilinda, bisfosfa-
nata bagli ¢ene osteonekrozunun (BRONJ) terimi yerine;
ilaca bagl ¢cene kemigi osteonekrozu (MRONYJ) teriminin
kullanilmasini 6nermistir. Bu degisim; antirezorptif ve an-
tianjiojenik ilag¢ tedavisiyle iligkili maksilla ve mandibu-
lay1 igeren osteonekroz olgularinin artan sayisi ile destek-
lenmektedir.(33) Bu tanimina gore hastalar ;

» Antirezorptif veya antianjiogenik ajanlarla tedavi
gormiis ya da gérmekte olmalart

» Maksillofasiyal bolgede 8 haftadan fazla siiren
intraoral veya ekstraoral sondalanabilir fistiilii olan
kemik veya ekspoze kemik durumuna sahip olmalart

» Cenede radyasyon terapi gegmisine ya da metastatik
hastaliga sahip olmamalar1

durumlarinin tamamina igeriyorlar ise MRONJ olarak
kabul edilebilirler.
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MRONUJ, bifosfonat tedavisinin bilinen ve zaman za-
man ciddi yan etkilere sebep olabilen klinik bir problem-
dir. Her ne kadar tedavi, 6nerileri mevcut olsa da MRONJ
icin heniiz standart bir tedavi protokolii olugturulmamastir.
Genel olarak MRONIJ tedavisi i¢in iki tip tedavi yaklagi-
mi1 mevcuttur. Bunlardan ilki konservatif yaklasim iken,
digeri ise ciddi olgularda nekrotik ve ekspoze kemigin ¢i-
karilmasindan sonra mikrobiyal kontaminasyonu engelle-
mek i¢in sikica dokunun kapatilmasi olan daha agresif bir
yaklasimi igerir.(34)

Evrelere gore tedavi yontemleri ise soyledir;

Evre 0: Agr1 medikasyonu ve antibiyotigi i¢eren sistemik
tedavi

Evre 1: Antibakteriyel agiz yikama
Klinik takip
Hasta egitimi ve devam eden ilag(antirezorbtif,
antianjiojenik) tedavisi i¢in  doktoru ile
konsiiltasyon

Evre 2: Oral antibiyotikler ile semptomatik tedavi
Oral antibakteriyel agiz gargarasi
Agr1 kontrolil
Yumusak doku irritasyonunu azaltmak i¢in yiizeyel
debridman

Evre 3: Antibakteriyel agiz gargarasi
Antibiyotik tedavisi ve agr1 kontrolii
Uzun donem agr1 ve enfeksiyonu hafifletmek
adina cerrahi debridman/ rezeksiyon

Amerikan Oral ve Maksillofasiyal Cerrahi Derneginin
2014 yilinda yayinladig1 bildiriye gore ilag kullanimina
bagli ¢ene nekrozlarida uzun siireli antibiyotik kullanim
endikasyonu mevcuttur. Tedavide ilk tercih olarak amok-
sisilin Onerilmektedir. Amoksisilin kullanimin miimkiin
olmadig1 durumlar i¢in Klindamisin onerilmistir.(35)
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Tetsuya Ikeda ve arkadaslari(36) yaptiklari ¢aligsma-
da ekspoze, enfekte kemik veya intraoral/ekstraoral fistii-
1 olan tiim hastalarda sitofloksasin (STFX)’in etkinligini
degerlendirmisledir. Calismada 14’{ kanser, 6 tanesi oste-
oporoz olan 20 BRONJ hastasi incelenmistir. Hastalarin
%90’ 1nda yaygin olarak kullanilan antibiyotiklerle tedavi
baslanmistir. Ayrica tiim hastalara STFX tedavisi uygu-
lanmistir. Daha sonra epitelizasyon olusumunun takibi
icin her hafta kontroller yapilmistir.

Lezyonda kemik ekspozu goriilmese bile STFX teda-
visinin baglangicindan sonraki 4 hafta i¢cinde epitelizasyon
goriilmeyen olgularda cerrahi tedavi onerilmistir. Evre 2
ve 3 BRONIJ olan 20 vakanin 19’u 2-10 haftalik STFX
tedavisinden sonra remisyon veya iyilesme fazina girerek
cevap vermistir. On ii¢ vakada cerrahi tedavi yapilirken,
yedi hastada cerrahi tedaviye gerek kalmamistir. Her has-
tada yaygin kullanilan antibiyotiklere diren¢ gdsteren en
az bir bakteri tiiriine rastlanmistir. Tiim hastalardan izole
edilen tiirlerin hepsi ise STFX’e duyarli bulunmustur. Elde
edilen sonuglar; minér cerrahi tedavi olsun veya olamasin
STFX’in yaygin kullanilan antibiyotiklere direnc¢ gosteren
enfeksiyonlarda kullaniminin, BRONJ hastalarinda en-
feksiyon kontroliinde yiiksek oranda basari gosterdigini
ve hastalarin %95’inde remisyon veya tam iyilesmeye yol
actigin1 gostermektedir. (36)

6. MAKSILLOFASIiYAL TRAVMALAR ve AN-
TIiBIiYOTIiK TEDAVISi

Giliniimiizde maksillofasiyal travmalarla ¢ok sik kar-
silasilmaktadir. Yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda
maksillofasiyal bolgede en sik mandibula fraktiirlerinin
gortldiigii bildirilmistir. Mandibula fraktiirlerine bagh
olusan komplikasyonlar ve enfeksiyon riski diger frak-
tiirlere oranla oldukga yiiksektir. Bu nedenle mandibula
fraktiirlerinin tedavisinde profilaktik antibiyotik kullanimi
onerilmektedir. (37)
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Andreasen ve ark. yaptig1 bir ¢caligmada antibiyotik
verilen gruplarda mandibular kiriklara bagli olusan en-
feksiyon oraninda kontrol gruplarina gore 3 kat azalma
oldugu gosterilmistir. Caligmada ayni etkiye sahip cesit-
li antibiyotikler kullanilmistir. “Tek doz” rejiminin veya
1 giinliik tedavi dozunun, 7 giinliik tedaviye gore benzer
veya daha iyi bir etkiye sahip oldugu goriilmiistiir. (38)

Lovato ve ark. tarafindan yapilan retrospektif bir ca-
lismada ise hastalar 2 gruba ayrilip, ilk gruba postoperatif
donemde sadece ilk 24 saatte; ikinci gruba ameliyat sonra-
st donemde 24 saatten 10 giine kadar degisen periyotlarda
antibiyotik verilmistir. Uzun siireli postoperatif antibiyo-
tik grubunda 75 denekten 8’inde (% 10.67) enfeksiyon
gelismistir. Perioperatif antibiyotik grubunda 75 denekten
10’unda (% 13,33) enfeksiyon gelisti. Yapilan istatistiksel
analiz ile oranlardaki bu farkin anlamli olmadigini goster-
mistir P = 0.8).

Sonug olarak postoperatif profilaktik antibiyotik kul-
laniminin, komplike veya komplike olmayan mandibula
kiriklarinin cerrahi tedavisinde postoperatif enfeksiyon
oranlari lizerinde istatistiksel olarak anlamli bir etkisi ol-
madig1 gosterilmistir. (39)

7. ORTOGNATIK CERRAHI VE
ANTIBIYOTIK TEDAVISI

Ortognatik cerrahi, oral ve maksillofasyal cerrahide den-
tofasiyal deformitelerin tedavisinde en sik uygulanan cerrahi
girisimdir. Siklikla uygulanan cerrahi prosediirler bir dizi in-
sizyon ve osteotomi hatti igerir. Bu yiizden islem Oncesin-
de, sirasinda ve sonrasinda olusabilecek enfeksiyon riskini
diisiirmek i¢in antibiyotik profilaksisi ugulanmaktadir. Her
ne kadar antibiyotik profilaksisi protokolleri daha 6nce tarif
edilmis olsa da ortak bir konsensus olusturulamamustir. (40)

Ameliyat sonrasi enfeksiyona neden oldugu tespit
edilen bakteriler iizerine yapilan ¢alismalara dayanarak;
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» Penisilin gibi beta-laktam grubunun bir {iyesinin
kullammi (Klavulanat ile ya da Klavulanat olmaksizin)

» Ampisilin iceren veya icermeyen intraoral amoksisilin
kullanimi

» Sefalosporin grubunun bir {iyesinin kullanmimi 6neril-
mistir.

Amoksisilin veya ampisilin, amoksisilin-klavulanik
asit veya penisilin, amoksisilin-klavulanik asit veya se-
furoksim kullanimlar1 arasinda enfeksiyon oraninda an-
laml1 bir farklilik bulunamamuistir.(41)

Lindeboom ve ark. ortognatik cerrahi yapilirken klin-
damisin uygulamasinin enfeksiyon insidansini azalttigini
rapor etmislerdir. (42) Spaey ve ark. (40) enfekte vakalar-
da bulunan mikroorganizmalarin amoksisilin-klavulanat
ve klindamisine duyarli olmasina ragmen, sefazoline di-
rengli olduklarini géstermistir.

Baskin oral patojen olan streptokok, klindamisine (%
16) kiyasla penisilinlere (% 3) daha diisiik direng goster-
mistir. Classen ve ark. operasyondan 2 saat 6nce antibiyo-
tik profilaksisinin uygulanmasinin yara enfeksiyonu orani-
ni1 diislirdiigiinii rapor etmislerdir. (43)

Bununla birlikte, kisa siireli ve uzatilmis veya uzun
siireli antibiyotik profilaksisi gibi ortognatik cerrahi ile
kullanilan antibiyotiklerin dozu ve siiresi igin Onerilen
farkli rejimler onerilmistir.(44)

Ortognatik cerrahi igin preoperatif antibiyotik profi-
laksisi onerilmektedir, ¢linkii calismalarin ¢ogunda peni-
silin, amoksisilin veya amoksisilin-klavulanik asit neril-
mistir. Bu veriler cerrahi insizyondan 6nce dolasimdaki
antibiyotik konsantrasyon seviyesini arttirmay1 amaglayan
antibiyotik recetesi kavrami ile ayni1 mantiktadir.

Penisilin, oral mikroorganizmalara karsi etkilidir.
Ancak tedavi siiresi ile ilgili yapilan caligmalar arasinda
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farklar oldugunu rapor etmislerdir. Enfeksiyon riski, mik-
roorganizmalar ve antibiyotik rejimleri ile ilgili caligmala-
ra dayanarak penisilinin, preoperatif doz ile birlikte ameli-
yat sonrasi kisa siireli kullaniminin ortognatik cerrahi igin
uygun oldugu tavsiye edilmektedir. Bu durumda ameliyat
sonrasi uzatilmis doz gereksiz olabilmektedir.(44)

8. ENDODONTIK ENFEKSiYONLAR VE ANTi-
BiYOTIiK TEDAVISi

Endodontik kokenli enfeksiyonlarin ¢ogunlugu anti-
biyotik gerekmeden tedavi edilir. Bununla birlikte antibi-
yotikler immiin sistemi zayiflamis hastalarda enfeksiyonun
kontrol altin alinmasina ve fokal enfeksiyonlarm yayail-
masinin engellenmesine yardimei olabilir ve endodontik
enfeksiyon vakalarinin yonetimi i¢in 6nemli bir yardimet
olarak gortlebilir. Akut apseler ve seliilit icin daha dnce
tartisilan sistemik antibiyotiklerin endikasyonlarina ek
olarak, rutin endodontik tedavi sirasinda immunsupresif
hastalarda ve bazi durumlarda intrakanal prosediirlerin
uygulanmasindan sonra ¢oziilmeyen israrli eksiidasyon
varsa veya avulse olmus dislerde replantasyondan sonra
antibiyotikler regete edilebilir.

Apse de dahil olmak iizere endodontik enfeksiyonlar-
la ilgili olan bakteriyel tiirlerin ¢ogu penisilinlere duyarli-
dir, bu da penisilinleri ilk tercih edilen ilag¢ haline getirir.
(3, 45, 46) Antibiyotik kullanim1 ciddi enfeksiyonlar veya
profilaksi ile sinirli oldugu i¢in, genis bir antimikrobiyal
aktivite spektrumuna sahip ve iyi absorbe edilen yar1 sen-
tetik bir penisilin olan amoksisilin kullanim1 akillica go-
rinmektedir.

Hayat1 tehdit edici durumlar dahil daha ciddi vaka-
larda, amoksisilin ile klavulanik asit veya metronidazoliin
birlestirilmesi, penisiline direncli suslari icerecek sekilde
genisletilmis etki spektrumunun bir sonucu olarak opti-
mum antimikrobiyal etkilerin elde edilmesi icin gerekli
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olabilir. Penisiline alerjisi olan hastalarda veya amoksisi-
lin tedavisine diren¢li durumlarda klindamisin kullanilir.
Klindamisin oral anaeroblara kars1 giiglii antimikrobiyal
aktiviteye sahiptir. (47)

9. ANTIBiYOTiK PROFLAKSIiSIi GEREKTIREN
DURUMLAR VE ENFEKTIiF ENDOKARDIT

Enfektif Endokardit (EE), dogal veya protetik kalp
kapagini, kalp ¢evre dokularini etkileyen, mural endokar-
din ve kalp i¢i cihazlarin mikroorganizmalar tarafindan
meydana getirilen enfeksiyonu olarak tanimlanir. EE’in
teshis ve tedavisinde oldukca ilerleme saglanmasina rag-
men, hastaligin seyrinde halen yiiksek morbidite ve mor-
talite oranlart mevcuttur.(48)

Hasarl1 bolgede trombosit ve fibrin birikimi meydana
gelmekte ve non-bakteriyel trombotik endokardiyal lez-
yonlar (vejetasyon) olugmaktadir. Daha sonra bakteriye-
milerle bu vejetasyon alanlarina mikroorganizmalar yerle-
sebilmekte ve EE‘e neden olabilmektedir. (49, 50)

Bakteriyemi en basit tanimiyla, steril olarak kabul edi-
len kan dolasiminda, bakterilerin bulunmasi seklinde tarif
edilmektedir. Dis tedavileri ve agiz dokularini ilgilendiren
diger tedaviler oral ortamda bulunan yaralar oral kaynakli
bakteriyeminin en sik rastlanan nedenleridir.

EE’in tedavisi

EE’nin tedavisinde ilk secenek uygun antibiyotiklerin
verilmesidir. Kan kiiltiirii yapilmasini takiben belirlenen
etken mikroorganizmalarin duyarl oldugu antibiyotik/an-
tifungal tiirli segilerek oral ya da intravendz yolla hastaya
verilmektedir.

Bu amagla en sik kullanilan ilaglar; aminoglikozitler
vankomisin, teicoplanin, penisilinler, linezolid, daptomi-
sin, sefalosproinler, flucloxacillin, gentamisin, doksisik-
lin, hidrokinolonlar gibi antibiyotikler ya da flukanazol,
amfoterisin B, itrakanazol gibi antifungal ilaglardir.(51)
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Klinik olarak stabil olmayan bir EE durumunda kiil-
tiir sonucu beklenmeksizin ampirik antibiyotik tedavisine
baslanmaktadir. Cerrahi girisim ile enfekte materyal or-
tamdan uzaklastirilmasi ve apse drenaji yapilmasi da te-
daviye katki saglamaktadir. EE’e neden olan ¢ok cesitli
mikroorganizma bulundugu i¢in kisiye ve duruma o6zel
tedavisi s6z konusu olup multidisipliner bir yaklasim ge-
rektirmektedir. (52)

Antibiyotik profilaksisi rejimleri tablolar ile gdsteril-
mistir (53);

DURUM AJAN YETISKiN DOZU |COCUK DOZU

Oral Amoksisilin 2g 50 mg/kg

Oral Kullanim ’Qgﬁfﬁ?ﬁ ;o emav 50 mg/kg IM/IV

Kontrendike Seftriakson 1 g IM/IV 50 mg/kg IM/IV
Kindamisin |28 S0 mglkg

Penisilin Alerjisi L 600 mg 20 mg/kg
Aziromisin 500 m 15 ma/k
Klaritromisin & ghe

Oral Kullanim Sefazolin/

Kontraendike ve  |Seftriakson 1 g IM/IV 50 mg/kg IM/IV

Penisilin Alerjisi  |veya 600 mg IM/IV 20 mg/kg IM/IV

Varlig: birlikte Klindamisin
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Dental erozyon, her yas grubundaki bireylerde go-
riilebilen ve dislerde onarilamaz bir hasara neden oldugu
icin giinlimiizde giderek artan bir endise durumudur (Lus-
si, Hellwig, Zero, & Jaeggi, 2006). Erozyonda, dis sert do-
kularindaki ilerleyici ve geri doniisiimii olmayan madde
kaybi, bakterileri icermeyen, asitlerden ¢dziinme yoluyla
meydana gelen kimyasal bir isleme bagli olarak goriiliir
(Barron, Carmichael, Marcon, & Sandor, 2003; Ganda-
ra & Truelove, 1999; Vartanian, Schwartz, & Brownell,
2007). Dis erozyonu ile ilgili ¢esitli epidemiyolojik ca-
lismalarin sonuglarini karsilastirmak genellikle zordur.
Ciinkii her caligmada farkli muayene standartlar1 ve pu-
anlama sistemleri kullanilmistir ve incelenen 6rnekleme
yontemleri ile degerlendirme gruplari karsilastirilamaz
(Lussi etal., 2006). Yapilmis ¢calismalar kalitatif, kantitatif
veya in-vitro, in vivo teknikler olmak {lizere sadece segili
tekniklere odaklanmigtir (Azzopardi, Bartlett, Watson, &
Smith, 2000; Barbour & Rees, 2004; Field, Waterhouse, &

German, 2010; Schlueter, Hara, Shellis, & Ganss, 2011).

Makalede, dental erozyonu degerlendirmek igin farkl
teknikler gézden gecirilip bu tekniklerin avantajlari ve de-
zavantajlar tartisilip, dental erozyon caligmalarindaki en
son egilimler derlenmistir.

Erozyonu degerlendirmek icin ¢esitli teknikler asagi-
daki basliklar altinda siniflandirilmistir:
I In-vitro teknikler (Tablo 1)
II.  In-vivo teknikler (Tablo 2)
Il In-vitro/ in-vivo teknikler (Tablo 3)

No. Metot Kalitaii/z?zntitatif
1 Taramali Elektron Mikroskobu Kalitatif
2 Yiizey Profilometre Kantitatif
3 Temassiz Lazer Profilometre Kantitatif
4 Polarize Isik Mikroskobu Kalitatif
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5 Temassiz Kg/ﬁﬁl;zi{&sﬁer Taramali Kalitatif
6 Taramali Akustik Mikroskop Kantitatif
7 Ikincil Iyon Kiitle Spektroskopisi Semi-kantitatif*
8 Iyodiir Gegirgenlik Testi Semi-kantitatif*
9 Transvers Mikroradyografi Kantitatif
10 Temasl X-ray Mikroradyografi Kantitatif
11 Iyon Kromatografisi Kantitatif
12 Mikrodensitometrik Tarama Semi-kantitatif*

Tablo-1: In-vitro Teknikler

*Semi-kantitatif Analiz: Dogrudan 6l¢iimiin miimkiin
olmadig1 durumlarda dental erozyonun yaklagik 6l¢iimle-
rini kesin bir 6l¢lim yerine verir.

No. Metot Kalitatif/Kantitatif Analiz
1 | Klinik Muayene ve Fotograf Kullanilmas1 Kalitatif
2 indeksler Kalitatif
3 Kolorimetrik Prosediirler Kantitatif

Tablo-2: In-vivo Teknikler

No. Metot Kalitatif/Kantitatif Analiz
1 Kantitatif Isik Kaynakli Floresans Semi-Kantitatif
2 Optik Koherens Tomografi Semi-Kantitatif
3 | Atomik Absorpsiyon Spektrofotometresi Kantitatif
4 Dijital pH Metre Kantitatif
5 Mikroindentasyon ve Nanoindentasyon Kantitatif
6 Ultrasonikasyon ve Kimyasal Analiz Kantitatif

Tablo-3: In-vitro/ in-vivo Teknikler

1. In-vitro Teknikler

Erozyona bagh dis yiizey kaybinin kantitatif ve kalita-
tif olarak degerlendirilmesi, arastirmacilar i¢in her zaman
zorlayici olmustur. In-vitro calismalar, in-vivo tekniklere
kiyasla dis kaybinin 6l¢iilmesinde daha fazla hassasiyet,
Ozgiilliik ve dogruluk saglayan teknikler sunmaktadir. Bu-
nunla birlikte, in-vitro caligsmalar, agi¢ ici kosullar1 taklit
edebilir ancak tam olarak yansitamaz.
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Taramali Elektron Mikroskobu (SEM)

SEM uygulamasi, dental sert doku kaybini in-vitro
olarak belirlemek i¢in kullanilan ilk tekniklerden biridir.
SEM goriintiileri, numunenin ylizey yapisini anlamak
icin yararlt olan karakteristik bir {i¢ boyutlu goriintii ve-
rir (Field et al., 2010). SEM arastirmalari, ¢esitli ajanlarin
mineral ¢ziinmesinden kaynaklanan yiizeysel ¢okeltilerin
etkilerini ortaya koymak icin kullanilmigtir. Bu aragtirma-
lar, farkli sekillerde etki eden asitler, floriiriin anti-eroziv
etkisi veya aginmis minede remineralizasyon ve sert doku
olusumunu indiikleyici etkisi olan ¢esitli ajanlarin etkileri
tizerine olabilir (Eisenburger, Addy, Hughes, & Shellis,
2001; Ganss, Schlueter, Hardt, Schattenberg, & Klimek,
2008; Jitpukdeebodintra, Chuenarom, Muttarak, Khon-
suphap, & Prasattakarn, 2010; Joshi, Patil, & Patil, 2010;
Willershausen, Schulz-Dobrick, & Gleissner, 2009). Cev-
resel SEM’de (ESEM), numune yiizeyinin hazirlanmasi
(kesme, taslama ve cilalama) gerekmez, boylece artifakt
riski en aza inmis olur (Jaeggi, Gruninger, & Lussi, 2006).

SEM, hem mine hem de dentinde erozyon ile iliskili
ultramikroskopik ylizey degisikliklerini kalitatif olarak de-
gerlendirmek i¢in en sik kullanilan cihazlardan biridir (Az-
zopardi, Bartlett, Watson, & Sherrift, 2004; Cheng, Wang,
Cui, Ge, & Yan, 2009). Tikriik pelikilinin ve dental plagin,
altta kalan mine yiizeylerini asidik ¢6ziinmeden korumada-
ki etkinlikleri de SEM ile degerlendirilebilir (Cheung, Zid,
Hunt, & Mclntyre, 2005; M. Hannig & Balz, 1999). Yiizey
boyutunun 1 nm’den kii¢iik oldugu 6rneklerden ¢ok yiiksek
coziiniirlitkteki gortintiiler elde edilebilir. SEM arastirmala-
11, cilal1 ya da cilasiz dogal yiizeylerde altin kaplama islemi
uygulandiktan sonra yapilabilir, bu da dis yiizeyindeki ko-
sullar1 in vivo olarak taklit eder. Yiiksek oranda tekrarlana-
bilir bir yontemdir. Dentin gibi 1slak yiizeylerin degerlendi-
rilmesi gerektiginde ESEM tercih edilir. Bununla birlikte,
SEM ve ESEM yalnizca subjektif ve kalitatif degerlendir-
meye izin verirler (Jaeggi et al., 2006).
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Yiizey Profilometre

Yiizey profilometre, saglam bir referans bir alana gore
dental doku kaybini belirler. Ayrica ylizey piiriizliliigi
hakkinda bilgi verir (Field et al., 2010). Profilometrede, bir
numunenin ylizeyi, kontakt veya non-kontakt 6l¢tim ciha-
z1 kullanilarak iki veya {i¢ boyutlu bir profil iiretmek i¢in
taranir (Gracia, Rees, Brown, & Fowler, 2010). Kontakt
profilometrede, yiizey elmas veya ¢elik u¢lu bir prob kul-
lanilarak taranir (Paice, Vowles, West, & Hooper, 2011;
Ren, Zhao, Malmstrom, Barnes, & Xu, 2009). Non-kon-
takt profilometre, optik tiggenleme prensibine dayanan ka-
librasyonu ile bir lazer 15181 probu kullanir ve dikey dizi
300 um ila 10 mm arasinda degisir. Bu kapasite ¢ok derin
erozyon ¢ukurlarimi ve hatta kavisli ylizeyleri analiz etmek
icin gereken esnekligi saglar (Azzopardi, Bartlett, Wat-
son, & Sherriff, 2001; Rodriguez, Curtis, & Bartlett, 2009;
Sundaram, Wilson, Watson, & Bartlett, 2007).

Diiz yiizeyli 6rnekler elde edilebilirse, dis kaybini 6l¢-
mek icin kontakt profilometre kullanilabilir. Bununla bir-
likte, piiriizliiliikk 6l¢iimleri mine ve dentinde sadece eroz-
yonun erken asamalarinda faydali goriilmektedir (Hughes
et al., 2002; Sundaram et al., 2007). Kontakt profilomet-
rede, prob ucu, kismen ya da tamamen demineralizasyona
ugramig yiizeye temas eder (Hooper et al., 2004; West,
Hughes, Parker, Moohan, & Addy, 2003). Bu yontem, yii-
zeye zarar verebilir ve baslangi¢ erozyon derinliginin fazla
Olciilmesine yol agabilir (Ganss et al., 2009; Ren et al.,
2009). Lazer profilometre bu dezavantajlarin iistesinden
gelebilir, ¢linkii bu teknik bir prob ucunun incelenen yii-
zeyle dogrudan temasini gerektirmez. Ancak karsilagilan
sorunlardan biri, sonuglarin renk ve seffafliktan etkilene-
bilmesidir (Rodriguez et al., 2009). 0.5 um derinligindeki
eroziv lezyonlar non-kontakt profilometre ile tespit edilip
Olciilebilir (Hara & Zero, 2008).
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Polarize Isik Mikroskobu

Polarize 151k, titresimlerin tek bir diizlemde meydana
geldigi 11k dalgalarindan olusur. Polarize mikroskopta,
polarize edici plastikten yapilmis iki disk aksesuari vardir.
Bir diizlemde titresen 1s181in gegmesine izin veren diske
‘polarize’ denir. Mikroskobun iist kismina yerlestirilen bir
analizor diski, dik bir diizlemde titresen tiim 15181 keser.
Diskler, 15181n birbirine dik diizlemlerde titresmesine izin
verecek sekilde hizalanir. Sert ve tekrarlanabilir yapilara
sahip organik ve inorganik maddeler bu teknik kullanila-
rak gozlemlenebilir (Dongre, Bhisey, & Khopkar, 2007).
Polarize 151k mikroskobu, dental erozyon orneklerinin
kesitlerinde kristal ¢ift kirilma degisikliklerini gézlemle-
mek i¢in kullanilabilir, boylece ince dilimlerdeki lezyon
derinligi dlgiiliir (Al-Malik, Holt, Bedi, & Speight, 2001;
White, Mclntyre, & Logan, 2001).

Asinmis dentinde polarize 151k mikroskopu, kismen ve
tamamen demineralize olmus dokular arasinda ayrim yapar
(Saunders & Mclntyre, 2005; White et al., 2001). Bu yon-
temle mineral yogunlugu ile ilgili kalitatif 6l¢iimler yapilir
(Al-Malik, Holt, Bedi, et al., 2001; White et al., 2001).

Temassiz Konfokal Lazer Taramahh Mikroskop
(CLSM)

CLSM, numunelerden derinlik segiciligi ile yiiksek
¢Oziiniirliikld ¢ boyutlu optik goriintiiler elde etmek igin
kullanilan bir tekniktir. Bir lazer 1s1n1, bir 151k kaynagi
acikligindan geger ve objektif bir lens tarafindan bir nu-
munenin i¢inde veya yilizeyinde kii¢iik bir odak hacmine
odaklanir. Goriintiileri elde etmek i¢in sadece odak i¢i 151k
kaydedilir ve tiim odak dis1 151k, konfokal diyaframlarla
bastirilir ve daha net goriintiiler elde edilir. Topografi, x-y
ve x-z diizlemlerinde z-yoniinde derinlik 6l¢iimii de dahil
olmak iizere ardigik bir dizi goriintii ile kaydedilir. CLSM,
biitiin sekilde, dogal olarak nemli dislerin incelenmesine
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izin verir. Bu nedenle, en dis yiizey veya yiizey alt1 alanla-
rin1 gorsellestirirken hi¢cbir numune hazirhigr gerekmez. Yi-
zey topografisini yliksek ¢oziiniirliikte ve hizli kaydedebilme
avantaji vardir (KA. Al-Salihi, 2009; Schlueter et al., 2011).
Cogunlukla kalitatif bilgi elde etmek i¢in kullanilsa da, eroziv
doku kaybini ve yumusama derinligini 6lgmek igin de kulla-
nilir (Heurich et al., 2010; Schlueter et al., 2011).

Taramali Akustik Mikroskop (SAM)

SAM, bir piezoelektrik doniistiiriicli / lens sistemi ta-
rafindan olusturulan odaklanmig bir akustik alanda yiizey
akustik dalga hiz1 ol¢limlerine dayali olarak bir nesneyi
aragtirmak, Olgmek veya goriintiilemek igin odaklanmig
ses kullanir. Bu cihaz, dis doku ¢aligmalarinda 6rneklerin
islenmesi, sabitlenmesi, kurutulmasi, temizlenmesi veya
boyanmasi gerekmeden kullanilabildigi icin diger gelenek-
sel cihazlarla kiyaslandiginda 6nemli bir avantaja sahiptir.
Akustik empedans ve ses hizi, sert dokudaki inorganik bir
bilesenin konsantrasyonunun artmasiyla orantili olarak ar-
tar ve mine kalinliginin yiiksek dogrulukla 6l¢lilmesine izin
verir. Hassas bir tekniktir, ancak erozyon, veya abfraksiyon
gibi farkli dis asinma fenomenlerini ayirt edemez (Maev,
Denisova, Maeva, & Denissov, 2002; Slak, Ambroziak,
Strumban, & Maev, 2011). Teshis ve arastirma amaciyla
SAM, dis erozyonu gibi mineralize doku kosullariim de-
gerlendirilmesinde, disin mikro yapisal elemanlarinim lokal
fizikomekanik 6zelliklerinin degerlendirilmesi i¢in kullani-
labilir (Maev et al., 2002; Slak et al., 2011).

ikincil Iyon Kiitle Spektroskopisi (DSIMS)

Bazi yiizey hasarlarina ragmen numune yiizeylerinin
elementel ve molekiiler kompozisyonunun yar1 kantitatif
analizine izin verir (Barbour & Rees, 2004). Numunelere
birkag keV enerjili odaklanmis birincil iyon 1s1n1 pliskiirtii-
liip, numunelerin ylizeyinden yayilan ikincil iyonlar1 ana-
liz ederek kati1 yilizeyler hakkinda elementel ve molekiiler
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bilgi elde edinilmesini saglayan ¢ok hassas yiizey analitik
teknigidir. Yiizeyden yayilan ikincil iyonlar kiitle spektro-
metresiyle analiz edilir. Ayrica birkag yliz nanometreye va-
ran lateral ¢oziiniirlik ve 1-10 nm derinlik ¢dziiniirliikklerin-
de katilarmn iki ve {i¢ boyutlu bilesimini gorsellestirmek i¢in
milkemmel hassasiyet gosterir (Fowler, Gracia, Edwards,
Brown, & Rees, 2009). Bu yontemin, floriir alimimi belir-
lemek ve yeni baglayan eroziv mine lezyonlarinda floriir
dagilimm haritalamak i¢in uygun, onaylanmis ve ¢ok has-
sas bir yol oldugu gosterilmistir. Bu durum, hizli derinlik
profili olusturma yetenegi, listiin analitik hassasiyet ve go-
riintiileme modunda mikron alt1 uzaysal ¢oziiniirliige sahip
olmasmdan kaynaklanir (Mason, 2009). Ikincil iyon kiitle
spektroskopisi, baslangic mine erozyon lezyonlarini incele-
mek i¢in kullanilmis olmasina ragmen erozyonun derinligi
heniiz bu teknik kullanilarak dogru bir sekilde belirlenemez
(Barbour & Rees, 2004; Fowler et al., 2009).

Iyodiir Gegirgenlik Testi

Bu yontemde, mine numunelerinin belirlenmis alan-
lar1 birkag¢ dakika boyunca potasyum iyodiir ile 1slatilir ve
daha sonra Milipor filtre kagidi diskleri ile mineden geri
emdirilir. Disklerden geri kazanilan iyodiir miktar1 6lgii-
liir ve minenin goézenek hacmi hakkinda bilgi elde edilir
(Bakhos & Brudevold, 1982). Burada iyodiir gecirgenligi
ile kalsiyum kaybi arasinda dogrusal bir iligki goriilmekte-
dir. Bu yontem ile, minenin demineralizasyon ve remine-
ralizasyonunun erken asamalarina iligkin hassas tahminler
elde edilebilir fakat sadece in- vitro erozyon ¢aligmalarin-
da kullanilmas1 miimkiindiir. Bu diisiik maliyetli teknik,
mine tizerinde eroziv potansiyelin hizli taranmasi igin kul-
lanilabilir, ancak dentin {izerinde kullanilamaz (Bakhos &
Brudevold, 1982).

Mikroradyografi

Mikroradyografide mineral kaybi, dis sert dokusun-
dan iletilen X-1s1nlarinin azalmasina bagli olarak dogrudan
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oOlgtilebilir. Transvers Mikroradyografi (TMR) erozyonu
6lemek i¢in kullanilan altin standartlardan biridir. Bu tek-
nikte, dig 6rnegi ince mine veya dentin boliimlerine (50-
200 pm) kesilir, X-1sinlar1 numune yiizeyine dik olarak
yonlendirilir. Buna karsilik, Longitudinal Mikroradyogra-
fi (LMR) i¢in, dogal mine ylizeyini ve bir kisim dentini
iceren daha kalin numuneler (4 mm kalinliga kadar) disten
kesilerek, X-1ginlar1 lezyon ilerleme yoniine yaklasik ola-
rak paralel yonlendirilir (Anderson & Elliott, 2000).

Daha sonra yiiksek ¢oztintirliiklii X-1s1n1 duyarl fo-
tograf plakalar1 veya film iizerinde, kesilen yiizeye dik X
1s1n1 pozlamasi (nikel filtreli Cu K a-151n1, 20kV, 20 mA)
yapilarak bir mikroradyografik goriintii elde edilir. Daha
sonra, mikroradyogram bir video kamera veya fotogo-
galtic1 tarafindan dijitallestirilir. Mineral kiitlesi, foton
sayimlardan veya fotograf plaka/filmin gri degerlerinden
hesaplanabildigi gibi fotografik yogunluk dl¢timleri ile de
belirlenebilir (Anderson & Elliott, 2000). Mineral kayb1
(% hacimce, um cinsinden, Delta Z), lezyon derinligi (um
cinsinden, Lesd), lezyon alanindaki mineral igeriginin
orani veya ortalama kaybi (% hacimce, Delta Z / Lesd),
mineral hacmi, yiizey alt1 tabakasi ile lezyon gdvdesinin
konumu gibi ¢esitli parametreler dlgiilebilir (Anderson &
Elliott, 2000; de Josselin de Jong, van der Linden, & ten
Bosch, 1987; Hall et al., 1997; Hara et al., 2005).

TMR, dental sert dokularda demineralizasyonu ve re-
mineralizasyonu degerlendirmek i¢in kullanilan en pratik
ve yaygin olarak kabul goren yontemlerden biridir. Hem
in-situ hem de in-vitro ¢alismalarda kullanilir. Ayni za-
manda zorlu ve zaman alict bir yontemdir. X-1sinlarina
maruz kalma siiresi olduk¢a uzundur (15 ila 65 dakika).
Bazi galigmalarda, TMR’nin bir saatten kisa siireli erken
eroziv lezyonlar i¢in bile yiliksek hassasiyete sahip ol-
dugu gosterilmistir (Hall et al., 1997). LMR, erozyonlu
lezyonlardaki mineral igerigindeki kiiciik degisikliklere
TMR’den daha az duyarlidir, ¢linkii TMR’de daha ince 6r-
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neklerin kullanimi 6rnek icerisindeki mineral degisiklikle-
ri hakkinda daha iyi bilgi saglar (de Josselin de Jong et al.,
1987). LMR, ayrica drneklerin tekrarlanabilir gézlemler
yapmak i¢in yeniden kullanilmasina izin verir (de Josselin
de Jong et al., 1987).

Temash X-Ray Mikroradyografi

Bu, kismen demineralize olmus dis drneklerinin mi-
neral yogunluklarindaki degisiklikleri dogrudan deger-
lendirmenin bagka bir yontemidir. Bu teknikte, dis doku-
su ince paralel dilimler halinde kesilir ve geometrik bir
konum belirleyici isaret, ilgilenilen kenara paralel olarak
konumlandirilir, cilalanmis olan ince bir dis kenar1 agikta
kalacak sekilde bir damla epoksi ile sabitlenir. 100 pm ka-
limhigindaki dis kesitlerinin mikroradyograflari, asidik uy-
gulamalar yapilmadan 6nce ve sonra alinir, dijital mikros-
kop kamerast ile yiiksek ¢oziiniirliiklii holografik filmden
dijital goriintiilere doniistliriilir ve analiz edilir. Asidik
uygulamalar Oncesinde, sirasinda ve sonrasinda mineral
yogunlugu degisikliklerini gosteren mikroradyografiler
kargilagtirilir. Bu yontem erozyonu ayirt etmede yiiksek
Ozgiillik gosterir. Bu yontem tekrarlanabilir ¢alismalar
icin yaygin olarak kullanilir (Schmuck & Carey, 2010).

Ayrica, bu yontem densitometrenin mekanik olarak
hareket etmesini igermedigi igin, bir radyografiyi mikro-
densitometre ile taramaya kiyasla genellikle daha yiik-
sek bir uzaysal ¢oziiniirliik (daha iyi hassasiyet) gosterir
(Schmuck & Carey, 2010).

Iyon Degistirme Kromatografisi (Iyon Kromatog-
rafisi)

Iyon degistirme kromatografisi, yiik yogunluguna
bagl olarak ¢oziinmez bir destek ortamina elektrostatik
olarak baglanan iyonlarla, ¢ozeltideki iyonlarin tersinir
degisimi prensibine dayanir (lon Exchange Chromatogra-
phy- Principles and Methods). Gidalarda erozyon potan-
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siyeli olan serbest sekerler veya floriir gibi hemen hemen
her tiirlii yiiklii molekiilii tespit etmek icin kullanilabilir
(Caglar, Lussi, Kargul, & Ugur, 2006; Neves, Farah, Lucas,
de Sousa, & Maia, 2010). iyon degisim kromatografisi yiik-
sek secicilik ve etkinlik gosterir. Secicilik sadece matristeki
iyonik gruplarin dogasina ve sayisina degil, ayn1 zamanda
pH ve iyonik kuvvet gibi deneysel kosullara da baglidir.
Teknik kolay ve ongoriilebilirdir. Ayrica, deney kosullart
secici olarak manipiile edilebildigi i¢in iyon degisim kro-
matografisi ile son derece dogru sonuglar elde edilebilir (Zon
Exchange Chromatography- Principles and Methods).

Mikrodensitometrik Tarama

Mikrodensitometrik tarama, pozitif filmdeki goriintii-
ler araciligryla 151k iletiminin goreceli 6l¢timiinii verir. Bu
Olctim “optik yogunluk” olarak adlandirilir. Tarayici, bir
optik tarama sistemi kullanarak goriintiiniin optik yogun-
lugunu okur ve verileri grafiksel veya dijital olarak sunar.
Bu yontem, ince dis kesitlerinde erozyona ugramig alanda-
ki mineral kaybinin ve minimum mineral igeriginin tespiti
ve miktarinin belirlenmesi i¢in kullanilabilir. Bu taramalar,
bir lezyonun mineral igeriginin yiizdesini dlger ve toplam
mineral kaybi miktarmi, lezyondaki iki nokta arasimdaki
mineral degerinin hacimsel yiizdesini ve eroziv lezyonun
derinligini hesaplamak i¢in kullanilabilir (Hall et al., 1997).

II. In-vivo Teknikler

In-vivo calismalar epidemiyolojik amaclar icin altin
standarttir ve erozyonu dogrudan hastanin agzinda deger-
lendirme avantajina sahiptir. Sonuglar, in-vitro galisma
sonuglarina kiyasla daha fazla gecerlilige sahiptir. Ancak
en bliylik dezavantajlardan biri, bu metotlar kullanilarak
heniiz kesin bir 6l¢im ve kalitatif analizin gergeklestiri-
lememesidir. Erozyonun in-vivo degerlendirilmesi igin
teknikler arasinda fotograflar, indeksler ve kolorimetrik
prosediirler bulunur.
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Klinik Muayene ve Fotograflarin Kullanilmasi

Epidemiyolojide, fotograflar mine defektlerini ve dis
erozyonunu Olgmede degerlidir. Fotograflar, hastay1 yeni-
den muayene etmeden kolayca secilebilir, diizenlenebilir
ve yeniden degerlendirilebilir. Erozyonu 6l¢gmede ulusal ve
uluslararas1 karsilagtirmalar yapma potansiyeline sahiptir-
ler (Al-Malik, Holt, & Bedi, 2001). Fotograflar, erozyonun
gorsel olarak muayene edilmesine benzer sonuglar verir, an-
cak durumun boyutunu bazen daha basit algilamaya sebep
olabilirler (Al-Malik, Holt, & Bedi, 2001; Al-Malik, Holt,
Bedi, et al., 2001). Sonucun kalitesi fotograf¢inin el beceri-
sine ve 151k yansimasi gibi ortam kosullarina baghdir. Kli-
nik fotograflar, eroziv asinmay1 izlemek i¢in yararli olsa da,
operatoriin veya fotografcinin yeterliligi ve genel ayar gibi
faktorler, 6zellikle erken lezyonlarda erozyon tahminlerinin
hassasiyetini etkileyebilirler (Vartanian et al., 2007).

indeksler

Indeksler, bireysel ve popiilasyon seviyelerinde ero-
ziv asinmay1 kaydetmek i¢cin morfolojik ve kantitatif kri-
terler igerirler. {lk indeksler Ten Bruggen (ten Bruggen
Cate, 1968) ile Eccles ve Jenkins’in (Eccles & Jenkins,
1974) calismalarina dayaniyordu. Eccles c¢aligmasinda,
lezyonlarin goriiniimii ve dagilimini tarif edip bunlar1 di-
yet faktorleriyle iligkilendirmeye calismistir. Eccles’in
caligmasina dayanarak, Smith ve Knight, mevcut tiim dis-
lerin dort goriiniir ylizeyinin, nasil meydana geldigine ba-
kilmaksizin, asinma i¢in puanlandigi kapsamli bir sistem
olan Dis Asinma Indeksini (TWI) gelistirdiler. Bu indeks
cesitli calismalarda yaygin olarak kullanilmaktadir (Smith
& Knight, 1984). Onerilen diger indekslerin ¢ogu, Ecc-
les ile Smith ve Knight tarafindan yayinlanan ancak farkli
arastirma hedeflerine uyacak sekilde az ya da ¢ok modifiye
edilerek olusturulmus indeks kombinasyonlaridir (Bart-
lett, Ganss, & Lussi, 2008; Berg-Beckhoff, Kutschmann,
& Bardehle, 2008; Mulic et al., 2010).
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Temel Eroziv Asinma Skorlamasi (BEWE) olarak
bilinen yeni bir puanlama sistemi tasarlanmigstir. Dort se-
viye skoru vardir: Yiizey kayb1 olmayan disler (0), mine
yilizey dokusunun baslangi¢ kaybi (1), belirgin defekt, sert
doku kaybimin (dentin) yiizey alaninin %50 sinden daha
az olmasi (2), ylizey alaninin %50’ sinden fazla sert doku
kaybi (3) olarak puanlandirilarak, diglerdeki aginma gorii-
niimiinil veya siddetini degerlendirir. Bu indeks, durumun
sadece bilimsel amagclar i¢in ciddiyetini 6lgmekle kalmaz,
ayni zamanda ana etiyolojik faktorlerin tanimlanmasi ve
ortadan kaldirilmasi, 6nleme ve izlemenin yani sira semp-
tomatik ve operasyonel miidahale de dahil olmak {izere
erozyon yonetimine yonelik olas1 bir rehber saglayan risk
seviyeleri olusturur (Bartlett et al., 2008).

Bu indeksler, onlar1 gelistiren arastirmacilarin amag-
larina hizmet etseler de, evrensel kabul gormekten yok-
sundurlar. Bir indeksin uluslararasi kabul gérmesi ve stan-
dartlastirilabilmesi i¢in gegerlilik (icerik, yap1 ve kriter),
giivenilirlik, duyarlilik ve o6zgillik ozelliklerine sahip
olmasi gerekir. Boyle bir indeks hentiz gelistirilmemistir.

Kolorimetrik Prosediirler

Kolorimetrik yontemlerde, renklenmis bir komplekse
bagli 15181n sogurulmasi, analitin miktariyla iliskilidir (T.,
2006). Kolorimetrik test, profilometri ile kiyaslandiginda,
5 saniye i¢inde olusan kisa siireli erosiv etkilerin belirlen-
mesinde ¢ok daha hassas ve iistiindiir (C. Hannig, Becker,
Yankeu-Ngalene, & Attin, 2008). Arsenazo III ve malakit
yesili, farkli asidik ¢ozeltilerde sirasiyla fosfor ve kalsi-
yum c¢oziinmesinin dogrudan belirlenmesi yoluyla mini-
mal eroziv etkilerin arastirilmasina izin verir (C. Hannig,
Hamkens, Becker, Attin, & Attin, 2005). Malakit yesili,
farkli yontemlerle karsilastirildiginda, farkli asidik ¢ozel-
tilerde minimum miktarda fosfat (7.3-29.1 mikromol / L)
tespiti i¢in 10 kat daha yiiksek hassasiyete sahiptir (Attin,
Becker, Hannig, Buchalla, & Wiegand, 2005).
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IIL. In-vitro/ In-vivo Teknikler

Erozyonu degerlendirmek i¢in kullanilan in-vitro/
in-vivo teknikler, kantitatif veya yar1 kantitatif degerler
sunduklari, gecerli ve giivenilir olduklar1 ve in-vivo kulla-
nilabildikleri i¢in yiiksek derecede hassasiyet ve 6zgiilliige
sahiptirler. Ayrica, bu teknikler, kesitsel ve boyuna calis-
malarda erozyonu degerlendirmek i¢in de kullanilabilirler.

Kantitatif Isik Kaynakh Floresans (QLF)

Mineral igeriginin azalmasina bagli olarak minenin
otofloresans 6zelliginin de azalmasi prensibine dayanir.
Dis yiizeyi mavi-yesil 1sikla 1simnlandiginda, agirlikli ola-
rak dentin-mine baglantisinda ve dentin i¢inde bulunan
kromoforlar, 540 nm dalga boyunda floresans yayarlar.
Demineralize alanlar, erozyonun 6l¢iilmesine izin verecek
sekilde daha koyu goriiniirler (Angmar-Mansson & ten
Bosch, 2001). Floresans 1s1ma kayb1 miktari, lezyondaki
mineral kaybu ile iligkilidir. Teknik, lezyonlardaki mineral
degisikliklerini izlemek i¢in in-vitro, in-situ ve in vivo ola-
rak kullanilabilir. Bu yontem minede ¢ok erken dénemde
olusan mineral degisikliklerinin tespiti i¢in kullanilabilir
(Angmar-Mansson & ten Bosch, 2001; Pretty, Edgar, &
Higham, 2004; van der Veen & de Josselin de Jong, 2000).
Hastalara gorsel ve sayisal geri bildirim saglamak igin de
kullanilabilir (Angmar-Mansson & ten Bosch, 2001). QLF
cihazi, su anda pahali bir aragtirma aracidir.

Optik Koherens Tomografi (OCT)

OCT, yakin kizilotesi 151k (820nm) kullanarak mine
numunelerinin ylizey alt1 goriintiilerini iireten yiiksek ¢o-
ziiniirliiklii, Diisiik Koherens Interferometrik (LIC) tek-
nigidir. invaziv degildir ve potansiyel olarak hem yiizey
ozelliklerini hem de dis yapisinin kantitatif kaybini 61-
cebilir (Ando et al., 1997). Yontem, geri sagilan 1s181n
biiylikliiglinli ve geri yansitma zamanini 6lgerek kesitsel
gorilintiileme saglar. Saglam mine ile karsilastirildiginda
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erozyon durumunda demineralize minenin gozenekliligi-
nin artmasi, optik 6zelliklerde bir degisiklik ile sonuglanir
ve yanstyan 15181n yogunlugundaki farkin dl¢tilmesine izin
verir (Ando et al., 1997; Huysmans, Chew, & Ellwood,
2011; Popescu, Sowa, Hewko, & Choo-Smith, 2008).
OCT, mine kalinlig1 ve absorbansi degerlendirebilir, bu
sayede mineral kaybinin derecesi ile iligkilendirilebilir
(Ando et al., 1997; Field et al., 2010).

Atomik Absorpsiyon Spektrofotometresi (AAS)

AAS, analit atomlarin, kalsiyum gibi ¢ozeltilerde gaz
halinde bulunan iyonlarin veya dogrudan 6lgiilebilen kati
numunelerin optik 15181 adsorbe edebilme 6zelligini kul-
lanarak gaz fazi atomlarinin konsantrasyonunu belirler.
Hem mine hem de dentindeki erozyonu 6lgmek i¢in kul-
lanilabilir. Onceden segilmis disler asit uygulamasina tabi
tutulur ve bu asit 6nceden belirlenmis bir zaman araligin-
dan sonra toplanip kalsiyum ve / veya fosfor i¢in kimyasal
olarak analiz edilir. Uzunlamasina ¢aligmalar i¢in tekrarlt
Olgtimler yapilabilir (Grenby, Mistry, & Desai, 1990).

Dijital pH Metre

Gida maddelerinin pH degerinin kalitatif tayini, ¢ozel-
tideki hidrojen iyonu (H*) konsantrasyonuna bagli olarak
asidik veya alkali olarak algilanan pH dlciilerek yapilir.
Kiiciik bir voltaj iiretip sonugta ortaya ¢ikan pH degerini
gostererek, hidrojen katyonlarinin aktivitesini 6l¢en bir 6l-
¢iim elektrodu (pH elektrodu) kullamilir. iceceklerin pH’1,
eroziv potansiyellerinin gii¢lii bir 6ngoriiciisii olarak kabul
edilir. Eroziv lezyonlar1 olan ¢ocuklarda, alkolsiiz icecek
alimindan 6nce ve sonra tiikiiriik pH’1 veya eroziv potansi-
yeli olan igeceklerin pH’1 dijital bir pH metre kullanilarak
Olciilebilir (Murrell, Marshall, Moynihan, Qian, & Wefel,
2010; Neves et al., 2010).
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Mikroindentasyon ve Nanoindentasyon

Yiizey sertligi yumusamasi, yani sertlik kaybi, bir
substratin ¢entik agici bir aygitin penetrasyonuna direnci
ile dl¢iiliir. Mikro sertlik, sirastyla rhomboidal ve tetra-pi-
ramidal olan bir Knoop veya Vickers elmas ¢izici ug ile 6l-
cliliir. Knoop veya Vickers sertlik sayilari, girintinin uzun-
lugundan ve uygulanan yiikten hesaplanir (Schlueter et al.,
2011). Mine ve dentin ¢dziinmesinin erken asamalar1 da
dahil olmak iizere, dis sert dokularinin erozyon nedeniyle
degisen yiizey sertliklerini belirlemek i¢in, mikrosertlik ve
nanoindentasyon teknikleri kullanilir (Fosse, Rosengren,
Skaale, Leknes, & Wulff, 1986; Gandara & Truelove,
1999; Rees & Griffiths, 2002).

Nanoindentasyon, daha kii¢iik 6l¢ekli olmakla birlik-
te mikrosertlik ile ayni prensipe dayanir. 0.25 mN-50 mN
yiikler altinda, maksimum 1 pm uzunlugunda bir girinti
olusturan bir trigonal piramidal Berkovich elmas ¢izici ug
kullanir. Nanoindentasyon ile ayrica, ¢ok sig eroziv lez-
yonlarin karakterizasyonu i¢in Young modiilii (elastik de-
formasyon) 6l¢timii de yapilabilir (Schlueter et al., 2011).

Mikrosertlik Slglimlerinin temel avantajlari, nispeten
diisiik maliyetleri, uzun arastirma deneyimleri olmasi ve
diger ylizey kaybi 6l¢iimleriyle kombine edilebilmeleridir
(Attin et al., 2005). En 6nemli sinirlamasi, yiliksek dere-
cede aginmis dental yiizeylerde girinti sinirlarinin agikga
tanimlanmamig olmasindan dolayi, yanlis veya yapilmasi
imkansiz dl¢iimlere yol acabilmesidir. ileri eroziv lezyon-
larin ylizeyindeki kayip, kalan yiizeyin sertlik 6l¢iimleri
ile dl¢lilemez. Bagka bir sinirlamast ise, floriir gibi bir ma-
teryal yiizeyde biriktiginde, ylizey sertligi 6l¢iimleri dogru
sonuclar vermeyebilir. (Schlueter et al., 2011).

Ultrasonikasyon ve Kimyasal Analiz

Ultrasonik titresim eko Olc¢limleri ile, mine tabakasi-
nin kalinlig1 hesaplanabilir. Bu yontem hem dis erozyonu-
nun erken teshisi hem de progresif mine kaybinin uzunla-
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masina 6l¢timii i¢in kullanilabilir (Eisenburger, Hughes,
West, Jandt, & Addy, 2000; Hughes et al., 2002; Huys-
mans et al., 2011). Bununla birlikte, zayif prob ucu ko-
numlandirmasi ve tekrarlanabilirligi ve 300 pm’den daha
az mine kalinlig1 degisikliklerinin 6l¢iimiinde zay1f giive-
nilirlik nedeniyle erozyon ¢aligmalarinda kullanimi sinirh-
dir (Louwerse, Kjaeldgaard, & Huysmans, 2004).

Sonug¢

Dental erozyonun kantitatif ve kalitatif degerlendir-
mesi i¢in gesitli yontemler mevcuttur. Arastirmacinin ge-
reksinimlerine gore, uygun bir teknik segilebilir. Bununla
birlikte, her teknigin avantajlar1 ve dezavantajlar1 oldugu-
nu hatirlamak 6nemlidir, bu nedenle kullanilacak teknigin
makul bir sekilde se¢ilmesi gerekir. Ornegin, epidemiyo-
lojik ¢alismalar i¢in in-vivo tekniklerin herhangi biri ye-
terli olabilirken; titiz laboratuvar ¢alismalar igin, in-vitro
calismalar daha uygundur. Su anda bu yontemlerin deza-
vantaji, teknik olarak hassas ve pahali olmalaridir. Bu tek-
niklerin bazilar1 nispeten yeni oldugundan, dogruluklarini,
giivenilirliklerini, tekrarlanabilirliklerini ve gegerlilikleri-
ni belirlemek i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Dental erozyon, in-vivo, in-vitro,
in-situ



Saghk Bilimleri Alaninda Akademik Calismalar ) 199

KAYNAKCA

Al-Malik, M. 1., Holt, R. D., & Bedi, R. (2001). Clinical and
photographic assessment of erosion in 2-5-year-old children
in Saudi Arabia. Community Dent Health, 18(4), 232-235.

Al-Malik, M. L., Holt, R. D., Bedi, R., & Speight, P. M. (2001).
Investigation of an index to measure tooth wear in
primary teeth. J Dent, 29(2), 103-107. doi:10.1016/
s0300-5712(00)00064-6

Anderson, P., & Elliott, J. C. (2000). Rates of mineral loss
in human enamel during in vitro demineralization
perpendicular and parallel to the natural surface. Caries
Res, 34(1), 33-40. doi:10.1159/000016567

Ando, M., Hall, A. F., Eckert, G. J.,, Schemehorn, B. R.,
Analoui, M., & Stookey, G. K. (1997). Relative ability
of laser fluorescence techniques to quantitate early
mineral loss in vitro. Caries Res, 31(2), 125-131.
doi:10.1159/000262387

Angmar-Mansson, B., & ten Bosch, J. J. (2001). Quantitative
light-induced fluorescence (QLF): a method for
assessment of incipient caries lesions. Dentomaxillofac
Radiol, 30(6), 298-307. doi:10.1038/sj/dmfr/4600644

Attin, T., Becker, K., Hannig, C., Buchalla, W., & Wiegand,
A. (2005). Suitability of a malachite green procedure to
detect minimal amounts of phosphate dissolved in acidic
solutions. Clin Oral Investig, 9(3),203-207. doi:10.1007/
s00784-005-0313-8

Azzopardi, A., Bartlett, D. W., Watson, T. F., & Sherriff, M.
(2001). The measurement and prevention of erosion and
abrasion. J Dent, 29(6), 395-400. doi:10.1016/s0300-
5712(01)00031-8

Azzopardi, A., Bartlett, D. W., Watson, T. F., & Sherriff, M.
(2004). The surface effects of erosion and abrasion
on dentine with and without a protective layer. Br
Dent J, 196(6), 351-354; discussion 339. doi:10.1038/
sj.bdj.4811083



200 4 Ayga Sarialioglu Gingor

Azzopardi, A., Bartlett, D. W., Watson, T. F., & Smith, B. G. (2000).
A literature review of the techniques to measure tooth wear
and erosion. Eur J Prosthodont Restor Dent, 8(3), 93-97.

Bakhos, Y., & Brudevold, F. (1982). Effect of initial demineralization
on the permeability of human tooth enamel to iodide.
Arch  Oral Biol, 27(3), 193-196. doi:10.1016/0003-
9969(82)90052-8

Barbour, M. E., & Rees, J. S. (2004). The laboratory assessment
of enamel erosion: a review. J Dent, 32(8), 591-602.
doi:10.1016/j.jdent.2004.05.001

Barron, R. P., Carmichael, R. P., Marcon, M. A., & Sandor, G.
K. (2003). Dental erosion in gastroesophageal reflux
disease. J Can Dent Assoc, 69(2), 84-89.

Bartlett, D., Ganss, C., & Lussi, A. (2008). Basic Erosive
Wear Examination (BEWE): a new scoring system for
scientific and clinical needs. Clin Oral Investig, 12 Suppl
1, S65-68. doi:10.1007/s00784-007-0181-5

Berg-Beckhoff, G., Kutschmann, M., & Bardehle, D. (2008).
Methodological  considerations  concerning  the
development of oral dental erosion indexes: literature
survey, validity and reliability. Clin Oral Investig, 12
Suppl 1, S51-58. doi:10.1007/s00784-007-0178-0

Caglar, E., Lussi, A., Kargul, B., & Ugur, K. (2006). Fruit yogurt:
any erosive potential regarding teeth? Quintessence Int,
37(8), 647-651.

Cheng, Z.J., Wang, X. M., Cui, F. Z., Ge, J., & Yan, J. X. (2009).
The enamel softening and loss during early erosion
studied by AFM, SEM and nanoindentation. Biomed
Mater; 4(1), 015020. doi:10.1088/1748-6041/4/1/015020

Cheung, A., Zid, Z., Hunt, D., & Mclntyre, J. (2005). The
potential for dental plaque to protect against erosion using
an in vivo-in vitro model--a pilot study. Aust Dent J, 50(4),
228-234. doi:10.1111/j.1834-7819.2005.tb00365.x

de Josselin de Jong, E., van der Linden, A. H., & ten Bosch,
J. J. (1987). Longitudinal microradiography: a non-
destructive automated quantitative method to follow



Saghk Bilimleri Alaninda Akademik Calismalar ) 201

mineral changes in mineralised tissue slices. Phys
Med Biol, 32(10), 1209-1220. doi:10.1088/0031-
9155/32/10/001

Dongre, A., Bhisey, P., & Khopkar, U. (2007). Polarized light
microscopy. Indian J Dermatol Venereol Leprol, 73(3),
206-208. doi:10.4103/0378-6323.32754

Eccles, J. D., & Jenkins, W. G. (1974). Dental erosion and diet. J
Dent, 2(4), 153-159. doi:10.1016/0300-5712(74)90044-x

Eisenburger, M., Addy, M., Hughes, J. A., & Shellis, R. P.
(2001). Effect of time on the remineralisation of enamel
by synthetic saliva after citric acid erosion. Caries Res,
35(3),211-215. doi:10.1159/000047458

Eisenburger, M., Hughes, J., West, N. X., Jandt, K. D., & Addy,
M. (2000). Ultrasonication as a method to study enamel
demineralisation during acid erosion. Caries Res, 34(4),
289-294. doi:10.1159/000016604

Field, J., Waterhouse, P., & German, M. (2010). Quantifying and
qualifying surface changes on dental hard tissues in vitro.
J Dent, 38(3), 182-190. doi:10.1016/j.jdent.2010.01.002

Fosse, G., Rosengren, B., Skaale, S., Leknes, K., & Waulff,
L. (1986). An in vivo method for microhardness
measurements on human teeth. Scand J Dent Res, 94(1),
27-37. doi:10.1111/j.1600-0722.1986.tb01360.x

Fowler, C. E., Gracia, L., Edwards, M. 1., Brown, A., & Rees,
G. D. (2009). Fluoride penetration from toothpastes
into incipient enamel erosive lesions investigated using

dynamic secondary ion mass spectrometry. J Clin Dent,
20(6), 186-191.

Gandara, B. K., & Truelove, E. L. (1999). Diagnosis and
management of dental erosion. J Contemp Dent Pract,
1(1), 16-23.

Ganss, C., Lussi, A., Scharmann, 1., Weigelt, T., Hardt, M.,
Klimek, J., & Schlueter, N. (2009). Comparison of calcium
analysis, longitudinal microradiography and profilometry
for the quantitative assessment of erosion in dentine.
Caries Res, 43(6), 422-429. doi:10.1159/000252975



202 4 Ayga Sarialioglu Gingor

Ganss, C., Schlueter, N., Hardt, M., Schattenberg, P., & Klimek,
J.(2008). Effect of fluoride compounds on enamel erosion
in vitro: a comparison of amine, sodium and stannous
fluoride. Caries Res, 42(1), 2-7. doi:10.1159/000111743

Gracia, L. H., Rees, G. D., Brown, A., & Fowler, C. E. (2010).
An in vitro evaluation of a novel high fluoride daily
mouthrinse using a combination of microindentation, 3D
profilometry and DSIMS. J Dent, 38 Suppl 3, S12-20.
doi:10.1016/S0300-5712(11)70004-5

Grenby, T. H., Mistry, M., & Desai, T. (1990). Potential dental
effects of infants’ fruit drinks studied in vitro. Br J Nutr,
64(1), 273-283. doi:10.1079/bjn19900028

Hall, A. F., Sadler, J. P., Strang, R., de Josselin de Jong, E., Foye,
R. H., & Creanor, S. L. (1997). Application of transverse
microradiography for measurement of mineral loss by
acid erosion. Adv Dent Res, 11(4), 420-425. doi:10.1177/
08959374970110040701

Hannig, C., Becker, K., Yankeu-Ngalene, V. E., & Attin, T.
(2008). Applicability of common methods for short time
erosion analysis in vitro. Oral Health Prev Dent, 6(3),
239-248.

Hannig, C., Hamkens, A., Becker, K., Attin, R., & Attin, T. (2005).
Erosive effects of different acids on bovine enamel:
release of calcium and phosphate in vitro. Arch Oral Biol,
50(6), 541-552. doi:10.1016/j.archoralbio.2004.11.002

Hannig, M., & Balz, M. (1999). Influence of in vivo formed
salivary pellicle on enamel erosion. Caries Res, 33(5),
372-379. doi:10.1159/000016536

Hara, A. T., Ando, M., Cury, J. A., Serra, M. C., Gonzalez-
Cabezas, C., & Zero, D. T. (2005). Influence of the
organic matrix on root dentine erosion by citric acid.
Caries Res, 39(2), 134-138. doi:10.1159/000083159

Hara,A.T., & Zero, D. T. (2008). Analysis of the erosive potential
of calcium-containing acidic beverages. Eur J Oral Sci,
116(1), 60-65. doi:10.1111/j.1600-0722.2007.00513 .x



Saghk Bilimleri Alaninda Akademik Calismalar ) 203

Heurich, E., Beyer, M., Jandt, K. D., Reichert, J., Herold, V.,
Schnabelrauch, M., & Sigusch, B. W.(2010). Quantification
of dental erosion--a comparison of stylus profilometry and
confocal laser scanning microscopy (CLSM). Dent Mater,
26(4), 326-336. doi:10.1016/j.dental.2009.12.001

Hooper, S., West, N. X., Sharif, N., Smith, S., North, M., De’ Ath,
J.,...Addy, M. (2004). A comparison of enamel erosion by
a new sports drink compared to two proprietary products:
a controlled, crossover study in situ. J Dent, 32(7), 541-
545. doi:10.1016/j.jdent.2004.05.002

Hughes, J. A., Jandt, K. D., Baker, N., Parker, D., Newcombe,
R. G., Eisenburger, M., & Addy, M. (2002). Further
modification to soft drinks to minimise erosion. A study
in situ. Caries Res, 36(1), 70-74. doi:10.1159/000057594

Huysmans, M. C., Chew, H. P., & Ellwood, R. P. (2011). Clinical
studies of dental erosion and erosive wear. Caries Res, 45
Suppl 1, 60-68. doi:10.1159/000325947

lon Exchange Chromatography- Principles and — Methods.
Amershan Biosciences.

Jaeggi, T., Gruninger, A., & Lussi, A. (2006). Restorative
therapy of erosion. Monogr Oral Sci, 20, 200-214.
doi:10.1159/000093364

Jitpukdeebodintra, S., Chuenarom, C., Muttarak, C., Khonsuphap,
P., & Prasattakarn, S. (2010). Effects of 1.23% acidulated
phosphate fluoride gel and drinkable yogurt on human
enamel erosion, in vitro. Quintessence Int, 41(7), 595-604.

Joshi, N, Patil, N. P., & Patil, S. B. (2010). The abrasive effect
of a porcelain and a nickel-chromium alloy on the wear
of human enamel and the influence of a carbonated
beverage on the rate of wear. J Prosthodont, 19(3), 212-
217. doi:10.1111/5.1532-849X.2009.00559.x

KA. Al-Salihi, N. T. (2009). Preliminary Study of In Vivo
Formed Dental Plaque Using Confocal Microscopy and
Scanning Electron Microscopy. Journal of Dentistry of
Tehran University of Medical Sciences, 6(4), 159.



204 Ayga Sarialioglu Gingor

Louwerse, C., Kjaeldgaard, M., & Huysmans, M. C. (2004).
The reproducibility of ultrasonic enamel thickness
measurements: an in vitro study. J Dent, 32(1), 83-89.
doi:10.1016/j.jdent.2003.08.007

Lussi, A., Hellwig, E., Zero, D., & Jaeggi, T. (20006). Erosive
tooth wear: diagnosis, risk factors and prevention. Am J
Dent, 19(6), 319-325.

Maev, R. G., Denisova, L. A., Maeva, E. Y., & Denissov, A. A.
(2002). New data on histology and physico-mechanical
properties of human tooth tissue obtained with acoustic
microscopy. Ultrasound Med Biol, 28(1), 131-136.
doi:10.1016/s0301-5629(01)00480-x

Mason, S. C. (2009). New in vitro and in situ evidence for a
toothpaste formulated for those at risk from erosive tooth
wear. J Clin Dent, 20(6), 175-177.

Mulic, A., Tveit, A. B., Wang, N. J., Hove, L. H., Espelid, I., &
Skaare, A. B. (2010). Reliability of two clinical scoring
systems for dental erosive wear. Caries Res, 44(3), 294-
299. doi:10.1159/000314811

Murrell, S., Marshall, T. A., Moynihan, P. J., Qian, F., & Wefel,
J. S. (2010). Comparison of in vitro erosion potentials
between beverages available in the United Kingdom and
the United States. J Dent, 38(4), 284-289. doi:10.1016/j.
jdent.2009.11.008

Neves, B. G., Farah, A., Lucas, E., de Sousa, V. P, & Maia, L.
C. (2010). Are paediatric medicines risk factors for dental
caries and dental erosion? Community Dent Health, 27(1),
46-51.

Paice, E. M., Vowles, R. W., West, N. X., & Hooper, S. M.
(2011). The erosive effects of saliva following chewing
gum on enamel and dentine: an ex vivo study. Br Dent J,
210(3), E3. doi:10.1038/sj.bdj.2011.51

Popescu, D. P., Sowa, M. G., Hewko, M. D., & Choo-Smith,
L. P. (2008). Assessment of early demineralization in
teeth using the signal attenuation in optical coherence
tomography images. J Biomed Opt, 13(5), 054053.
doi:10.1117/1.2992129



Saghk Bilimleri Alaninda Akademik Calismalar ) 205

Pretty, 1. A., Edgar, W. M., & Higham, S. M. (2004). The
validation of quantitative light-induced fluorescence to
quantify acid erosion of human enamel. Arch Oral Biol,
49(4), 285-294. doi:10.1016/j.archoralbio.2003.11.008

Rees, J. S., & Griffiths, J. (2002). An in vitro assessment of the
erosive potential of conventional and white ciders. Eur J
Prosthodont Restor Dent, 10(4), 167-171.

Ren, Y. F., Zhao, Q., Malmstrom, H., Barnes, V., & Xu, T.
(2009). Assessing fluoride treatment and resistance of
dental enamel to soft drink erosion in vitro: applications
of focus variation 3D scanning microscopy and stylus
profilometry. J Dent, 37(3), 167-176. doi:10.1016/j.
jdent.2008.09.008

Rodriguez, J. M., Curtis, R. V., & Bartlett, D. W. (2009). Surface
roughness of impression materials and dental stones
scanned by non-contacting laser profilometry. Dent
Mater, 25(4), 500-505. doi:10.1016/j.dental.2008.10.003

Saunders, J. G., & Mclntyre, J. M. (2005). The ability of 1.23%
acidulated phosphate fluoride gel to inhibit simulated
endogenous erosion in tooth roots. Aust Dent J, 50(4),
263-266. doi:10.1111/j.1834-7819.2005.tb00371.x

Schlueter, N., Hara, A., Shellis, R. P., & Ganss, C. (2011).
Methods for the measurement and characterization of
erosion in enamel and dentine. Caries Res, 45 Suppl 1,
13-23. d0i:10.1159/000326819

Schmuck, B. D., & Carey, C. M. (2010). Improved Contact
X-Ray Microradiographic Method to Measure Mineral
Density of Hard Dental Tissues. J Res Natl Inst Stand
Technol, 115(2), 75-83. doi:10.6028/jres.115.006

Slak, B., Ambroziak, A., Strumban, E., & Maev, R. G. (2011).
Enamel thickness measurement with a high frequency
ultrasonic transducer-based hand-held probe for potential
application in the dental veneer placing procedure. Acta
Bioeng Biomech, 13(1), 65-70.

Smith, B. G., & Knight, J. K. (1984). An index for measuring the
wear of teeth. Br Dent J, 156(12), 435-438. doi:10.1038/
sj.bdj.4805394



206 4 Ayga Sarialioglu Gingor

Sundaram, G., Wilson, R., Watson, T. F., & Bartlett, D. W.
(2007). Effect of resin coating on dentine compared to
repeated topical applications of fluoride mouthwash after
an abrasion and erosion wear regime. J Dent, 35(10),
814-818. doi:10.1016/j.jdent.2007.07.015

T., A. (2006). Dental Erosion. From Diagnosis to Therapy. (L.
A. Ed. 1 ed. Vol. 20). Basel: Karger.

ten Bruggen Cate, H. J. (1968). Dental erosion in industry. Br J
Ind Med, 25(4), 249-266. doi:10.1136/0em.25.4.249

van der Veen, M. H., & de Josselin de Jong, E. (2000).
Application of quantitative light-induced fluorescence
for assessing early caries lesions. Monogr Oral Sci, 17,
144-162. doi:10.1159/000061639

Vartanian, L. R., Schwartz, M. B., & Brownell, K. D. (2007).
Effects of soft drink consumption on nutrition and health:
a systematic review and meta-analysis. Am J Public
Health, 97(4), 667-675. doi:10.2105/AJPH.2005.083782

West, N. X., Hughes, J. A., Parker, D. M., Moohan, M., & Addy,
M. (2003). Development of low erosive carbonated
fruit drinks 2. Evaluation of an experimental carbonated
blackcurrant drink compared to a conventional
carbonated drink. J Dent, 31(5), 361-365. doi:10.1016/
$0300-5712(03)00046-0

White, 1., Mclntyre, J., & Logan, R. (2001). Studies on dental
erosion: an in vitro model of root surface erosion. Aust Dent
J, 46(3),203-207. doi:10.1111/j.1834-7819.2001.tb00283.x

Willershausen, B., Schulz-Dobrick, B., & Gleissner, C. (2009).
In vitro evaluation of enamel remineralisation by a casein
phosphopeptide-amorphous calcium phosphate paste. Oral
Health Prev Dent, 7(1), 13-21.



A

\j

Kol 11

TARIM iSCILERININ SAGLIK RiSKLERIi

Filiz ADANA’
Duygu YESILFIDAN?
Nazife KOC?

1 Dog.Dr., Aydin Adnan Menderes Qniversitesi Hemsirelik Fakiiltesi
2 Ars.Gor., Aydin Adnan Menderes Universitesi Hemsirelik Fakiiltesi
3 YL Ogrencisi, Aydin Adnan Menderes Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii






Saghk Bilimleri Alaninda Akademik Calismalar ) 209
GIRIS

[k giinden bu yana, tarim gerceklestirilirken ekono-
mik kazanglar 6ncelenmis, ancak ¢evre ve insan sagligi-
na olan etkileri 6nemsenmemistir. Diinya niifusunun hizli
artmasi hizli iiretim ihtiyacini dogurmustur ve bunun igin
daha fazla kimyasal kullanimina yonenilmistir; bu durum
iretim ve kar1 artirirken, ekolojik sisteme ve insan sag-
ligina zarar vermeye baslamistir (Baysel, 2013). Tarim
sektort, her lilkede niifusun biiyiik bir boliimiine istihdam
saglamasi, Uretilen iriinlerin milli gelire ve dis ticarete
etki etmesi, niifusun gida gereksinimini karsilamasi, tarim
merkezli sanayinin hammadde kaynagini olusturmasi ba-
kimindan 6nemli bir sektdr olma 6zelligine sahiptir; ancak
sektor kendine 6zgii birgok riskte icermektedir (Burdur,
2018). Diismelere bagh travmalar, stres ve yorgunluga
bagl hasarlar, su kaybina bagli bayilmalar, agir yiik kal-
dirmaya bagl el ve kas agrilar1 ve deformasyonlari, si-
caga bagli sicak carpmasi, elektrolit kaybi, soguga bagl
donmalar tarim is¢ilerinde ¢aligma kosullarina bagli sag-
lik riskleri arasinda yer almaktadir. Diinyada en tehlikeli
sektorler siralandiginda tarim isi ¢aligma kosullar1 nedeni
ile risk barindirmasindan dolay1 en iistlerde yer almakta-
dir. Bu riskler sonucunda tarimda ¢alisan bireyler birgok
is kazas1 ve saglik sorunu yasamakta hatta hayatini kay-
betmektedir. Tarim iscilerinin calisma ortamlarindan ve
ulagimlarindan dogan problemler, trafik kazalari, genel-
likle kendi imkanlariyla kurduklar1 ¢adirlarda kalmalari,
uzun c¢aligma saatleri, sosyal gilivencelerinin olmamasi,
diisiik egitim diizeyine sahip olmalari, ¢alisma yerlerinde
saglik hizmetlerine erisememe ve bu konudaki bilgi diize-
yinin diigiikk olmasi tarimda ¢alisanlarin pek ¢ok sorunlarla
kars1 karsiya kalmasina neden olabilmektedir (Giirbiiz ve
Demiroz, 2018). 2019 Ekim ay1 verilerine gore iilkemiz-
de 155 is¢i is cinayetleri nedeni ile yasamini yitirmistir,
bunlarin %25’i (n=38) tarim iscilerini igmektedir. Olim
sebeplerinin %30’u trafik servis kazasi, %19’u diisme ve
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%14’{inlin ezilme-gdgiikten kaynaklandigi belirtilmistir
(WEB 1). ILO, diinyada her yil meydana gelen 355 bin
olimli is kazasmin 170 bini tarim sektoriinde meydana
geldigini bildirmistir (ILO, 2013).

Tarim is¢ileri dogrudan topraktan ya da dolayli olarak
da hayvan ve bitkilere temas sonucu ve kimyasallara bagl
olarak solunum sistemi hastaliklarina, giinese maruziyet
ve kimyasallar nedeni ile dermatolojik sorunlara, titresim-
li alet kullanim1, ergonomik olmayan c¢alisma kosullar1 ve
agir yik tagimaya bagl kas-iskelet sistemi hastaliklarina,
yorgunluk ve is stresine bagl psiko-sosyal sorunlara ve
ciddi kazalarla karsilasma potansiyeline sahiptirler (Don-
ham, 2006; Bilir, 2012; Vyas, 2014).

Lopez-Aragon ve ark (2018)’nin Ispanya’nin Almeria
eyaletindeki sera tarimi endiistrisinde ¢aliganlarda yaptik-
lar1 ¢alismalarinda %92 oraninda bir kas-iskelet sistemi
bozuklugu semptom insidansi tespit edilmis ve bunlarin
yarisindan fazlasi (% 55) boyunlarindaki rahatsizliktan
dolayi iglerini veya gorevlerini degistirmek zorunda kal-
diklarii bulmuslardir.

Goniiltas ve ark (2018)’nin mevsimlik tarim iscileri
ile yaptiklar1 ¢aligmalarinda tarim isgilerinin %55,1inin
tarim ilaclarina bagli (nefes darligi, okstiriik, bas agrisi,
kasiti) sorun yasadigini saptamislardir.

Kutlu ve Koruk (2014) calismalarinda gécebe mevsim-
lik tarim is¢ilerinin fiziksel, psikolojik ve ulusal sorulu ¢cevre
boliimii skorlarinin diisiik oldugu sonucuna ulagmislardir.

Lipoma, l6semi, miyeloma, prostat, deri ve beyini ige-
ren bircok kanser tiiriinde tarimda ¢alismayla iliskili riski
yiikselten etmenler bulunmaktadir. Bu gibi kanserlerde ¢cok
fazla gilines 1sinlarina maruz kalinmasi, metilbromitin ve
asetik asit herbisitin etkisinin oldugu bildirilmektedir Ice-
risinde inorganik arsenik bulunan pestisit ve herbisitlerin,
akciger ve deri kanserine neden olduklart gortilmiistiir (Mc-
Cauley ve ark, 2006; Blair ve Freeman 2009; GAP,2013).
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TARIM iSCILERININ KARSILASTIGI SAG-
LIK RISKLERI

Tarim isgileri bulunduklar1 ortam ve yaptiklar is nede-
niyle bir¢ok fiziksel ve kimyasal risklerle maruz kalmakta-
dirlar. Maruz kalian bu riskler neticesinde tarim isgilerinde
kronik ya da akut saglik sorunlari ortaya ¢ikabilir (Perry,
2008; Bakirct, 2011). Aktuna’nin ¢caligmasinda tarim isgile-
rinin %41°1 ¢alisirken herhangi bir saglik sorunu, %241 is
kazasi yasadiklarmi bildirmislerdir (Aktuna, 2017). Tokat
ilinde sebze-meyve lreticilerinde yapilan caligmaya gore;
calisanlarm %231 bir saglik problemi oldugunu belirtmis-
tir. Bu problemlerin ise en fazla bedensel rahatsizliklar ola-
rak kendini gosterdigi bunu tansiyon ve astim hastaliginin
izledigini ifade etmislerdir (Erdal ve ark, 2019).

Kimyasal Riskler

Tarim iirlinlerinin tiretimi, taginmas1 ve depolanmasi
esnasinda iiriin kaybina neden olabilecek zararlilarin imha
edilmesi, ortamdan uzaklastirilmasi ve zarariin azaltilma-
st nedeni ile kullanilan maddelere pestisit denilmektedir.
Pestisitler, canlilarin viicutlarinda veya cevresinde yasa-
yan, besin kaynaklarinin besin degerinin diismesine neden
olan veya onlara zarar veren bocek, kemirici, yabani ot,
mantar gibi canlilarin yikici etkilerini azaltmak amacty-
la kullanilan kimyasallardir. Tarimsal anlamda faydasinin
yaninda yanlis ve bilingsiz kullanimindan kaynakli olarak
canlilar i¢in zehirli olan bu maddeler ¢evreye ve canlila-
ra dogrudan ve dolayli olarak zarar vermektedir (Tekbas,
2010; Bakirci, 2011; Damalas and Koutroubas, 2016).

Cevre ve Sehircilik Bakanligi verilerine gore Tiirki-
ye’de 2017 yilinda tarim ilact kullanim miktar1 bir 6nceki
yila gore %8,08 artmis ve 54,098 ton olmustur (WEB 2).
Tokat ilinde meyve-sebze iireticileri ile yapilan bir ¢a-
ligmada {ireticilerin %97’sinin pestisit kullandig1 fakat;
ilaglama yaparken korunma oOnlemlerini tam anlamiyla
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saglamadiklar1 genelinin eldiven ve maske kullandiklart
belirlenmistir. Calisma sonucunda pestisitlerin insan ve
cevre sagligina verdigi zararlar boyutunda bilingsiz olduk-
lar1 saptanmistir (Erdal ve ark, 2019).

Tarimda kimyasal ajanlar olarak pestisitler hedef ali-
nan organizmalara gore siniflandirildiginda; insektisitler,
herbisitler ve fungusitler olarak {i¢ gruba ayrilir. Tarim ilact
kullanim miktarlar1 a¢isindan hem diinyada hem iilkemizde
en biiylik pay1 fungusitler olugturmaktadir (WEB 2).

Insektisitler, tarim {iriinlerinin korunmasi amaci ile
boceklerin etkisiz hale getirilmesi ve ortadan kaldirilma-
sinda kullanilan kimyasallardir. Insektisitlerin bazi fayda-
lar1 olsa bile (tarim triinlerinin korunmasi) insanlar, hay-
vanlar ve ¢evre i¢in potansiyel toksisiteleri sebebiyle zararli
etkileri (zehirlenme) de olmaktadir (Akbaba, 2010).

Herbisitler, zararl ya da istenmeyen bitkilerle miica-
delede kullanilan pestisit bilesikleridir. Herbisitleri hazir-
layan ve uygulayan kisiler temas agisindan en yiiksek risk
altindadir. Tarim is¢ileri havanin 1m?® ‘inde mikrogram’dan
miligram seviyelerine kadar degisen miktarda herbisite so-
lunum yoluyla temas eder. Uygun gilivenlik dnlemleri alin-
diginda insanlarin dogal ortamlarda kullanilan herbisitlere
maruziyeti ¢cok diistiktiir (Tiryaki ve ark, 2010).

Fungusitler, mantar ve mantar sporlarinin yok edil-
mesinde ve kontrol altinda tutulmasinda kullanilan kimya-
sallardir. Funguslar genellikle tarimsal tiretimde kayiplara
neden olan hastaliklarin etkeni olarak bilinmektedirler.
Fungisitler, 2017 yilinda iilkemizde kullanilan toplam ta-
rim ilaglar1 kullaniminin %44 ’iinii olusturmustur. Insekti-
sitler ya da herbisitlerden daha yaygin kullanimi mevcut-
tur (WEB 2; Saglam, 2008).

Genel olarak bakildiginda pestisitler asir1 ve bilingsiz
kullanildiklarinda insan sagligi iizerine ¢ok ciddi riskler
olusturmaktadirlar. Pestisitlerin kansere, dogum anoma-
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lilerine, sinir sistemi rahatsizliklarina, solunum sistemi
hastaliklarina neden oldugu bildirilmektedir. Ayrica pes-
tisitler toksik maddeler icermelerinden dolay1 hem cevre
kirliligine (su ve topragin zehirlenmesi) de neden olmak-
tadirlar (McCauley ve ark, 2006; Blair ve Freeman 2009;
Tiryaki ve ark 2010).

Tarimda alaninda kullanilan bazi pestisit tiirlerine
maruz kalmak Non-Hodgkin lenfomasi, l6semi, dil ve
prostat (Blair ve Freeman 2009); multipl miyeloma, yu-
musak doku sarkomu, Hodgkin hastaligi, pankreas, over,
meme ve testis kanseri ile iliskilendirilmistir (McCauley
ve ark, 2006).

Ergonomik Riskler

Ergonomi, en yiiksek ig verimine en az insan isgiici
maliyeti ile ulasilmasini hedefler. Ergonomi uzmanlart;
beden 6lclisii, beden bigimi, kas, kuvvet, gliriilti, 1s1, tit-
resim, dayaniklilik, isitme, eklem, beceri, iletisim, dav-
ranig, duygu, gérme, 151k gibi bir¢cok farkli disiplinlerin
yontem ve datalarini kullanmaktadirlar. Calisanlar isleri-
ni yaparken, farkli el ara¢ ve geregleri, robotlar, uzaktan
sinyalli aletler, is makineleri, mekanik araglar gibi farkli
diizenekleri kullanirlar. Kisilerin kullandiklar1 arag, ge-
regler; kullananlarin durusu, oturusu, kalkisi, saglik ve
giivenlikleri ile yakindan ilgilidir. Insan isgiiciinden ya-
rarlanilan tarim sektoriinde de calisanlarin duruslarinin
incelenmesi gereklidir (Sonmez, 2011; Neseli, 2016).
Tarim calisanlar1, uzun saatler ayakta ve agir yiik tagiya-
rak ¢alismaktadir. Bu durum is¢ilerinde sik sik bel, kol
ve bacaklarinda kas- iskelet sistemi bozukluklar1 goriil-
mektedir. Bunun yaninda, bazi makinelerde insan giicli
kullanildig1 i¢in aletlerin titresimlerinden kaynakli sinir
ve kas-iskelet sistemi hastaliklar1 goriilmektedir. Yinele-
nen zorlamalar nedeni ile 6zellikle de kadinlarda kireg-
lenmeler goriilmektedir (Yalgin ve ark, 2015).
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Goniiltag ve ark (2018)’nin mevsimlik tarim iscileri
ile yaptiklari caligmalarinda tarim iggilerinin %48,5’inin kas/
iskelet sistemi rahatsizliklar1 yasadiklarini bulmuslardir.

Mevsimlik Tarim Iscilerinin ve Ailelerinin ihtiyacla-
rinin Belirlenmesi Arastirmasinda (2011) ilk sirada solu-
num sistemi hastaliklari, ikinci sirada kas-iskelet sistemi
hastaliklarini yer aldig1 saptanmastir.

Termal Riskler

Tarim calisanlar1 yaptiklari isten dolayr devamli dig
ortamda ¢alismaktadirlar. Bu nedenle termal konfor kosul-
larindan negatif bir bigimde etkilenmekte, ¢ok fazla sicak,
nem, riizgar ve sogugun etkisi altinda kalabilmektedirler.
Birden hava degisimlerinin olmasi, sicakligin yiikselmesi
veya azalmasi kisinin bedenini negatif etkilemekte, bun-
dan dolay1 calisanlarin ise adaptasyonlarmi da zayiflat-
maktadir. Sicak mekanlarda vazodilatasyon, ter bezlerinin
hiperaktivitesi ve buna bagli olarak viicut 1s1 kayb1 yasan-
makta tiim bu olaylar g6z dniinde bulunduruldugunda be-
dende 151 krampu, sicak ¢carpmast, bitkinlik ve siirekli uyku
hali goriilmektedir. Ayrica soguk hava kosullarinda da
hipotermi ve donmalar olugabilmektedir (Ahioglu 2008).

Goniiltag ve ark (2018)’nin mevsimlik tarim isgileri
ile yaptiklar1 ¢alismalarinda tarim iscilerinin %20,5’inin
giines ¢arpmast sorununu yasadiklarini bulmuslardir.

Barimma Kaynakh Riskler

Basta mevsimlik tarim is¢ileri olmak {izere tarim is-
cileri kotli kosullarda kalmakta ve birgok saglik sorunlari
yasamaktadirlar. Onemli bir kismi cadirlarda kalan isgile-
rin olumsuz sartlarda yasamlarin1 devam ettirmektedirler.
Cogu zaman isciler ¢adirlarda banyo, tuvalet olmadigin-
dan, cadirlardan biraz 6tede yere sopalar cakip etrafini
ortlilerle c¢evreleyerek bu gereksinimlerin karsilanmaya
caligmaktadirlar. Bu kosullarda ¢alisanlarin tifo, sitma, di-
zanteri gibi hastaliklara yakalanma riski yiikselmektedir.
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Mutfak malzemeleri ve besinleri devamli agikta ve hijyen
acisindan eksik kosullardadir. Buzdolaplari olmadigindan
besinler kisa zamanda bozulmakta, bu durum da zehirlen-
melerine neden olmaktadir. Tiim bunlarin yaninda mev-
simlik ig¢ilerin atiklarinin bertaraf edilememesi de baska
acidan saglik risklerinin olugmasina zemin hazirlamakta-
dir (Arcury ve Sara 2007; ILO, 2011;Yalcin ve ark, 2015).

Sanlurfa’nin Hilvan il¢esindeki tarim iscilerinin ca-
lisma yerlerine ve olanaklaria iligskin yasadiklar1 sorunla-
ra bakildiginda; bunlarin basinda beslenme, ortamin sag-
liks1z olusu goriilmektedir. Olumsuz barinma ve beslenme
kosullar1 saglik sorunlarint dogurdugu sonucuna ulasil-
mistir (Benek ve Okten, 2011).

Yildiz (2016) galismasinda mevsimlik tarim iggisi
genclerin tarlada calisirken yarisindan fazlasinin gadir-
da (%80,7) konakladigin1 belirlemistir. Arcury ve Sara
(2007)’nin ¢aligmasinda gogebe mevsimlik tarim isgile-
rinin tarim alanlarina yakin yerlerde, kolaylikla sokiile-
bilecek bi¢gimdeki ilkel baraklarda, ¢adirlarda ve mobil
araclarda konakladiklari belirtilmektedir.

Kazalar

Tarimsal islemler esnasinda kullanilan tarim makine-
leri, tarim sektoriinde olusan kazalarin asil sebeplerinden-
dir. Tarimsal kazalarin sonucunda meydana gelen yara-
lanmalar yalnizca bu makineler ile ¢aligilirken degil, ayn1
zamanda makinelerin bakimi ile ilgili islem sirasinda da
ortaya ¢ikmaktadir (Yurtlu ve ark, 2012).

Algayir (2018) calismasinda tarimda traktorle yapi-
lan kazalarin %41,90 oldugu ve bunun %20.90’mn tarim
arabasi ile gerceklestigi sonucuna ulasmistir. Kazalarin
%39.50’sinin tarlada ¢aligma sirasinda, %34,90’min dev-
rilme seklinde oldugu goriilmiistiir. Tiim bu kazalarin ne-
denleri incelendiginde en goze carpan oranin %32,60 ile
dikkatsizlige ait oldugu gorilmistiir.
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Aktuna’nin (2017) calismasinin sonuglarina gore is
kazasina maruz kalan kisilere ait degerlendirme sonucla-
rina bakildiginda yaralanmalar i¢inde ilk sirada el kol ve
viicut yaralanmalarin, ikinci sirada ise i makinalarinin ne-
den oldugu yaralanmalarin geldigi sonucuna ulasilmistir.

Goniiltag ve ark (2018)’nin mevsimlik tarim isgileri
ile yaptiklar1 ¢aligmalarinda tarim is¢ilerinin % 53.8’inin
is kazasi/isle ilgili hastalik gegirdigi belirlenmistir. Bu ka-
zalarin %16,8’inin diisme/carpma, kesici/delici yaralan-
masi, makine/basit alet kullanimi, servis kazasia bagh
sorundan olustugu belirtilmistir.

Bocek Sokmasi

Hem tarim da g¢alisirken hem de barinma yerlerinde
olusabilecek risk faktorii ise ¢esitli hayvanlarin 1sirmasi ve
sokmasidir. A¢ik alanda calisanlarda bocek 1sirmalart ara-
sinda en c¢ok olarak akrep, yilan ve ar1 sokmasi ile dikkat
¢cekmektedir. Bunlarin yaninda hayvanlarin bulastirdigi
enfeksiyonlar da tarim ¢alisanlari i¢in risk olusturmaktadir
(Yalgin ve ark, 2015).

Kurt ve ark (2004) bir tarim ilinde yaptiklari ¢alisma-
da acile gelen zehirlenme vakalarimin %26,3’{iniin, yogun
bakimda yatanlarin %10,4linlin hayvansal zehirlenme-
lerden (hayvan ya da bocek sokmasi) kaynakli oldugunu
bildirmektedir.

Arcak ve Kasimoglu (2011)’nun ¢alismasinda tarim-
da calisan iscilerin % 22’si akrep, bocek ve yilan sokmast
ile kars1 karstya kaldigini belirtmislerdir.

Goniiltas ve ark (2018)’nin mevsimlik tarim iscileri
ile yaptiklar1 ¢aligmalarinda tarim is¢ilerinin %17,7’sinin
boécek-yilan-akrep sokmasi yasadiklarini ifade ettiklerini
bulmuslardir.
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SONUC VE ONERILER

Tarimsal alanda ¢alisanlarda karsilasilabilecek riskler
arasinda kimyasal, ergonomik, termal, barinma, kazalar ve
bocek sokmalari yer almaktadir. Tarim sektoriinde calisan
grubun 6zelliklerine bakildiginda sosyo-ekonomik duru-
mun ve egitim seviyesinin diisiilk olmasi, yas ortalamasi-
nin fazla olmasi, sosyal giivence olmadan ¢aligan sayisinin
fazla olmasi, iicretsiz aile isciliginin olmasi dikkat c¢ek-
mektedir. Aynit zamanda tarimda ¢alisanlarin acil bir olay
karsisinda saglik kurumuna ulagsmasinin zor olmasit 6liim
ve yaralanma riskini de arttirmaktadir. Tiim bunlar deger-
lendirildiginde tarim sektoriinde ¢alisan bireylere sagligi
koruma ve siirdiirme ac¢isindan tarimsal risklerden korun-
maya yonelik is saglig1 ve glivenligi egitimlerinin verilme-
si ve bunun yaygin olarak yapilmasi énerilmektedir.
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Giris
Halk arasinda endodontik tedavinin zor bir siire¢ ol-
dugu, tedavi asamasinda ve sonrasinda dayanilmaz agrili
bir islem oldugu bilinmektedir. Ancak endodontik tedavi
yapilan ve yapilmayan bireyler degerlendirildiginde; en-
dodontik tedavi deneyimi olmayan bireylerin bu deneyimi
olan bireylere oranla daha fazla anksiyeteye ve korkuya
sahip oldugu goriilmiistiir. Bu konudaki goriisiin degisti-
rilmesi zordur.

Hekimin bu konuda bireysel olarak yapmasi gereken
hastay1 karsilama anindan baslayip, hastanin klinikten ¢i-
kisina kadar siirmekte, gerekli ise dogru ilaglari kullanma-
siyla devam etmektedir. Oncelikli olarak klinige basvuran
hastay1 sakin bir tavirla karsilayip aceleci miidahalelerden
kagmmmamiz gereklidir. Agr1 nedenini dogru teshis etmek
icin detayli bir tibbi ve dental anamnezin ardindan klinik
muayene, elektrikli ve termal pulpa testi, perkiisyon ve
palpasyon testleri, radyografik muayene yontemleri kul-
lanilmal1, odontojenik agri odontojenik olmayan agridan
ayirt edilmeli pulpa ya da periaradikiiler kaynakli oldugu,
ayrica periodontal dokularin etkilenip etkilenmedigi bi-
linmelidir (1). Dogru teshisten sonra hasta bilgilendirilip,
tedavinin asamalar1 ve siiresi detayli bir sekilde anlatilma-
lidir. Bu hastanin anksiyetesini azaltacak ilk adimdir.

Pulpa; dis ¢lrligii, travma ya da restoratif prosediir-
ler gibi dig uyaranlara karsi yanit olusturur. Endodontik
agrinin en sik rastlanan sebebi ise ¢lirtiglin digin derinlik-
lerine ilerlemesiyle pulpa dokusunun iltihaplanmasidir.
Bu agn geri doniisiimlii ya da geri doniisiimsiiz pulpiti-
se yanit olarak ortaya ¢ikar. Endodontik agri, endodontik
tedavi Oncesi agri, endodontik tedavi sirasindaki agri ve
endodontik tedavi sonrasindaki agr1 olarak tanimlanabilir
(2). Cirtik ilerlemesi devam ederek inflamatuar siiregle
sonuclanir. Pulpanin ince kapillere sahip olmasi sebebiyle
onartmi zordur. Uzun siirekli ¢iiriige karsi, pulpa savunma
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mekanizmasi olarak kalsifikasyon olusturur. Bir¢ok ¢alis-
mada semptomlu ya da semptomsuz ¢iiriik lezyonlarinda
pulpada endotoksinler oldugu gosterilmistir. Ayrica bu
oranin agrili diglerde daha fazla oldugu gozlenmistir (3).
Dis ciiriikleri, pulpayla etkilesime girip yanit olusturan ce-
sitli mikrobiyal ve diger bilesenlere sahiptir. Semptomatik
irreversible pulpitisli ve akut apikal periodontitisli hasta-
larda, devital ve enfekte apikal periododontitisli hastalara
nazaran daha ¢ok agr1 gozlenir.

Dis travmasi; kazalara bagli olarak oral kavitenin dis ya-
pilarindaki yaralanmasidir ve hem eriskin hem de ¢ocuk has-
talarda goriilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda erigkin erkeklerin
daimi santral kesici diglerinde yaralanmanin daha fazla oldugu
gozlenmistir. En sik maksiller santral dislerin kronlarinda g6-
rillen kiriklardir ve bu dislere form-fonksiyon kazandirmak
icin endodontik tedaviye ihtiya¢ duyulmaktadir (4).

Islem Oncesi Stratejiler

Agr1 yonetiminin ilk adimi dogru tami koymaktir.
Hastadan ayrintili anamnez almakla baslayip, klinik mua-
yene ve testleri birlestirerek, radyograflar1 degerlendirerek
sonuglandirilir. Pulpanin durumu ile ilgili bilgi edinmek
icin pulpa sensitivite testleri (tercihen soguk ve elektrik-
li pulpa testi gibi en az iki farkli test), restorasyon mar-
jinlerinin incelenmesi, disin tiim yiizeylerini sondlama,
perkiisyon, palpasyon, mobilite, transiiliminasyon, 1sirtma
testi, periapikal radyografiler kullanilmaktadir (5). Kronik
apikal periodontitis ve devital dislerde tedavi sirasinda
agr diizeyi minumum seviyedeyken, primer akut apikal
periodontitis ile birlikte goriilen geri doniisiimsiiz pulpi-
tis vakalarinda tedavi sirasinda agriyla basetmenin olduk-
¢a zor oldugu unutulmamalidir. Hastanin preoperatif agri
seviyesi; tedavi 0oncesi ne kadar fazla ise yeterli miktarda
anestezik etkinligi saglamak ve agrisiz bir tedavi sunmak
da o kadar zordur, ayrica bu hastalarda postoperatif agri
insidansi da yiiksektir (6).
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Premedikasyon

Dokuz adet randomize kontrollii arastirmay1 degerlen-
diren bir caligmada inferior alveoler nerve (IAN) blok anes-
tezisinden 1 saat dnce ‘ibuprofen, ketorolak, diklofenak,
indometazin, lornoxikam’ non-steroid anti-inflamatuvarla-
rindan (NSAI) birini kullanan geri dontistimsiiz pulpitisli
hastalarin anestezi basarisinin istatistiksel olarak kullan-
mayanlara oranla daha basarili oldugu gozlenmistir. Ancak
ayni ¢aligmada benzodiazepamlarla ilgili yeterli literatiir
bilgisine rastlanmadig: belirtilmistir (7). Nagendrababu ve
ark. yaptiklar1 derlemede 2017 yilma kadar yapilan ¢alig-
malar1 inceleyerek ibuprofenin 400 mg altindaki dozlarda
kullanimin ayni etkiyi yaratmadigin bildirilmistir (8).

Buna ragmen unutulamamalidir ki, semptomatik irre-
versible pulpitisli hastalarda islem oncesinde NSAI kul-
lanan hastalarda da ek anestezilere ihtiya¢ duyulabilmek-
tedir. Bu konuda steroidlerle ilgili de ¢ok fazla galisma
yapilmis olup agriy1 azalttigi gézlenmistir.

Anksiyolitikler

Lokal anesteziklere ek olarak preoperatif anksiyoli-
tik verilmesinin agriyla miicadelede ¢ok etkili olabilecegi
diistiniilmiistiir. Bunun sebebi; anksiyete artisinin agriy1
arttirdiginin bilinmesidir. Ancak geridoniisiimsiiz pulpi-
tisli hastalarda triazolam ve alprazolam preoperatif kulla-
nimiyla yapilan calismada ekstra bir basari elde edilme-
mistir (9,10).

Anestezi

Anestezi ile ilgili basarisizliklar klinisyenin endodon-
tik tedavi esnasindaki tiim prosediirlerini zorlastirmakta-
dir. Eger hastada yeterli anestezi olusmamis ise ve hekim
tedaviye bu sekilde devam etmekte 1srar eder ise hastanin
anksiyetesi ve dental fobisi artar, ayrica bu hastalarda pos-
toperatif agrinin da artti1 gdzlenmistir. Anestezinin basa-
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risiz olmasinda klinisyenin rolii ¢ok biiytiktiir (11). Dogru
anestezik soliisyonun kullanilmamasi, yanhs teknik ile
anestezi uygulanmasi bu durumun baslica sebeplerinden-
dir. Hastaya bagli faktorler ise inferior alveolar blok anes-
tezisinde retromolar foramen, bifid inferior alveolar sinir
ve diger bolgelerdeki aksesuar mental foramen, aksesuar
innervasyonlar, sinir anastomazlar1 gibi anatomik sebep-
lerin yani sira patolojik sebepler ve psikolojik sebeplerden
bahsedebiliriz. Patolojik sebeplerin inflamasyon ve enfek-
siyon kaynaklidir.

Bazen agrisiz tedavi imkansiz olabilmektedir. Agriy-
la ilgili calismalar farkli dis gruplarinda yapildigi icin ve
farkli agr1 skalalarinin kullanimindan dolay1 genelleme
yapmak zordur. Ancak inferior alveoler blok anestezisinin
mandibulanin yapisindan dolay1 basarisinin diisiik olmasi,
alt cenede biiyiik az1 ve kiigiik az1 dislerinin {ist cene dis-
lerinden daha fazla agr1 gozlenmesine sebep olmaktadir.
Tedavi sirasinda agriy1 azaltmanin en etkili yolu; etkili
anestezi saglanmasidir. Mandibular anestezinin basari-
sizliginin en biiylik sebebi aksesuar innervasyon varligi-
dir. Aksesuar innervasyon; pulpanin innervasyonunun tek
kaynagmin inferior alveoler sinirin olmamasidir. Pter-
ygomandibuler boslugun iist tarafinda inferior alveoler
sinirden ayrilan dal buna sebep olabilmektedir. Eger bu
dal mandibuler foramene uzak ise anestezi soliisyonunu
arttirmak yani ikinci inferior alveoler sinir anestezisi yap-
mak ise yaramayacaktir. Ise yaradigi durumlar aksesuar
sinirin mandibuler foramene yakin oldugu durumlardir.
Bunu da klinik sartlarda ayirt etmememiz zordur. Akse-
suar innervasyona en fazla neden olan sinirlerden biri n.
mylohyoideustur. N. mylohyoideus mandibuler dislerden
afferent sinirler tasimaktadir. Bifid mandibuler sinir ise
anestezinin basarisizligia sebep olan anatomik farklilik-
lardandir, ikinci bir mandibuler foramen varlig1 genellikle
panoromik radyografiden tespit edilebilebilmektedir. Bi-
fid alveoler sinir ve kanal varliginda Gow-Gates teknigi



Saghk Bilimleri Alaninda Akademik Calismalar ) 229

standart inferior alveoler sinir blok anestezisinden daha
basarili sonuglar vermektedir.

Elektrikli pulpa ve soguk testlerine cevap olmasa da
bazen hastanin iglem sirasinda yine de agrisi olmaktadir.
Bunun sebebi ise; bu testlerin hizli ve yavas iletimden
sorumlu A liflerinin uyaristyla yapilmasidir. Daha derin
nosisepsiyonu saglayan C liflerinin uyugmamasi ve bu-
nunla birlikte bu liflere bagli TTX (tetradoksin) rezistans
sodyum kanallarinin inflamasyon sirasinda artan prostog-
landin seviyesi ile paralel artmasi, anesteziye olan sinir
cevabini azaltmaktadir. Ayrica irreversibl pulpitis gibi
pH’1n diisiik oldugu inflame dokularda, saglikli dokulara
gore daha az oranda lokal anestezik molekiiliin sinir kili-
fin1 gegmesi ve bolgedeki genislemis kan damarlarindan
anestezik molekiillerin artan absorbsiyonu nedenleriy-
le lokal anestezik materyallerin sinir iletim blokaji daha
zor olmaktadir. Doku pH’1 biitiin lokal anestezikleri ayni
oranda iyon tuzagima diisiirmemekte, bu oran pKa deger-
lerine gore farklilik gdstermektedirler. Bu yiizden pH’1 7.4
ila 6.6 olan dokularda mepivakain, lidokain ve bupivakain
ile karsilastirildiginda iyon tuzagina karsi daha direnglidir.
Bu durum, anestezik basar1 yoniinden farkli soliisyonlara
gore farkli sonug alinmasini agiklamakta ve mepivakainin
irreversibl pulpitisli hastalarda lidokain ve bupivakaine
gore daha avantajli olabilecegini gdstermektedir (12).

ANESTEZI

Hastanin daha Onceki anestezi deneyimleri goz
ontinde bulundurulmalidir. ‘Daha 6nce anestezim tutma-
mistt’, ‘agri ile tedavi edildim’, ‘defalarca anestezi ya-
pildr’ tarzinda climleler kuran hastalarda genellikle basa-
risiz anestezi gozlenmektedir. Bu hastalarda ek anestezi
yapilmak zorunda kalinabilecegi unutulmamalidir (13).
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Anestezi Soliisyonu

[rreversible pulpitisli dislerde daha yiiksek basari-
It anestezi saglamak icin farkli hacimler, soliisyonlar ve
konsantrasyonlar denenmistir. Yiizde 4 artikain igeren
anestezi mandibuler infiltrasyon anestezisinde oldukga
basarili olmasina ragmen, blok anestezide digerlerine {is-
tiinliigii ispatlanmamustir. Artikain (%4) mandibuler in-
filtrasyon anestezisinde lidokainden daha basarili oldugu
gozlenmistir. Lidokain ve prilokainin de konsantrasyonu
%4’e arttirildiginda benzer etki gbzlenmemistir. Artika-
inin ii¢ boyutlu yapisi infiltratif anestezideki etkinliginin
sebebi olarak goriilmektedir. Tiofen halkasi, amin nitrojen
ve ester carbonil oksijen arasinda var olan internal hidro-
jen bagi, kemigin igerisine girdiginde molekiilii katlaya-
bilmesi bu 6zelligi vermektedir (14,15,16).

Bazi arastirmacilar anestezi miktarini arttirmanin
inferior alveolar blok anestezisinin basarisini arttirdigini
diistinmektedir (12). Anestezinin miktarini arttirmak anes-
tezi siiresinin etkinligini arttiracagi gibi TTX (tetradoksin)
rezistans Na kanal sayisini azaltacagina inanmaktaydilar.
Son yillarda yapilan arastirmalar ise anestezi miktarini
arttirmanin irreversible pulpitisli dislerde IAN blok anes-
tezisinin mandibuler biliylk azilarda pulpal anesteziye
bir etkisinin olmadigini gosterdi (17). Ancak yapilan bu
caligmalar lidokain ile yapilmistir. Artikainin 1,8 mL ile
3,6 mL kullanimini1 degerlendiren bir ¢aligmada miktarin
artmasiyla anestezik etkinligin istatiksel olarak arttig1 so-
nucunu bulmustur (18).

Aggarwal ve ark. (19) bir bagka ¢calismada % 2 Lido-
kain, % 4 Artikain ve % 0.5 Bupivakain’in inferior alve-
oler anestezide etkinligini karsilagtirmislar, ancak artikai-
nin agriy1 azaltma yiizdesi daha yiiksek olmasina ragmen,
anestezilerin pulpal etkinligi arasinda istatiksel bir fark
bulamamuslar.



Saghk Bilimleri Alaninda Akademik Calismalar ) 231

Parirokh ve arkadaglar1 bupivakain ve lidokaini karsi-
lastirdiklari ¢alismada da aralarinda bir fark bulamamaslar-
dir (20). Bunun sebebi bupivakainin anestezi etkinliginin
baslamasi icin gecen siirenin biraz daha uzun olmasidir.
Bu sebeple bu anestezik madde islem sirasinda digerleri-
ne nazaran bir Ustiinliik saglamasa da uzun etkili oldugu
icin postoperatif agrimin daha az hissedilmesinde rol oy-
nar (21). Mepivakain (%3) ek olarak kullanilmasinin diger
soliisyonlara oranla bir istliinligii gdzlenmemistir ancak
epinefrin kullanim1 sakincali hastalarda bu soliisyonun ra-
hatlikla kullanibilir olmas1 gbz 6niinde bulundurulmalidir
(22). 1:100,000 epinefrin iceren % 2 mepivakain ve %2
lidokainin karsilagtirildigi bir ¢aligmada mepivakainin is-
tatiksel olarak daha etkili oldugu goriiliistiir (23). Inferior
alveoler sinir anestezisinin dudakta uyusukluk baslangict
5-7 dakika arasinda gozlenmektedir (24,25,26). Ancak
unutulmamalidir ki pulpal anestezinin baslangici kisiden
kisiye degismekle birlikte ortalama 15 dakikadir. Baz1
hastalarda bu siirenin 30 dakikaya kadar uzadigi gozlen-
mistir (24,25,26,27). Bu sebepledir ki ikinci anesteziden
sonra pek ¢ok hekim anestezinin basarili oldugunu goz-
lemlemektedir (28). Dudak uyusuklugunun olmamasi
inferior alveolar sinir blogunun uyusmadigi, anestezinin
dogru bir sekilde yapilmadigi anlamina gelir. Bu sebeple
tedaviye baslamadan dnce ikinci kez alveolar sinir blogu
yapilmalidir. Ayrica dudak uyusuklugunun olusu pulpal
anestezinin de olustugu anlamina gelmemektedir. 1.8
mL %2 lidokain 1:100,000 ile yapilan inferior alveoler
blok sonrasi dudak uyusuklugunun gozlendigi hastalarda
yapilan ¢aligmalarda Cohen et al.(29) sadece %62’sinde,
Nusstein J. et al (30) sadece %38’inde mandibuler molar
dislerde pulpal anestezi olustugu gdzlemlenmistir. Ikinci
mandibuler anestezinin yapilmasi anestezi basarisini yak-
lasik %30 arttirdigini ve bunun %6 sinm ilk anestezinin
yanlis yere yapilmasi sebebiyle oldugunu savunan arastir-
malar da vardir. (17)
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Anestezi Soliisyonunun Tamponlamasi

Anestezik soliisyonun tamponlamasnin anestezinin
basarisini arttirp arttirmadigi ile ilgili caligmalar yapilmas,
semptomatik irreversible pulpitisli dislerde tamponlama so-
lisyonunun, % 2 lignokainin IANB uygulamasindan 15 da-
kika infiltrasyon ile enjekte edilmesinin IANB anestezisinin
basarisini anlamli oranda arttirdig1r gézlenmistir. Sodyum
bikarbonatin lignokainin asidik yapisi tamponlamak i¢in
eklenmesinin enjeksiyon agrisin1 ve anestezinin baslama sii-
resini azaltmadig1 gozlenmistir. Hyaliironidaz eklendiginde
ise pozitif hi¢ bir etkisinin olmamasiyla birlikte hastalarda
trismus gozlenmistir (31,32). Normal pulpali ve irreversible
pulpitisli dislerde anestezi soliisyonuna mannitol eklenme-
si ile yapilan ¢aligmalarda anestezinin etkinliginin artmasi;
perindral zar1 gecigi olarak ¢ozmesi ile iliskilendirilmistir.
Ancak mannitoliin etkisiyle ilgili daha fazla ¢alisma yapi-
lip, net bilgiler elde edilmesi gerekmektedir (33).

Maksiller Anterior Dislerde Anestezi

Genellikle bu hastalarda ek anesteziye ihtiya¢ duyul-
madan endodontik tedavi agrisiz yapilabilmektir. Semp-
tomatik irreversible pulpitisli hastalarda bukkal infiltras-
yon anestezisi ile birlikte, rubber dam klembinin agriya
sebebiyet vermemesi i¢in palatinal infiltrasyon anestezi
uygulanmalidir. Thtiyag duyuldugu durumlarda intradsse-
oz anestezi basarili olmaktadir. Anestezi siiresi ortalama
1 saattir. Bu sebeple dental islemin uzamasi durumunda
ikinci bukkal infiltratif anestezi uygulanabilir (34).

Maksiller Premolar ve Molar Disler Anestezi

Bu diglerde genellikle anestezi saglamak zor olma-
maktadir ancak klinisyen bu konuda dikkatli olmalidir.
Bukkal infiltrasyon anestezisi kullanilabilir ya da molar-
lar i¢in posterior superior alveoler (PSA) blok anestezisi
uygulanabilir. Rubber dam klembi i¢in mutlaka 0,5 mL
palatinal infiltrasyon anestezisi Onerilir. Palatinal anestezi
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molar dislerin palatinal kanalinin anestezisini de saglar.
Eger anestezi basarili olmadiysa intradssedz anestezi uy-
gulanmasi iyi bir secenektir. Anestezi siiresinin kisa oldu-
gu unutulmamali, islem uzun siirer ise infiltratif anestezi
tekrar edilmelidir (34).

Total Pulpa Nekrozlu, Periradikiiler Lezyonlu,
Semptomatik Dislerde Anestezi

Bu dislerde tedavi esnasinda inanilmaz agr1 gozle-
nebilir. Mandibuler bolgede ise mutlaka inferior alveoler
blok ve bukkal infiltrasyon anestezisi yapilmalidir. Mak-
siller disler icin konvansiyonel infiltratif ve blok aneste-
zi yapilabilir. Eger yumusak dokuda sislik (seliilit ve ya
abse) var ise sisligin diger tarafindan da anestezi (ikinci
blok veya infraorbital anestezi) yapilir. Bu kemikteki ve
yumusak dokulardaki uyusuklugu arttiracaktir. Uyusukluk
hissedildigi andan itibaren ¢ok yavas yavas giris kavitesi
acilmalidir, yiiksek torktan kagimilmalidir. Eger bu sirada
agr1 ¢ok siddetli hissediliyorsa; intrapulpal, intraligamen-
ter ve intrapulpal anestezilerden kaginilmalidir. Cilinkii bu
anesteziler genellikle ise yaramamakta ve bu hastalarda
cok agrili uygulanmaktadir. Unutlmamalidir ki bu has-
talarda anestezi basarisizligi inflamasyondan kaynaklan-
maktadir, hastaya durum anlatilmalidir (34).

Asemptomatik ve Periapikal Lezyonlu Dislerde
Anestezi

Bu hastalarda genellikle geleneksel anestezi yontem-
leriyle agrisiz tedavi gerceklesmektedir. Cok nadiren int-
raossedz anesteziye ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu hastalarda
intrapulpal anestezi bakteri ve debrisi kanal iginden peria-
pikal alana tagirmamak i¢in dnerilmemektedir (34).

Mandibuler Dislerde Inferior Alveoler Sinir Anes-
tezisi

Standart inferior alveoler anestezisinin basarisizlik
orant %30-81 arasinda degismektedir, Gow gates aneste-
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zisinin basarisizlik orani ise %13-65 arasindadir. Bu se-
beple anestezi uygulandiktan sonra anestezinin yeterlili-
gi elektrikli pulpa ve soguk testi ile kontrol edilmelidir.
Yapilan calismalarda iki anestezi teknigi arasinda semp-
tomatik irreversible pulpitisli hastalarda basar1 ortalamasi
acisindan istatiksel olarak anlamli bir farklilik bulunma-
maktadir. Ancak bu demek degildir ki Gow gates teknigi
daha basarisizdir. Bir teknigin basarisiz oldugu durumda
digeri kullanilabilir. (35)

Topikal Anestezi

Lokal anestezi uygulamasindan dnce topikal anestezi
uygulanmasinin enjeksiyon yerinin agrisina etkisi ile ilgili
net bir fikir birligine varilamamustir, ancak bazi ¢alismalar
gostermistir ki palatinal anestezi ve inferior alveolar blok
oncesi yapilmasinin agriya higbir etkisi olmamustir (36,37).

Bukkal infiltrasyon Anestezisi

Semptomatik irreversible pulpitisli dislerde IANB
anestezisi basarili degil ise tek basina bukkal infiltrasyon
anestezisi etkili degildir. Ancak asemptomatik diglerde 1
ampiil bukkal anestezi IANB anestezine ek olarak verilir
ise anestezinin basaris1 %88 arttirmaktadir (38).

Periodontal Ligament Anestezisi (Intraligamenter
anestezi)

Inferior alveoler blok anestezisi basarisiz oldugunda
klinisyenler genellikle ikinci kez anestezi uygulayip bu
sekilde daha basarili olduklarma inanmaktadirlar ancak
bunun sebebi bazi bireylerde anestezinin pulpal etkisi-
nin gec baglamasidir. Aslinda bu durumlarda ilk yapilan
anestezinin etkisi yeni basladig1 i¢cin uyusma olmaktadir.
Eger ilk anesteziden sonra dudak uyusukluguna ragmen
ve 15 dakikadan daha fazla beklenmisse ve pulpal anestezi
saglanmadiysa ek anestezilere bagvurmak da iyi bir ter-
cihtir. Bunlardan biri periodontal ligament anestezisidir.
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Intraligamenter enjeksiyonda anestezik ¢ozelti, cribriform
plakasindan dis ¢evresindeki kemik iligi bosluklarina dog-
ru yapilir. Birincil yol periodontal ligamentten gegmedigi
icin, enjeksiyon bir basing enjeksiyonu yerine bir tiir intra-
osse0z enjeksiyon olarak diistintilebilir (38)

Periodontal ligament anestezisi irreversible pulpitisli
hastalarda ek anestezi olarak kullanildiginda %63-74 ara-
sinda basari saglamaktadir. Tekrar edildiginde ise bu oran
%92-96’ya ¢ikmaktadir (39,40,41,42). Wand (Compu-
Dent, Livingston, NJ, USA) cihazi periodontal ligament
anestezisi i¢in tUretilen cihazlardan biridir. Bu cihazda
soliisyonun zerk edilisi pedalla kontrol edilebilmektedir,
hizli ve yavas modu mevcuttur. Bu cihazda hizli ayarda
1,4 mL soliisyon 1 dakikada da verilebiliyor, 4 dakika 45
saniyede de verilebiliyor. Periodontal ligament injeks-
yonu i¢in yavas modu kullanilmaktadir. Bu cihazla ya-
pilan anestezi 1. Molar i¢in ortalama 31-34 dakika kadar
anestezi saglamaktadir. Bu anestezi tekniginin en 6nemli
ozelliklerinden biri 6zel bir ekipman olmasa da yapilabil-
mektedir, ancak intraosseoz anesteziden daha az hacimde
verilmesi sebebiyle daha kisa siire etkilidir (ortalama 10
dakika).

Intrapulpal Anestezi

Endodontik tedavi sirasinda pulpa odasina ulagilma-
migsa, periodontal ligament anestezisi basarisiz ise once-
likli olarak inraossedz anesteziye basvurulur, daha sonra
intrapulpal anestezi denenir. Cilinkii intrapulpal aneste-
zi hasta acisindan agrili ve travmatiktir. Pulpal anestezi;
anestezik soliisyonun yiiksek basing ile pulpa igerisine
verilmesidir ve anestezi basarisizliginda vital dislerde
hastanin konforlu bir tedavi siireci ge¢irmesinde yardimet1
olur. Endodontik giris kavitesi acilirken dentinden pulpa
odasina giriste hastanin agrisi oluyor ise bu yontem kul-
lanilmaktadir.



236 ~Ayfer Atav Ates

Bu anestezi tekniginde heniiz pulpa odasina giris ya-
pilmamis iken anestezi soliisyonu emdirilmis br pamuk
pelet oncelikle kavitenin icerisine serbest¢e birakilarak
30 saniye beklenir, ardindan yine aynm sekilde anestezili
pamuk tampon 2-3 dakika bekletilerek dentin tubiilleri-
ne anestezinin diffiize olmasi saglanir. Daha sonra diisiik
devirli driller ile pulpa odasina kiiciik bir agilim saglanir.
Acilimin biytikligline gore 25-, 27-, 30- gauge enjektor
biikiilerek kullanilir. En az 20 saniye basing altinda orta-
lama 0,2 mL anestezik soliisyon pulpa odasina verilir. Bu
anestezi kisa slirede etkisini gosterir, ancak 15-20 dakika
icerisinde pulpa ekstirpasyonunun yapilmasi gerekmek-
tedir.(43)

Intraosseoz Anestezi

Intraossedz enjeksiyon, anestezi yapilacak disin bi-
tisigindeki stingersi kemige (kanselloz) dogrudan lokal
anestezik soliisyonun verilmesiyle gerceklestirilir. Bunun
icin mutlaka 6zel ekipmana itiya¢ vardir. Stabident sys-
tem (Fairfax Dental Inc, Wimbledon, UK), X-Tip system
(Dentsply, York, PA, USA) ve IntraFlow handpiece (Pro-
Dex Inc, Santa Ana, CA, USA) gibi farkli markalar piya-
sada bulunmaktadir. Genellikle 27 gauge uclu enjektorle
anestezik sollisyon verilir. Anestezinin verilmesiyle birlikte
uyusukluk baslamasi en 6nemli avantajlarindandir. Mandi-
buler ve maksiller ikinci molarlarda disin mezialine, diger
tiim dislerde uyusturulacak disin distaline uygulanir (44).

Kalp hiz1 yiiksek bireylerde; anestezik soliisyonun
icerigindeki epinefrinden dolay1 bu anestezinin uygulan-
mamast onerilir (45).

Nitroz Oksit Sedasyonu

Nitroz oksit sedasyonu endiseli hastalarda minimal
sedasyon i¢in milkemmeldir. Analjezik bir etki yaratir ve
IANB etkisini arttirir, inhalasyon yoluyla uygulanir.
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Anestezi siiresi

1.8 mL 1:100,000 epinefrin igeren %2 lidokain ile
yapilan inferior alveole blok anestezisi 80-90 dakika,
1:200,000 epinefrin iceren % 4 artikain yaklasik 120 da-
kika etkili olmaktadir (46).

Akut Alevlenme (Flare up)

Endodontik tedaviyi takiben mekanik, kimyasal ya da
mikrobiyal yaralanmayla siddetli agr1 ve sislik durumudur.
Mekanik ve kimyasal yaralanmalar iyatrojenik kaynakli
olmasina ragmen mikrobiyal yaralanmanin sebebi mik-
roorganizmalar ve tirlinleridir, bunlar akut alevlenmeye en
sik sebep olan etkenlerdir. Hastalar klinige randevusuz
bagvururlar (47).

Mikrobiyal nedenler

Kanal tedavisi sirasindaki prosediirlerin sonucu olarak
konak ve mikroorganizmalar arasindaki dengenin bozul-
mas1 randevular arast agriya neden olabilir (48). Agrinin
Porphyromonas endodontalis, Porphyromonas gingivalis
ve Prevotella tiirleri gibi patojenik bakteri varligina bagh
oldugu cesitli calismalarla kanitlanmistir (48). Yapilan bir
caligmada flare up olgularinda F. nucleatum, Prevotella ve
Porphyromonas tiirleri izole edilmistir. Mikroorganizma
sayist akutlasmada en onemli faktorleden biridir. Ayrica
bireyin savunma mekanizmasi da randevular arasi agrida
etkilidir. Diisiik savunma sistemi olan hastalarda endodon-
tik tedavi sonrasinda daha sik semptom gozlenmektedir.

Endodontik miidahale ile c¢evresel faktorlerin degi-
simi gozlenir ve kok kanalina oksijen girisi olur. Bunun
kok kanalindaki oksidasyon-indirgeme potansiyelini (Eh)
degistirebilecegi ve bunun sonucunda akut alevlenmenin
meydana gelebilecegi ileri siiriilmiistiir (49). Bu teori,
Eh’deki artisin mikrobiyal biiylime paterninin anaerobik-
ten aerobiklige degismesine neden olacagi gercegine da-
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yanmaktadir. Fakiiltatif anaerobun enerji verimi, oksijenin
varliginda anaerobik kosuldan daha belirgindir. Bu teori
spekiilatif kabul edilir ve gegerli oldugunu gosteren higbir
bilimsel kanit yoktur.

Ikincil intraradikiiler enfeksiyonlara birincil enfek-
siyonda bulunmayan ve tedavi sirasinda, randevular ara-
sinda veya hatta endodontik tedavinin tamamlanmasindan
sonra aseptik kosullarin saglanmamsi sonucu kok kanal
sistemine girmis olan mikroorganizmalar neden olmakta-
dir (50,51,52) .

Kok kanalina erisen mikroorganizmalar bdyle yeni
bir ortama hayatta kalmay1 ve kolonilesmeyi basarirsa,
ikincil bir enfeksiyon goriiliir ve bu postoperatif agrinin
nedenlerinden biri olabilir.

Mikrobiyal olmayan nedenler:

Periradikiiler dokudaki mekanik ve kimyasal hasar
agriya neden olan inflamatuar reaksiyona sebep olur. Bu
durum yaralanma siddeti, doku hasarinin siddeti, inflama-
tuar yanitin siddeti gibi ¢esitli faktorlere baglidir. Periradi-
kiiler dokunun inflamasyonunun mekanik hasar1 genellikle
overenstriimentasyon ve taskin dolgu maddelerinden kay-
naklidir. Periapikal alana tagirilan irrigasyon soliisyonu ile
periapikal bolgedeki doku hasari dogru orantilidir (48).

Seanslar aras1 agr1 genellikle periradikiiler dokudaki
akut enflamasyon sebebiyle olusur. Periradikiiler doku-
lardaki irritasyon; vazodilatasyonda artis, vaskiiler ge-
cirgenlikte artis, enflamatuar hiicrelerin kemotaksisi gibi
inflamatuar stireci baslatan maddelerin salinima yol agar.
Enflamasyon kimyasal mediatorleri arasinda vazoaktif
aminler, prostaglandinler, 16kotrienler, sitokinler, noro-
peptitler, lizozomal enzimler, nitrik oksit, oksijen kaynakli
serbest radikaller ve plazma kaynakl faktorler (komple-
man, kinin ve pihtilagma sistemleri) bulunmaktadir (52).
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Akut Alevlenme Tedavi Stratejileri

1. Tekrar sekillendirme (Calisma boyu tekrar kontrol
edilmeli, ek kanal varlig1 gdzden gegirilmelidir)

2.. Insizyon & Drenaj
3. intrakanal Medikamenti uygulamak
4. Okluzal Rediiksiyon

5. Non-steroid anti-inflamatuar kullanimi1



240 ‘Ayfer Atav Ates
KAYNAKCA

1. Rosenberg, Paul A. “Clinical strategies for managing
endodontic pain.” Endodontic Topics 3.1 (2002): 78-92.

2. Rosenberg, P. A. Endodontic pain: diagnosis, causes,
prevention and treatment/[edited by]. (2014), XVI, 183 p.71
illus., 53 illus. in color.

3. Khabbaz, M. G., Anastasiadis, P. L., & Sykaras, S. N. (2000).
Determination of endotoxins in caries: association with
pulpal pain. International endodontic journal, 33(2), 132-137.

4. Bastone, E. B., Freer, T. J., & McNamara, J. R. (2000).
Epidemiology of dental trauma: a review of the literature.
Australian dental journal, 45(1), 2-9.

5. Abbott, P. V., & Yu, C. (2007). A clinical classification of the
status of the pulp and the root canal system. Australian Dental
Journal, 52, S17-S31.

6. O’Keefe, E. M. (1976). Pain in endodontic therapy:
preliminary study. Journal of endodontics, 2(10), 315-319.

7. Lapidus, D., Goldberg, J., Hobbs, E. H., Ram, S., Clark, G.
T., & Enciso, R. (2016). Effect of premedication to provide
analgesia as a supplement to inferior alveolar nerve block
in patients with irreversible pulpitis. The Journal of the
American Dental Association, 147(6), 427-437.

8. Nagendrababu, V., Pulikkotil, S. J., WVeettil, S. K.
Teerawattanapong, N., & Setzer, F. C. (2018). Effect
of Nonsteroidal Anti-inflammatory Drug as an Oral
Premedication on the Anesthetic Success of Inferior
Alveolar Nerve Block in Treatment of Irreversible Pulpitis: A
Systematic Review with Meta-analysis and Trial Sequential
Analysis. Journal of Endodontics, 44(6), 914-922.c2.
doi:10.1016/j.joen.2018.02.017

9. Lindemann, M., Reader, A., Nusstein, J., Drum, M., & Beck,
M. (2008). Effect of sublingual triazolam on the success of
inferior alveolar nerve block in patients with irreversible
pulpitis. Journal of endodontics, 34(10), 1167-1170.



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Saghk Bilimleri Alaninda Akademik Calismalar ) 241

Khademi, A. A., Saatchi, M., Minaiyan, M., Rostamizadeh,
N., & Sharafi, F. (2012). Effect of preoperative alprazolam
on the success of inferior alveolar nerve block for teeth
with irreversible pulpitis. Journal of endodontics, 38(10),
1337-1339.

Reader, A., & Nusstein, J. (2002). Local anesthesia for
endodontic pain. Endodontic Topics, 3(1), 14-30.

Hargreaves, K. M., & Keiser, K. (2002). Local anesthetic
failure in endodontics: mechanisms and management.
Endodontic Topics, 1(1), 26-39.

Weinstein, P., Milgrom, P., Kaufman, E., Fiset, L., & Ramsay,
D. (1985). Patient perceptions of failure to achieve optimal
local anesthesia. General dentistry, 33(3), 218.

Nydegger, B., Nusstein, J., Reader, A., Drum, M., & Beck,
M. (2014). Anesthetic comparisons of 4% concentrations
of articaine, lidocaine, and prilocaine as primary buccal
infiltrations of the mandibular first molar: a prospective

randomized, double-blind study. Journal of endodontics,
40(12), 1912-1916.

Skjevik, A. A., Haug, B. E., Lygre, H., & Teigen, K. (2011).
Intramolecular hydrogen bonding in articaine can be related
to superior bone tissue penetration: a molecular dynamics
study. Biophysical chemistry, 154(1), 18-25.

Kuhn B, Mohr P, Stahl M. Intramolecular hydrogen bonding
in medicinal chemistry.J Med Chem. 2010;53(6):2601-
2611.19

Fowler, S., & Reader, A. (2013). Is a volume of 3.6 mL better
than 1.8 mL for inferior alveolar nerve blocks in patients with
symptomatic irreversible pulpitis?. Journal of endodontics,
39(8), 970-972.

Abazarpoor, R., Parirokh, M., Nakhaee, N., & Abbott, P.
V. (2015). A comparison of different volumes of articaine
for inferior alveolar nerve block for molar teeth with
symptomatic irreversible pulpitis. Journal of endodontics,
41(9), 1408-1411.



242 ‘Ayfer Atav Ates

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

Aggarwal, V., Singla, M., & Miglani, S. (2017). Comparative
Evaluation of Anesthetic Efficacy of 2% Lidocaine, 4%
Articaine, and 0.5% Bupivacaine on Inferior Alveolar Nerve
Block in Patients with Symptomatic Irreversible Pulpitis:
A Prospective, Randomized, Double-blind Clinical Trial.
Journal of Oral & Facial Pain & Headache, 31(2).

Parirokh, M., Yosefi, M. H., Nakhaee, N., Abbott, P. V., &
Manochehrifar, H. (2015). The success rate of bupivacaine
and lidocaine as anesthetic agents in inferior alveolar nerve
block in teeth with irreversible pulpitis without spontaneous
pain. Restorative dentistry & endodontics, 40(2), 155-160.

Parirokh, M., Yosefi, M. H., Nakhaee, N., Manochehrifar,
H., Abbott, P. V., & Forghani, F. R. (2012). Effect of
bupivacaine on postoperative pain for inferior alveolar
nerve block anesthesia after single-visit root canal treatment
in teeth with irreversible pulpitis. Journal of endodontics,
38(8), 1035-1039.

Lammers, E., Nusstein, J., Reader, A., Drum, M., Beck, M., &
Fowler, S. (2014). Does the combination of 3% mepivacaine
plain plus 2% lidocaine with epinephrine improve anesthesia
and reduce the pain of anesthetic injection for the inferior
alveolar nerve block? A prospective, randomized, double-
blind study. Journal of endodontics, 40(9), 1287-1292.

Visconti, R. P., Tortamano, I. P., & Buscariolo, 1. A. (2016).
Comparison of the anesthetic efficacy of mepivacaine and
lidocaine in patients with irreversible pulpitis: A double-
blind randomized clinical trial. Journal of endodontics, 42(9),
1314-1319.

Vreeland, D. L., Reader, A. L., Beck, M., Meyers, W.,
& Weaver, J. (1989). An evaluation of volumes and
concentrations of lidocaine in human inferior alveolar nerve
block. Journal of endodontics, 15(1), 6-12.

Chaney, M. A., Kerby, R., Reader, A., Beck, F. M., Meyers,
W. J., & Weaver, J. (1991). An evaluation of lidocaine
hydrocarbonate compared with lidocaine hydrochloride for
inferior alveolar nerve block. Anesthesia progress, 38(6), 212.



26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

Saghk Bilimleri Alaninda Akademik Calismalar ) 243

Hannan, L., Reader, A., Nist, R., Beck, M., & Meyers, W. J.
(1999). The use of ultrasound for guiding needle placement for
inferior alveolar nerve blocks. Oral Surgery, Oral Medicine,
Oral Pathology, Oral Radiology, and Endodontology, 87(6),
658-665.

Fowler, S., Reader, A., & Beck, M. (2015). Incidence of
missed inferior alveolar nerve blocks in vital asymptomatic
subjects and in patients with symptomatic irreversible
pulpitis. Journal of endodontics, 41(5), 637-639.

Wolf, R., Reader, A., Drum, M., Nusstein, J., & Beck, M.
(2011). Anesthetic efficacy of combinations of 0.5 M
mannitol and lidocaine with epinephrine in inferior alveolar
nerve blocks: a prospective randomized, single-blind study.
Anesthesia progress, 58(4), 157-165.

Cohen HP, Cha BY, Spangberg LS. (1993). Endodontic
anesthesia in mandibular molars: a clinical study. Journal of
Endodontics, 19(7), 370-373.

Nusstein, J., Reader, A., Nist, R., Beck, M., & Meyers, W. J.
(1998). Anesthetic efficacy of the supplemental intraosseous
injection of 2% lidocaine with 1: 100,000 epinephrine in
irreversible pulpitis. Journal of endodontics, 24(7), 487-491.

Ridenour, S., Reader, A., Beck, M., & Weaver, J. (2001).
Anesthetic efficacy of a combination of hyaluronidase and
lidocaine with epinephrine in inferior alveolar nerve blocks.
Anesthesia progress, 48(1), 9.

Kreimer, T., Kiser II, R., Reader, A., Nusstein, J., Drum,
M., & Beck, M. (2012). Anesthetic efficacy of combinations
of 0.5 mol/L mannitol and lidocaine with epinephrine for
inferior alveolar nerve blocks in patients with symptomatic
irreversible pulpitis. Journal of endodontics, 38(5), 598-603.

Aggarwal, V., Singla, M., Miglani, S., Kohli, S., & Singh,
S. (2012). Comparative evaluation of 1.8 mL and 3.6 mL
of 2% lidocaine with 1: 200,000 epinephrine for inferior
alveolar nerve block in patients with irreversible pulpitis:
a prospective, randomized single-blind study. Journal of
endodontics, 38(6), 753-756.



244 ‘Ayfer Atav Ates

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

Reader, A., & Nusstein, J. (2002). Local anesthesia for
endodontic pain. Endodontic Topics, 3(1), 14-30.

Goldberg, S., Reader, A., Drum, M., Nusstein, J., & Beck,
M. (2008). Comparison of the anesthetic efficacy of the
conventional inferior alveolar, Gow-Gates, and Vazirani-
Akinosi techniques. Journal of endodontics, 34(11), 1306-
1311.

Nakanishi, O., Haas, D., Ishikawa, T., Kameyama, S., &
Nishi, M. (1996). Efficacy of mandibular topical anesthesia
varies with the site of administration. Anesthesia progress,
43(1), 14.

Fukayama, H., Suzuki, N., & Umino, M. (2002). Comparison
of topical anesthesia of 20% benzocaine and 60% lidocaine
gel. Oral Surgery, Oral Medicine, Oral Pathology, Oral
Radiology, and Endodontology, 94(2), 157-161.

Rosenberg, P. A. (2017). Local anesthesia in endodontics.
Clinical Dentistry Reviewed, 1(1), 2.

Malamed SF. (1982). The periodontal ligament (PDL)
injection: an alternative to inferior alveolar nerve block. Oral
Surg Oral Med Oral Pathol; 53(2):117-121.

Smith, G. N., Walton, R. E., & Abbott, B. J. (1983). Clinical
evaluation of periodontal ligament anesthesia using a pressure
syringe. Journal of the American Dental Association (1939),
107(6), 953-956.

Walton, R. E., & Abbott, B. J. (1981). Periodontal ligament
injection: a clinical evaluation. The Journal of the American
Dental Association, 103(4), 571-575.

Cohen, H. P, Cha, B. Y., & Spangberg, L. S. (1993).
Endodontic anesthesia in mandibular molars: a clinical study.
Journal of Endodontics, 19(7), 370-373..

Jebaraj, S., Sathiyawathie, R. S., & Gurunathan, D. (2019).
Intrapulpal anesthesia. Drug Invention Today, 12(3).

Nusstein, J. M., Reader, A., & Drum, M. (2010). Local
anesthesia strategies for the patient with a “hot” tooth. Dental
Clinics, 54(2), 237-247.



45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

Saghk Bilimleri Alaninda Akademik Calismalar ) 245

Stabile, P., Reader, A., Gallatin, E., Beck, M., & Weaver,
J. (2000). Anesthetic efficacy and heart rate effects of
the intraosseous injection of 1.5% etidocaine (1: 200,000
epinephrine) after an inferior alveolar nerve block. Oral
Surgery, Oral Medicine, Oral Pathology, Oral Radiology, and
Endodontology, 89(4), 407-411.

American Dental  Association (2008)  http://www.
dentalanesthesia.com/pdfs/LA ADA PainPoster Front.pdf.
Accessed 6 Apr 2017

Seltzer S. Endodontology, 2™ Malvern, Lea and Febiger,
1988; 260-269, 344-345.

Jayakodi, H., Kailasam, S., Kumaravadivel, K., Thangavelu,
B., & Mathew, S. (2012). Clinical and pharmacological
management of endodontic flare-up. Journal of pharmacy &
bioallied sciences, 4(Suppl 2), S294.

Matusow, R. J. (1995). Endodontic cellulitis ‘flare-up’. Case
report. Australian dental journal, 40(1), 36-38.

Siqueira Jr, J. F., & Lima, K. C. (2002). Staphylococcus
epidermidis and Staphylococcus xylosus in a secondary
root canal infection with persistent symptoms: a case report.
Australian endodontic journal, 28(2), 61-63.

Siqueira Jr, J. F. (2002). Endodontic infections: concepts,
paradigms, and perspectives. Oral Surgery, Oral Medicine,
Oral Pathology, Oral Radiology, and Endodontology, 94(3),
281-293.

Cotran, K., & Kumar, V. (1999). Collins. Robbins pathologic
basis of disease. The Skin. 6th ed. Philadelphia, USA: WB
Saunders Company, 1178.






Biliin 1 w13

KANSER PATOGENEZINDE VE
TEDAVISINDESITOKINLERINROLU

Ozlem COSKUN'

1 Dr.Ogretim Uyesi, Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi
Biyofizik Anabilim Dali Canakkale/TURKIYE






Saghk Bilimleri Alaninda Akademik Calismalar ) 249

GIRIS
Kanser organizmadaki hiicrelerin kontrolsiiz bir sekil-
de boliinmesi ve ¢ogalmasidir. Tek bir organi etkileyebil-
digi gibi uzaktaki organlara da yayilarak etkisini gostere-
bilir. Her ne kadar bazi standartlar belirlenmis olsa da her
kanser tiirtine 6zgii olarak farkli yaklasimlar ve tedaviler
uygulanmaktadir. Kanser tedavisinde 3 ana bilesen siklik-
la kullanilmaktadir. Bunlar; sitokinler, antikorlar ve kok
hiicreleridir. Tedavideki amag bagisiklik sistemini hareke-
te gecirip kanserli hiicrelere miicadele saglamaktir. Bunu
viicudun kendi bagisiklik sistemini kullanarak yapilabile-

cegi gibi, sentetik uyaricilar (monoklonal antikorlar) ile de
yapilabilir (1).

Sitokinler, fizyolojik kosullar altinda hiicreden hiic-
reye iletisimi kontrol eden ¢ok fonksiyonlu polipeptitler-
dir. Haberci maddeler olarak islev goren ve hiicreler arasi
iletisimden sorumlu olan, viicut savunmasinda yer alan,
biitiin immun sistem hiicrelerini aktive eden uyarilmis len-
fositler, monositler ve makrofajlar ile diger bazi somatik
hiicreler tarafindan sentezlenirler. Hiicresel ve humoral
immun yanitlarin gelisiminde, inflamatuar yanitlarin uya-
rilmasinda, hematopoiezin diizenlenmesinde, hiicrelerin
¢ogalmasinin ve farklilasmasinin denetlenmesinde, yara
iyilesmesi siire¢lerinin baslatilmasinda énemli rollere sa-
hiptirler (2,3). Bireysel sitokinlerin bagisiklik {izerindeki
etkileri, lokal sitokin konsantrasyonu, sitokin reseptorii
ekspresyonunun diizeni ve yanit veren immiin hiicrelere
coklu sinyal yollarinin entegrasyonu dahil olmak {izere
cesitli faktorlere baghidir (4). Sitokinler kanserle neden-
sel bir baglantisi olan proteinlerdir. Kanser gelisimine ve
metastaza yol acan olaylara dahil olan molekiillerdir. Sa-
dece tiimoriin blylimesini degil ayn1 zamanda metastatik
yayilimi kolaylastirmada da dnemli bir rol oynarlar (5,6).
Bu anlamda bagisiklik sistemi hiicrelerinin gelisiminde ve
diizenlenmesinde onemlidirler. Kemokinler, interferon-
lar (IFN), interlokinler (IL), lenfokinler ve tiimor nekroz
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faktorii (TNF) dahil olmak tizere farkl: tiplerde sitokinler
kesfedilmistir (7,8).

Son yillarda kanserle miicadele etmeye yonelik aras-
tirmalara bagisiklik sisteminin kullanimina yonelik artan
ilgiye sitokinleri karakterize etmek ve kanser tedavileri
gelistirmek icin genis sinyal aglarmin kullanim cabalar1
eslik etmektedir. Sitokinler, tlimor bolgesindeki immiin
efektor hiicreleri ve stromal hiicreleri dogrudan uyarir ve
sitotoksik efektor hiicreler tarafindan tiimor hiicresinin
taninmasini arttirir. Cok sayida hayvan tiimor modeli ca-
ligmasi, sitokinlerin yiiksek anti-tiimor aktivitesine sahip
oldugunu ve bunu, kanser tedavisi i¢in bir dizi sitokin baz-
I1 yaklasima doniistiiglinii gostermistir. Son yillarda GM-
CSF (graniilosit-makrofaj koloni stimiile edici faktdr),
IL-7, IL-12, IL-15, IL-18 ve IL-21 de dahil olmak iizere
bir ¢ok sitokin ileri kanserli hastalarda klinik deneylerde
aragtirllmigtir. Antitimor immiinitesini arttirmada IL-10
ve TGF-B (transforme biiylime faktorii) gibi baskilayict
sitokinlerin ndtralizasyonunu destekleyen klinik Oncesi
caligmalar devam etmektedir (9). Kronik inflamasyonda
TNF-a ve IL-6 gibi sitokinler DNA’ya zarar veren serbest
radikallerin olusumunu indiikleyerek potansiyel olarak
tiimoriin baslatilmasina neden olan mutasyonlara neden
olur. Proinflamatuar sitokinler; tiimor biiylimesini, hiic-
re ¢cogalmasini uyarir ve apoptozu baskilarken; IL-10 ve
TGF-B gibi anti-inflamatuar sitokinler kazanilmis bagisik
sistemde 0nemli rol oynarlar. Timor gelisimi TGF-P ta-
rafindan tetiklenen ve TNF-a ve IL-6 gibi proinflamatuar
sitokinler tarafindan gelistirilen epitelyal-mezenkimal ge-
cisin aktivasyonu ile ilgili oldugu belirtilmistir. Proinfla-
matuar sitokinler ayrica anjiyogenez ve metastazda dnemli
bir rol oynamaktadir. Birgok sitokinin karsinojeneze kat-
kida bulunmasina ragmen, bunlarin antitiimoral rolleri
bu farkli inflamatuar mediatorlerin dengesine ve timor
gelisim asamasina baglidir. Bu nedenle, bu mediatorlerin
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roliinii farkli timorlerde veya gelisim agamalarinda ince-
lemek, bu potansiyel terapdtik hedefleri kullanarak yeni
kisisellestirilmis tedaviler tasarlamak i¢in oldukg¢a 6nem-
lidir. Sitokinlerin kanser tanisinda belirteg olabilecegi bil-
dirilmistir. IL-6, IL-10 gibi sitokinlerin serum seviyeleri-
nin belirlenmesi; timorin varligi veya zayif prognoz ile
iligkili olabilecegi bununla birlikte kanserle dogrudan bir
iligki kurulabilmesi i¢in dolagimdaki sitokinlerin giivenilir
cut-off degerlerini belirlemeye yonelik ¢aligmalara ihtiyag
vardir (10-12).

1. Sitokin Aglari

Doku homeoostazi, sitokin aglari ve kaskadlar tara-
findan kontrol edilir. Akut bir inflamatuar yanit tetiklendi-
ginde, proinflamatuar sitokinlerin (IL-1,TNF vb) salinim1
baglar. Hepatik akut reaksiyonunun baglatilmasinda énem-
li rol oynayan IL-6"nin saliimini uyarirlar. Ayni zaman-
da, anti-inflamatuar cevap olarak IL-1ra, ¢oziiniir TNF
reseptorii ve IL-10’un salinimi baglar. Bu durum IL-1 ve
TNF seviyelerini ve aktivitesini azaltir. PDGF (trombo-
sit kaynakli biiyiime faktorii) ve TGF gibi diger sitokinler
iiretilir ve doku yenilenmesinde rol oynarlar (13).

2. Kansere bagh inflamasyonun anahtar bileseni
olarak sitokinler

Bazi dokularda inflamatuar olusum kanser riskini
arttirir. Sitokinler ve kemokinler; anjiyogenez, metastaz,
adaptif bagisiklik sisteminin ¢okmesi ve hormonlara ve
kemoterapdtik ajanlara degisen cevabin gelistirilmesine
yonelik etkilesimlerin 6nemli bir bilesenidir. Kansere bag-
I1 inflamasyonda rol oynayan sitokinlerin tanimlanmasi,
yenilikei tan1 ve tedavi stratejileri i¢in bilim adamlar ve
klinisyenler i¢in gelecekteki bir zorunluluktur (Sekil 1).
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Sekil 1. Kansere bagh inflamasyonda rol oynayan sitokinler

(1.

3. Sitokinlerin Hastalik Siireclerindeki Rolleri.

Sitokinler; ¢esitli organlarda ¢ok sayida pleiotropik
etkiye sahip olan interlokinler, kemokinler, interferonlar
ve tlimor nekroz faktorlerini igeren kiigtik, yapisal olma-
yan proteinlerdir. Cok sayida parakrin, otokrin veya en-
dokrin yolaklarindan salmirlar ve hem proinflamatuar
hem de anti-inflamatuar mekanizmalar tarafindan cesitli
enfeksiyonlara ve immiin sistemi etkileyen rahatsizliklara
neden olurlar. Proinflamatuar etkileri olan sitokinler ara-
sinda interferon-y(IFN- y), IL-7 (IL-17), IL-18 ve TNF-a
ve anti-inflamatuar etkileri olanlarda IL-10, IL-4 ve IL-1ra
bulunmaktadir. Bununla birlikte pro ve anti-inflamatuar
sitokin etkileri arasindaki ayirim her zaman tam olarak
acik degildir (14,15).

3.1. Kanserin Gelisiminde Sitokinlerin Rolleri

Sitokinler kanser gelisimini ve yayilimini diizenlerler.
Kanser hiicreleri yapisal olarak sitokin iiretme yetenegine
sahiptirler. Bu sitokinler kanser hiicrelerine otokrin olarak
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veya kanser bliylimesine elverisli bir ortam tiretmek {ize-
re fibroblastlar ve kan damarlar1 gibi destekleyici dokular
tizerinden etkili olurlar. Sitokinler ayrica, TAM (tiimérle
iligskili makrofajlar) ve endotel hiicreleri gibi normal hiic-
releri de, malign siireci destekleyen ek sitokinler tiretmek
icin uyarabilirler. Sayisiz kanser tiirii ile iligkili sitokin pro-
fillerinde muazzam bir gesitlilik vardir (Sekil 2). (16,17)

Sitokinler, kanser hiicrelerinin biiyiimesini direkt ola-
rak inhibe ederek tlimoriin gerilemesine sebep olabilirler.
Ayrica viicuttaki antitlimor etkilerin artirilmasinda da
sitokinlerin rolii vardir. Baz1 sitokinler malign hiicreler
icin biliytime faktorii olabilir ve bu sitokinlerin etkilerinin
inhibe edilmesiyle tedavi saglanabilir. Sitokinler parane-
oplastik sendromlara da aracilik ederler. Bu bilgiler 1s1-
ginda biyolojik sivilarda sitokinlerin 6l¢timii baz1 timor-
lerin klinik takibinde faydali olabilir. Baz1 kanserlerde
sitokinlerin 6l¢limi tedaviye yanit ve prognoz hakkinda
bilgi verir (18).

0 Epitel
hiicre

ﬂ Makrofaj
%0
Se

Ekstraselliler matrix 2@ inflamatuar

sinyaller

Sekil 2. Kanserin gelisiminde sitokinlerin rolii (19).
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3.1.1. Kanser ile iliskili Sitokinler

Hiicre soylarmin in vitro ¢aligmalarinda veya hayvan-
larda in vivo ¢aligmalarda sitokinler ve kanser ile ilgili ¢a-
lismalarin oldukca fazla yer almistir. Kanserli hastalarda
in vitro 6lgtimler siklikla tek bir sitokin tizerinde yogun-
lasmistir. Kan, asit, plevral efiizyon ve kanser hastalarinin
idrar1 da dahil olmak iizere IL-1, IL-6, TNF, FGF (Fibrob-
last bliytime faktorii), TGF ve G-CSF bir ¢ok sitokin se-
viyelerinin arttig1 rapor edilmistir. Yapilan bazi ¢aligma-
lar ¢oklu sitokinlerin varligimi gdstermistir. Yapilan bir
caligmada skuamdz hiicreli karsinomlu hastalarin sitokin
seviyeleri kontrollerle karsilagtirilmistir. Kanserli hasta-
larda IL-1, IL-6 ve IL-7 yliksek bulunmamais, ancak IL-2,
IL-8 ve IL-10 seviyeleri yiikseldigi tespit edilmistir. Er-
ken evre kanserli hastalarda FGF, TNF ve TGF seviyeleri
yiikselmis, ileri evre hastalarda ise anjiyoenin, GM-CSF
ve TNF seviyelerinde artis goriilmiistiir. Benzer bir bas-
ka calismada endometriyal kanserli hastalar kontrollerle
kargilastirilmigtir. Calismada erken evre karsinomlu has-
talarda IL-1 ve IL-6 diizeyleri yiiksek bulunmamis, ancak
IL-2, IL-7, IL-8, IL-10, FGF, TNF, GM-CSF anjiyoenin
ve TGF anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Endometrial
kanserin ilerlemesi, sitokinlerin serum seviyelerinin art-
masi ile iliskili oldugu rapor edilmistir. Burada kanserli
hastalarda tek bir sitokin bulunmadigini belirtmek oldukga
onemlidir (20).

3.1.2. Anjiyogenez ve sitokin

Yeni kan damar1 olusumu bir tiimdr kitlesinin stirekli
bliylimesi i¢in hayati dneme sahiptir. Anjiogenezde sito-
kinlerin roliiniin arastirildigt bir calismada VEGF (vas-
kiiler endotel biiyiime faktoril) ile kolon kanseri hiicre
proliferasyonu arasinda bir iliski oldugunu bildirmistir.
Yapilan diger bir calismada da TNF-a ve TGF-§ de da-
hil olmak iizere diger anjiyojenik faktorlerin varligi ortaya
konulmustur (22,23).
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3.1.3. Metastatik yayilma ve sitokin

Sitokinler, metastatik bolgelerdeki timdr hiicre yapis-
masini artirmada ve daha sonra tiimor biiylime faktorlerini
tiretmek i¢in lokal normal hiicrelerin aktivasyonunda rol
oynarlar. Tiimor hiicreleri tarafindan iiretilen IL-1’in, hiic-
reler aras1 adezyon molekiillerinin endotelyal hiicrelerden
salinmasint arttirdigi belirtilmistir (24). Kolon kanserinde
karsinoembriyonik antijen (CEA), kanser hiicreleri tara-
findan tretilir. Karacigerde IL-1, IL-6 ve TNF-a {iretimi
uyarilarak Kupffer hiicreleri iizerindeki CEA reseptor-
lerine baglanir. Bu sitokinler ayrica kanser hiicrelerinin
endotele yapismasini arttirdign yapilan bir ¢alismada bil-
dirilmistir (25,26). IL-6 memede kanser hiicrelerinin ¢o-
galmasini indiikledigi bildirilmistir. Yapilan bir hayvan
modeli ¢alismasinda, TNF-a ve IFN-y’nin tiimor metasta-
71 baskilayic1 genleri agagi dogru diizenleyerek pulmoner
metastazini arttirdigi belirtilmigtir (27).

4.1. Kanser Hastalarinda Sitokinlerin Terapotik
Kullanim

Sitokinlerin kanserdeki rolii birgok aragtirmanin ko-
nusu olmustur. Arastirmanin nedenlerinden biri kanser
tedavisinde sitokinlerin kullanimidir. Ornegin; TNF, IFN
ve IL-2 melanom, renal hiicreli karsinom, multipl miye-
lom ve yumurtalik kanseri dahil olmak {izere ¢esitli solid
tiimorlerin tedavisinde tek veya kombinasyon halinde kul-
lanilmigtir. Biiytime faktorlerinin ve anjiyojenik faktorle-
rin etkisini engellemek i¢in ¢esitli stratejiler gelistirilme-
si gerekmektedir (28). Sitokinler ayrica kemoterapi veya
radyoterapinin etkinligini arttirmak i¢in yardimci tedavi
olarak da kullanilmigtir. Bazi sitokinler, yiiksek doz miye-
lotoksik kemoterapiyle iliskili nétropeniyi en aza indiren
G-CSF (Graniilosit Koloni Uyarict Faktor) gibi antikan-
ser tedavilerin morbiditesini azalttig1 belirtilmistir. Sito-
kinlerin antikanser tedavisi toksisitesindeki roliine iliskin
caligmalara ilgi artmaktadir. Kanserde sitokinlerin klinik
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denemeleri bir¢ok yan etkisini ortaya ¢ikarmigtir. Toksik
etkilerin ¢ogu, ilerlemis kanserli hastalarin yasadigi semp-
tomlara benzemektedir. Bu konuda néropsikiyatrik komp-
likasyonlar 6zellikle 6nem tagimaktadir (29).

4.2. Kanserde sitokinler ve prognoz

Yiiksek serum IL-6 konsantrasyonuyla negatif prog-
noz arasindaki iliski, 16 farkli kanser tipinde (biiyliik B
hiicreli lenfoma, renal hiicreli kanser, pankreas karsinomu,
kolorektal kanser, gastrik kanser, néroblastom, metastatik
malignan melanom, non-Hodgkin lenfoma, nazofaren-
geal karsinom, akciger kanseri, metastatik meme kanseri,
mesane kanseri, ileri evre gastrik kanser, prostat kanseri,
boyun skuaméz hiicreli karsinom ve 6zofagus skuamoz
hiicreli karsinom) anlamli bir iliski oldugu yapilan ca-
lismalarda rapor edilmistir. IL-10 birgok kanser tiiriinde
(biiytik B hiicreli lenfoma, kolorektal kanser, mide kan-
seri, Hodgkin hastaligi, pankreas karsinomu, kemik sar-
komu, hepatoseliiler karsinom, metastatik melanom, renal
hiicreli karsinom) negatif prognoz ile iliskilendirilmistir.
IL-12, interferon-y, IL-2 ve HLA (insan l6kosit antijeni)
konsantrasyonunun degismemesi pozitif prognoz olarak
degerlendirilmistir. Her ne kadar yiiksek IL-6 serum kon-
santrasyonlar1 ile negatif prognoz arasindaki yakimn iliski
immiinostimiilator sistemin bir aktivasyonunu temsil etse
de, artan IL-10 serum konsantrasyonu ileri evre kanser ile
iligkili oldugu bildirilmistir. Hem immiinostimiilator sito-
kin olan IL-6 hem de immiino-inhibitdr sitokin olan IL-10,
tiimor heterojenitesinden bagimsiz olarak kanserli hasta-
larda prognoz ile giiglii bir sekilde iliskilendirilmistir. Bu
da normalde homeostazda rol oynayan sitokinlerin bazen
celiskili islevleri oldugu sonucunu gosterir (30).

4.3. Mevcut tedavi yaklasimlar:

Sitokinler deneysel olarak cesitli tedavilerde kullanil-
mistir. Insan anti-TGF-B monoklonal antikorunun TGF-
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B’nin tiim aktif izoformlarini notralize ettigi ve ilerlemis
melanom ve renal hiicreli karsinomu olan 22 hastanin te-
davisinde faz 1 galigmasinda kullanilmistir. TGF-B2 biyo-
sentezi ve ilerlemis pankreas karsinomu, metastaz yapan
melanom veya metastatik kolorektal kanserli hastalarda
doz-eskalasyon calismasinda degerlendirilmistir. Benzer
sekilde, yliksek doz IL-2 ile yapilan tedavi sonucu me-
tastatik bobrek kanserli hastalarda basarili sonuglar alin-
mistir. IL-12 bazh sitokin kombinasyonlari ile kanser im-
miinoterapi ¢aligmalari yapilmistir. Ne yazik ki IL-12’nin
sistemik uygulamasi, muhtemelen IL-12 ile indiiklenmig
interferon-y salmimiin aracilik ettigi etkiler nedeniyle
onemli dlgilide toksisite ile iligkilendirilmistir. TNF-a ile
olusturulan deneysel modellerde TNF-o’nin tiimdriin bii-
ylimesinde rol oynadigi rapor edilmistir. TNF-o antago-
nistlerinin fare modellerinde yapilan deneylerde terapdtik
aktiviteye sahip oldugu bildirilmistir. Kansere bagl es
zamanli immiinostimiilasyon ve immiinosiipresyonun spe-
sifik notralizasyonunun yeni terapotik yaklagimlar sagla-
yabilecegi belirtilmistir (31-33).

4.4. Sitokin bazh immiinoterapiyi gelistirme yak-
lasimlan

Sistemik olaylarda hiicreler arasi etkilesimlerdeki
anahtar rolleri nedeniyle, bugiin kanserde rekombinant
sitokinler ve sitokin reseptorlerinden yararlanilmaktadir
[Adaptif immiinoterapi, LAK (lenfokinle uyarilmis 6ldii-
rlicii hiicre), sitokin gen terapisi] (34).

Son galismalar “stiperkinler” de dahil olmak iizere
yeni sitokinler ve sitokin mutantlar1 gelistirmeye odaklan-
mistir. Immiin yaniti kontrol eden sitokinlerin preklinik
murin kanser modellerinde etkinligi oldugu gdsterilmistir.
Sitokin miihendisligi, immiinoterapdtik sitokinler 1L-2,
IL-4, IL-15 ve IFN’ye odakli ilaglar olarak yeni firsatlar
yaratmistir. Ek olarak; IL-12, IL-21 ve graniilosit makro-
faj koloni uyaric1 faktor (GMCSF) klinik ¢alismalarda
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degerlendirilmistir. Bununla birlikte, monoterapi olarak
kullanilan sitokinler etkili olmamistir. Ciinkii parenteral
olarak uygulanan sitokinler tiimoérde yeterli konsantras-
yonlara ulagmaz, siklikla ciddi toksisitelerle iligkilidir ve
humoral veya hiicresel kontrol noktalarini indiikler. Yeni
rasyonel kombinasyon yaklasimlar ile sitokinlerin kanser
immiinoterapisinde 6nemli bir rol oynayacag: iimit edil-
mektedir (35).

4.5. Antikor-sitokin fiizyon proteinleri

Birden fazla antikor-sitokin flizyon proteini, klinik
oncesi caligmalarda dogrudan terapdtik veya kanser agi-
larinin  adjuvanlar1 olarak Onemli antitimdr aktivitesi
gostermistir. Antikor-sitokin flizyon proteinleri olarak
antikora spesifik sitokinlerden (IL-2, IL-12, IL-21, TNF-a
ve IFN-a, IFN-B ve IFN-y ve GM-CSF vb) yararlani-
lir. Bu molekiiller, antikorlarin timor 6ldiriicii aktivite-
sini arttirma ve/veya ikincil bir antitimor yanit1 aktive
ederler. Kanser tedavisinde kullanilan klasik hibridoma
teknolojisi ile tiretilmis olan murin monoklonal antikorlar
tiimor hiicrelerinin yiizeyindeki reseptorleri bloke ederek,
¢Oziiniir ligandlar1 notralize ederek ve kanser hiicrelerinde
apoptozu indiikleyerek antitimor etkileri indiklerler. Ti-
more spesifik antikor, ciddi yan etkilere yol acan (tagikar-
di, hipotansiyon, solunum yetmezligi, vaskiiler ge¢irgen-
lik, anemi, ates ve titreme gibi semptomlar dahil olmak
iizere kardiyovaskiiler ve solunum sistemlerinde ciddi
toksik etkiler) yliksek dozda sitokin enjeksiyonuna gerek
olmadan tiimér mikro ortaminda immiinostimiilator olarak
islev gortir. Antikor-sitokin fiizyon proteinlerine dayanan
yaklagimlarin iki 6nemli hedefi vardir; antikorun antitii-
mor aktivitesini arttirmak ve potansiyel olarak primer ve/
veya metastatik tiimdrlerin tamamen ortadan kaldirilmasi-
ni1 indiikleyebilen ikincil bir humoral ve/veya hiicre aracili
bagisiklik tepkisi ortaya ¢ikarmaktir (36). IL-2’nin, genis
terapotik potansiyele sahip hiicresel ve humoral bagisik-



Saghk Bilimleri Alaninda Akademik Calismalar ) 259

lik sisteminin gii¢lii bir immiinostimiilatdrii oldugu bilin-
mektedir. Bu sitokinin, dogal 6ldiiriicii (NK) hiicrelerin
aktivasyonu, LAK hiicrelerin indiiksiyonu, monositlerin
aktivasyonu, CDS * sitotoksik T lenfositlerinin (CTL) ak-
tivasyonu gibi c¢esitli bagisiklik hiicreleri lizerinde ¢esitli
uyarici etkileri vardir. 1L-12, kanser hiicrelerine karsi et-
kili bir immiinolojik yanit olusturma potansiyeline sahip
umut verici bir sitokindir. Timor biiyiimesini geciktirebi-
len ve MHC smf [ ekspresyonunu yukar regiile edebilen
T ve NK hiicreleri tarafindan IFN-y salgilanmasini uyarir.
IL-12 ayrica antianjiyojenik aktiviteye sahiptir. Bununla
birlikte, hastalara sistemik IL-12 enjeksiyonu, bazi du-
rumlarda 6liimciil olan ciddi toksisitelerle iligkilendiril-
mistir. Bir adjuvan olarak IL-2’nin bagisiklik uyarici et-
kisi, hayvan modellerinde ve bdbrek hiicreli karsinom ve
melanomlu hastalarda antijenlere kars1 bagisiklik tepkisini
arttirmak i¢in kullanilmistir (37).

4.6. As1 tedavisinde sitokinler

Metastatik hastalarin prognozunun zayif olmasi ve
kemoterapinin faydasinin ¢ok az olmasi alternatif teda-
vilere yonlenmeyi gerektirmistir. Sitokin immiinoterapisi
ozellikle kemoterapi (biyokemoterapi) ile kombinasyonu
metastatik hastalar i¢in 6nemli 6lgiide iyilestirici sonuglar
gostermistir. Son zamanlarda kanser as1 tedavileri hasta
sagkalim oranlarinm1 6nemli Olgiide arttirdigi bildirilmis-
tir. Kanser agis1 tedavisi alan metastatik 5 yillik sagkalim
oranlarinin % 50’den fazla oldugu rapor edilmistir. Sito-
kinlerin onkotik bir viriis agisinin ortaya ¢ikardigi immiin
tepkinin arttirilmasi i¢in adjuvan olarak islev gorebildigi
bildirilmistir. Sitokinler kanser tedavisinin ayrilmaz bir
parcast haline gelmistir ve ayrica cerrahi sonrast adjuvan
tedaviler olarak kanser asilari ile birlikte uzun donem sag-
kalim oranlarinda 6nemli kazanimlar saglayan deneme-
ler yapilmaktadir. Birkag farkli arastirma alaninda tiimor
hiicrelerinin 6zellikleri ve immiino-gozetimi ile ilgili yeni
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goriisler, timor hiicrelerinin antijen sunan hiicreler olarak
onemine isaret etmektedir. Genetik agidan hayvanlarla ve
kanser hiicreleriyle yapilan son gelismeler, tiimor hiicre-
lerinde isleyen antijen sunan bir sistemin énemi hakkinda
molekiiler diizeyde daha iyi bilgi saglayacaktir (38,39).

Sitokin iiretimindeki dengesizlik veya sitokin resep-
torii ekspresyonu ve/veya bir sitokin siirecinin diizensiz-
ligi patolojik bozukluklarin olusmasi icin temel olustu-
rur. Bazi patofizyolojik durumlarda negatif geri besleme
kontroliiniin olmamasi nedeniyle, belirli bazi sitokinler,
dokularin veya tiimdrlerin hiicre dist bolmesinde birike-
bilir, boylece sitokin ag1 homeostazini bozabilir ve lokal
patogeneze katkida bulunabilir. Bundan dolay1 patolojik
olaylar1 kontrol etmek amaciyla farkl sitokinlere karsi as1
kullaniminin gerekliligini dogurmustur. Diisiik seviyeleri
ve organizmalarin dogal kosullar altinda etkili bir anti-si-
tokin bagisiklik tepkisi kuramamalar1 goz 6niine alindigin-
da dolasimdaki anti-sitokin otoantikorlar, sitokin asiri tire-
timinin diizenlenmesinde ihmal edilebilir bir rol oynuyor
gibi gortinmektedir. Bununla birlikte asilama, hiicre dist
kompartimanda ektopik bir sitokin birikiminden olusan
patofizyolojik kosullar altinda, karsilik gelen sitokini etki-
li bir sekilde baglayabilen ve karma reaksiyonun patojenik
etkilerine kars1 koyabilecek daha yiiksek seviyelerde dola-
san antikoru indiikleyebilir. Anti-sitokin terapotik asisinin
amaci afiniteyi ve ndtralizeedici aktiviteleri arttirirken, an-
tikor seviyelerini dogal antikor seviyelerine yiikseltmek-
tir. Sonug olarak, bir tiimorde nétiirlestirici antikor, asiri
iiretilen bir sitokin birikimini engelleyebilir, boylece pato-
jenik etkileri inhibe edebilir (40).

Teshis Alaninda Sitokin Arastirmalarinin Gelecegi

Giicli, spesifik ve dayanikli anti-timor bagisikligt
olusumunun diizenlenmesinde bir ¢ok sitokin gdrev alir.
Sitokinler, timor bagisiklik gdzetimi igin kritiktir ve murin
modellerinde ve insandaki kanserin klinik tedavisinde te-
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rapotik anti-timor aktivitesi gosterdigi bildirilmistir. Me-
lanom ve renal hiicreli karsinom tedavisinde IFN ve yiik-
sek dozda IL-2 bulunmustur. Antikor-sitokin fiizyonlar
gibi bifonksiyonel molekiiller, rekombinant viral vektor-
lerde sitokinlerin ekspresyonu veya as1 olarak tiim timor
hiicrelerinin ag1 olarak 1ginlanmis biitiin timdr hiicrelerini
igeren, etkili anti-tiimdr immiinitesini tesvik etmek igin si-
tokinleri kullanan gesitli yenilik¢i stratejiler gelistirilmis-
tir. Sitokin reseptorleri tarafindan kullanilan molekiiler
sinyal yollarinin ve reseptor ekspresyonunun zamansal ve
kinetik modelinin daha iyi anlagilmasi, devam eden etkili
sitokin bazli kanser tedavilerinin gelistirilmesinde kritik
oneme sahip olacaktir. Diisiik yanit oranlar1 ve IL-2 ve
IFN-‘nin 6nemli toksisiteleri gdz dniine alindiginda, yanit
vermesi en muhtemel hasta se¢imini gelistirmek i¢in 6n-
goriicii biyobelirteglerin aranmasidir. Kapsamli pleiotropi
ve sitokin sinyallemesinin fazlalig, sitokin bazli tedavinin
geleceginin, diizenleyici yollar1 bastirirken ve toksisiteleri
en aza indirirken anti-timdr yanitini arttirmak i¢in ¢oklu
yollar1 hedefleyen kombinasyon durumunda olabilecegini
gostermektedir. Molekiiler hedefli terapilerdeki son gelis-
meler, bu tedavilerle kombinasyon halinde yeni bir sitokin
uygulamasi i¢in umut vaat etmektedir. Sitokinlerin kanser
tedavisinde etkili oldugu kanitlanmistir. Kanser immiino-
terapisinin gelisiminde 6nemli bir rol oynamaya devam
edecekleri siiphe gotitimeyen bir gercektir (41).

Rekombinant anti-inflamatuar sitokinler, rekombi-
nant ¢oziiniir reseptorler veya sitokinlere karsi antikorlar
kullanilarak bu sitokinlerin belirlenmesi, glikokortikoid-
lere direngli olan otoimmiin hastaliklara sahip hastalarda
onemli klinik sonuglar gdstermistir. Bununla birlikte, sis-
temik sitokin blokaj1 bir dizi ciddi sinirlamalar dogurur.
Yeterli derecede immiin hiicre aktivasyonunun yani sira
hematopoez degisiklikleri i¢in hayati onem tastyan tehlike
sinyallerinin eksikligi, tiim biyolojideki ortak ozellikler,
konag1 artan enfeksiyon risklerine maruz birakir. Ek ola-
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rak, ¢ogu sitokinlerin pleiotropik dogas1 ve farkli organ-
lardaki ¢oklu hiicre tiplerinin islevine olan zorunluluklari,
uzun vadeli tedavilerde sinyal yolaklarini ciddi kompli-
kasyonlar olmadan inhibe etmeyi neredeyse imkansiz hale
getirir. Bu nedenle, diger bdlgelerde sitokin aktivitesini
koruyan yeni yaklagimlar dnerilmektedir (42).

Sitokin seviyelerini daha iyi anlamak ve hastalik du-
rumlarinda tanisal yaklagimlar olusturmak i¢in, 6ncelikle
cesitli popiilasyonlarda normal sitokin seviyelerini ka-
rakterize etmek ve sitokinlerin saglikli bireylerde cesitli
biyokimyasal yollarda nasil etkilesimde bulundugunu ve
modiile ettigini bilmek 6nemlidir. Bircok hastaligin ¢ok
benzer klinik 6zellikleri vardir ve bu nedenle patolojik si-
tokin profillerinin olusturulmasi bu gibi durumlarin fark-
lillagsmasia yardimci olabilir. Bazi sitokinlerin siirekli
tretimi kanser niiksii ve ilerlemesi ile iligkili olabilir. Bu
nedenle, bu tiir sitokinlerin etkilerini onleme stratejileri
yasam kalitesi ve hayatta kalma acisindan olduk¢a 6nemli
etkileri olabilir(43,44).



Saghk Bilimleri Alaninda Akademik Calismalar ) 263

KAYNAKCA

1. Baykara, O. (2016). Kanser Tedavisinde Giincel Yaklagim-
lar. Balikesir Saglik Bilimleri Dergisi, 5(3), 154-165.

2. Paradkar, P. H., Joshi, J. V., Mertia, P. N., Agashe, S. V., &
Vaidya, R. A. (2014). Role of cytokines in genesis,
progression and prognosis of cervical cancer. Asian Pac J
Cancer Prev, 15(9), 3851-64.

3. Grivennikov, S. 1., & Karin, M. (2011). Inflammatory cytokines
in cancer: tumour necrosis factor and interleukin 6 take
the stage. Annals of the rheumatic diseases, 70(Suppl 1),
1104-1108.

4. Picaud, S., Bardot, B., De Maeyer, E., & Seif, 1. (2002).
Enhanced tumor development in mice lacking a
functional type I interferon receptor. Journal of Interferon
& Cytokine Research, 22(4), 457-462.

5. Zumkeller, W., & Schofield, P. N. (1995). Growth factors,
cytokines and soluble forms of receptor molecules in
cancer patients. Anticancer research, 15(2), 343-348.

6. Sagu, D. (2008). Deneysel olarak fibrosarkoma olusturulan
ratlarin serumlarinda interlokin-6 ve timor nekrosis
faktor alfa diizeylerinin  belirlenmesi  (Doctoral
dissertation, Adnan Menderes Universitesi).

7. Zhang, J. M., & An, J. (2007). Cytokines, inflammation and
pain. International anesthesiology clinics, 45(2), 27.

8. Turner, M. D., Nedjai, B., Hurst, T., & Pennington, D. J. (2014).
Cytokinesandchemokines: atthecrossroadsofcellsignalling
and inflammatory disease. Biochimica et Biophysica Acta
(BBA)-Molecular Cell Research, 1843(11), 2563-2582.

9. Ardolino, M., Hsu, J., & Raulet, D. H. (2015). Cytokine
treatment in cancer immunotherapy. Oncotarget, 6(23),
19346.

10. Landskron, G., De la Fuente, M., Thuwajit, P., Thuwajit, C.,
& Hermoso, M. A. (2014). Chronic inflammation and
cytokines in the tumor microenvironment. Journal of
immunology research, 2014.



264 ‘C')zlem Coskun

11. Lech-Maranda, E., Bienvenu, J., Michallet, A. S., Houot, R.,
Robak, T., Coiffier, B., & Salles, G. (2006). Elevated IL-10
plasma levels correlate with poor prognosis in diffuse large
B-cell lymphoma. European cytokine network, 17(1), 60-66.

12. Dorff, T. B., Goldman, B., Pinski, J. K., Mack, P. C., Lara,
P. N., Van Veldhuizen, P. J., ... & Hussain, M. H. (2010).
Clinical and correlative results of SWOG S0354: a phase
II trial of CNTO328 (siltuximab), a monoclonal antibody
against interleukin-6, in chemotherapy-pretreated
patients with castration-resistant prostate cancer. Clinical
Cancer Research, 16(11), 3028-3034.

13.Isbel, N. M., & Atkins, R. C. (1996). Cytokines: the kidney as
amodel for their role in tissue injury and repair. Australian
and New Zealand journal of medicine, 26(5), 636-639.

14. Dinarello, C. A. (2007). Historical insights into
cytokines. European journal of immunology, 37(S1),
S34-545.

15. Su, D. L., Lu, Z. M., Shen, M. N,, Li, X., & Sun, L. Y. (2012).
Roles of pro-and anti-inflammatory cytokines in the
pathogenesis of SLE. BioMed Research International, 2012.

16. Negus, R. P. M., & Balkwill, F. R. (1996). Cytokines in
tumour growth, migration and metastasis. World journal
of urology, 14(3), 157-165.

17. Mantovani, A. (1994). Tumor-associated macrophages
in neoplastic progression: a paradigm for the in vivo
function of chemokines. Lab Invest, 71, 5-713.

18. Akdogan, M., & Yontem, M. (2018). Sitokinler. Online Tiirk
Saglik Bilimleri Dergisi, 3(1), 36-4

19. Patel, H., Nilendu, P., Jahagirdar, D., Pal, J. K., & Sharma,
N. K. (2018). Modulating secreted components of
tumor microenvironment: A masterstroke in tumor
therapeutics. Cancer biology & therapy, 19(1), 3-12.

20. Strassmann, G., Masui, Y., Chizzonite, R., & Fong, M.
(1993). Mechanisms of experimental cancer cachexia.
Local involvement of IL-1 in colon-26 tumor. The
Journal of Immunology, 150(6), 2341-2345.



21

22

23

24.

25.

26

27

28.

29.

30

Saghk Bilimleri Alaninda Akademik Calismalar ) 265

. Oppenheim, J., & Fujiwara, H. (1996). The role of cytokines in
cancer. Cytokine & growth factor reviews, 7(3), 279-288.

. Takahashi, Y., Kitadai, Y., Bucana, C. D., Cleary, K. R., &
Ellis, L. M. (1995). Expression of vascular endothelial
growth factor and its receptor, KDR, correlates with
vascularity, metastasis, and proliferation of human colon
cancer. Cancer research, 55(18), 3964-3968.

. Gamble, J. A., & Vadas, M. A. (1995). Angiogenesis: models
and modulators. Int. Rev. Cytol, 159-113.

Fonsatti, E., Altomonte, M., Mercan, S., Cattarossi,
I., Nicotra, MR, Gasparollo, A., ... & Maio, M.
(1997). Timér tirevli interlokin-la (IL-la), ¢Oziiniir
hiicre i¢i yapisma molekiili-1’in (SICAM-1) endotel
hiicreleri tarafindan salimini diizenler. Ingiliz kanser
dergisi, 76 (10), 1255.

Gangopadhyay, A., Bajenova, O., Kelly, T. M., &
Thomas, P. (1996). Carcinoembryonic antigen induces
cytokine expression in Kupffer cells: implications

for hepatic metastasis from colorectal cancer. Cancer
research, 56(20), 4805-4810.

. Gangopadhyay, A., Lazure, D. A., & Thomas, P. (1998).
Adhesion of colorectal carcinoma cells to the endothelium
is mediated by cytokines from CEA stimulated Kupffer
cells. Clinical & experimental metastasis, 16(8), 703-712.

. Sehgal, P. B., & Tamm, I. (1990). Interleukin-6 enhances
motility of breast cancer cells. Cancer investigation, 8(6),
661-663.

Nguyen, M. (1997). Angiogenic factors as tumor
markers. Investigational new drugs, 15(1), 29-37.

Dunlop, R. J., & Campbell, C. W. (2000). Cytokines
and advanced cancer. Journal of pain and symptom
management, 20(3), 214-232.

. Lippitz, B. E. (2013). Cytokine patterns in patients with
cancer: a systematic review. The lancet oncology, 14(6),
e218-e228.



266 ‘C')zlem Cogkun

31. Jaschinski, F., Rothhammer, T., Jachimczak, P., Seitz, C.,
Schneider, A., & Schlingensiepen, K. H. (2011). The
antisense oligonucleotide trabedersen (AP 12009) for the
targeted inhibition of TGF-B2. Current pharmaceutical
biotechnology, 12(12), 2203-2213.

32. McDermott, D. F., Regan, M. M., Clark, J. 1., Flaherty, L.
E., Weiss, G. R., Logan, T. F,, ... & Tretter, C. P. (2004).
Randomized phase III trial of high-dose interleukin-2
versus subcutaneous interleukin-2 and interferon in
patients with metastatic renal cell carcinoma. Journal of
clinical oncology, 23(1), 133-141.

33. Balkwill, F. (2009). Tumour necrosis factor and cancer. Nature
reviews cancer, 9(5), 361.

34. Yokus, B., & Cakir, D. U. (2012). Kanser biyokimyas. Dicle
Universitesi Veteriner Fakiiltesi Dergisi, (1), 7-18.

35. Waldmann, T. A. (2018). Cytokines in cancer
immunotherapy. Cold Spring Harbor perspectives in
biology, 10(12), a028472.

36. Conlon, K. C., Miljkovic, M. D., & Waldmann, T. A.
(2019). Cytokines in the Treatment of Cancer. Journal of
Interferon & Cytokine Research, 39(1), 6-21.

37. Ortiz-Sanchez, E., Helguera, G., Daniels, T. R., & Penichet,
M. L. (2008). Antibody—cytokine fusion proteins:
applications in cancer therapy. Expert opinion on
biological therapy, 8(5), 609-632.

38. Dezfouli, S., Hatzinisiriou, I., & Ralph, S. J. (2005). Use
of cytokines in cancer vaccines/immunotherapy: recent
developments improve survival rates for patients
with metastatic malignancy. Current pharmaceutical
design, 11(27), 3511-3530.

39. Conlon, K. C., Miljkovic, M. D., & Waldmann, T. A.
(2019). Cytokines in the Treatment of Cancer. Journal of
Interferon & Cytokine Research, 39(1), 6-21.



40

41.

42

43.

44

Saghk Bilimleri Alaninda Akademik Calismalar ) 267

. Zagury, D., Burny, A., & Gallo, R. C. (2001). Toward a new
generation of vaccines: the anti-cytokine therapeutic
vaccines. Proceedings of the National Academy of
Sciences, 98(14), 8024-8029.

Lee, S., & Margolin, K. (2011). Cytokines in cancer
immunotherapy. Cancers, 3(4), 3856-3893.

. Rider, P, Carmi, Y., & Cohen, 1. (2016). Biologics for
targeting inflammatory cytokines, clinical uses, and
limitations. International journal of cell biology, 2016.

Monastero, R. N., & Pentyala, S. (2017). Cytokines
as biomarkers and their respective clinical cutoff
levels. International journal of inflammation, 2017.

. Seruga, B., Zhang, H., Bernstein, L. J., & Tannock, L.
F. (2008). Cytokines and their relationship to the
symptoms and outcome of cancer. Nature Reviews
Cancer, 8(11), 887.






Biliiwn 1 w14

ENDODONTIDE RUBBER-DAM
KULLANIMI

Bur¢in ARICAN!

1 Dr. Ogr. Uyesi, Istanbul Okan Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi En-
dodonti Anabilim Dali.
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Dis hekimligi uygulamalarinda ¢alisma alaninin nem-
den, tiikiiriikten, her tiirli restoratif malzeme atigindan
izole edilmesi tedavi basarisinda biiyiik rol oynamaktadir.
Bu amagla klinikte pamuk tampon, tiikiiriikk emici ve rub-
ber-dam kullanilmaktadir. Bu araglar icerisinde en giive-
nilir ve gerek hasta gerekse hekim icin en konforlu olan
rubber-dam (lastik ortii)’dir. Rubber-dam uygulamas dis
hekimliginin neredeyse artik her bransinda kagimilmaz bir
likstiir. Endodontide kullanim amaci ise disi tiikiiriikten
ve nemden izole ederek temiz ve gozlemlenebilir bir ¢alis-
ma alani yaratmak ve kok kanallarini mikroorganizmalar-
dan korumaktir.

Rubber-dam ilk olarak 1864 yilinda Dr. Snaford C.
Barnum tarafindan disi agiz igindeki tiikiirik ve nemden
uzak tutmak amaciyla gelistirilmistir (1). Bu tarihten yal-
nizca ii¢ yi1l sonra ise tiim diinyada yaygin olarak kulla-
nilmaya baglanmistir (2,3). 1870 yilinda Dr. Tees klempi,
1878 Dr. Elliot forsepsi, 1879 yilinda Ainsworth deliciyi
icat etmis ve 1882 yilinda Dr. Delous Palmer her dise 6zgii
klempler iireterek biz dis hekimlerinin isini daha da ko-
laylastirmistir.1890 yilinda klemplerin iizerinde delikler
goriilmeye baslanirken, cercevenin kullanimi 20. yiizyilin
baslarini1 bulmustur.

Rubber-dam’in ilk icadindan bu yana bu malzemenin
kullanimi bazi hekimlerce reddedilmektedir. Bunun igin
gerekee gosterilen ana sebepler; zaman alict olmasi, mali-
yeti, kullanim zorlugu, kullanigsiz olmas1 ve hasta tarafin-
dan kabul edilemeyecegi korkusudur (4-6).

Bununla birlikte rubber-dam’in bircok kullanim
avantaji vardir (7-9);

1. Risk yonetimi: hastanin iglem sirasinda kullanilan
kanal aletlerinin ve islem sirasinda agiga ¢ikan
debrisin yutulmasi ya da aspire edilmesi riskini
ortadan kaldirir.
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2.

10.

11.

12.

Hastanin dudak, yanak ve dilini ekarte ederek
daha gozlemlenebilir bir ¢aligma alani saglar.

Enfeksiyon kontrolii: Disi agiz ortamindan, nem-
den ve tiikiiriikten izole ederek kok kanallarina
mikroorganizma girisini engeller ve tekrarlayan
enfeksiyon riskini azaltarak kok kanali tedavisi
basarisini arttirir.

Kok kanali tedavisi sirasinda kullanilan yikama
ajanlarinin yutulmasini dnler.

Dudak, yanak ve dili ekarte ederek yumusak do-
kulara islem sirasinda gelebilecek her tiirlii hasar
minimuma indirir.

Operasyon sahasindaki kan kontaminasyonunu
engelleyerek AIDS ve Hepatit gibi enfeksiyoz
hastaliklarin bulasma riskini azaltir.

Bulanti refleksini minimuma indirir.

Islem sirasinda aynada olusabilecek buharlanma-
y1 Onler

Zaman kazanci: Diizgiin yerlestirilen bir rub-
ber-dam islem sahasinin daha net goriilmesini
saglar ve bdylece islem siiresini azaltir.

Dis hekimini ve hekim yardimecisini her tiirlii bu-
las ve enfeksiyondan korur.

Sanilanin aksine hasta islem sahasindan uzaklas-
tigin1 hisseder ve hasta i¢in daha konforlu bir te-
davi saglar.

Islem sirasinda hastanin konusmasini ve bu ne-
denle olusabilecek her tiirlii kontaminasyon ve
yanlig uygulamayi onler.
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Rubber-dam tiim bu avantajlarinin yam sira bazi
hastalarda kullanilamayabilir (8,10);

NSV kR

Klostrofobik hastalar
Astim hastalari

Ag1z solunumu yapanlar
Hiperplastik diseti
Epilepsi hastalari
Siddetli dis ¢aprasikligi

Kooperasyonun saglanamadig: hastalar

Rubber-dam setinde asagidaki parcalar bulun-
maktadir;

Lastik ortii

Cerceve

Klemp

Delici pens (Punch)
Tastyic1 (Forceps)

Rubber-dam aksesuarlari

Lastik orti

Tek kullanimliktir. Cesitli kalinliklarda ve renklerde
bulunabilir. Endodontik tedavilerde disi kolayca ayirt ede-
bilmek ve odaklanabilmek i¢in koyu renk ortiiler dnerilir.
Ortii kalinlig1 gauge (agirhik) olarak tanimlanir. Piyasada
5 farkli kalinlikta lastik ortii bulunmaktadir.

Ince (.006” = .002”): Endodontik tedavilerde kul-
lanilabilir. Kullanim1 kolaydir ancak yumusak
doku retraksiyonunda yeterli olmayabilir.

Orta (.008” £ .002”): Kullanim1 kolay ve yirtil-
maya kars1 direngli oldugundan tiim dental islem-
lerde rahatlikla kullanilabilir.
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*  Agir (.010” £ .002”): Restoratif iglemlerde kulla-
nimi Onerilir.

*  Ekstra-Agir (.012” £ .002”): Maksimum doku
retraksiyonu saglar.

e Ozel agirhk (.012” = .002”): sadece koyu rengi
mevcuttur. Beyazlatma islemlerinde kullanimi
oOnerilir.

Lastik Ortiiniin bir yiizeyi mat diger ylizeyi ise parlak-
tir. Lastik ortiiyii yerlestirirken her daim parlak yiizeyi yu-
musak dokuya, mat yiizeyi ise okluzyona doniik olmalidir.

Piyasada alerji ve dermatiti riskini ortadan kaldirmak
icin iiretilmis latekssiz ve pudrasiz lastik ortiiler (Derma
dam; Ultradent Products Inc.,USA, Hygenic dental dam
ve Flexi dam; Coltene, OH,USA) de mevcuttur.

Cerceve (Frame)

Lastik ortlinlin kenarlarina gegirilir. Yanak, dudak ve
dilin islem alanindan izole edilmesini saglar. Rubber-dam
cergevesinin metal (Young frame) ve plastik (Nygaard
Ostby frame) olmak tizere iki ¢esidi mevcuttur. Endodon-
tide plastik cerceve kullanimi daha ergonomiktir. Ciinkii
radyolusent yapisi sayesinde radyografi ¢ekimi sirasinda
engel teskil etmez. Metal cerceve kullanilacak ise radyog-
rafi almirken ¢ikarilmalidir. Glinlimiiz endodonti pratigin-
de kullanim kolayligi, ortadan katlanabilirligi sayesinde
radyografi alimini ve tiikiiriik emici yerlestirilmesini ko-
laylastiran “Eklemli ¢ergeveler” de kullanilmaktadir.

Bunun yani sira kendinden ¢ergeveli lastik ortiiler de
mevcuttur;

* Instidam (Zirc, Buffalo, ABD): Yar1 saydam ve
oldukca esnek bir lateksten tlretilmis lastigi, yir-
tilmaya direngli ve kullanimi kolaydir. Cergeve ve
lastik bir arada oldugu i¢in ekstra ¢ergeve kullani-
mina gerek yoktur. Bu 6zelligiyle hekime zaman
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kazandirir. Merkezde konumlanmis kendinden
bir deligi vardir. Istenirse yeni delikler acilabilir.
Tek kullanimlik olmasi sayesinde sterilizasyon
basamaklarina ihtiyac yoktur (11).

Resim. Instidam (A) ve Rahat uyumlu Instidam (B)
A B

Handidam (Aseptico, Woodinwille, ABD): Ken-
dinden c¢ergeveli bu lastik ortii setinin kullanimi
kolay ve zaman kazandiricidir. Bir veya birden
fazla disin izolasyonu i¢in kullanilabilir. Pudra-
sizdir. Disiik protein igerigi hasta iritasyonunu
azaltir (12).

Resim. Handidam

Hijyenik, Cergeveli Flexi-dam (Coltene, Wha-
ledent): 100 mm X 105 mm boyutlarinda olup
kendinden ¢erceveli, zaman kazandiran bir sis-
temdir. Lateks icermez. Kokusuzdur. Tek kulla-
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nimliktir. Oldukea esnek yapisi sayesinde yerles-
tirilmesi kolaydir (13).

Resim. Hijyenik, Cergeveli Flexi-dam

-
-
-

e

\

+  Optidam (Kerr, Kaliforniya, ABD): Ilk {i¢ boyutlu
lastik ortiidiir. On ve arka bélge dislerinde kulla-
nilmak {izere iki farkli seti mevcuttur. Anatomik
uyumlulugu sayesinde klempin olasi hareketliligi-
ni en aza indirir ve goriis alanimi rahatlatir. Burun
bolgesine temasta olmadiginda maksimum hasta
konforu saglar. Ortii iizerinde kendinden var olan
delikleri sayesinde zaman kazanci saglar (14).

Resim. Optidam

{ )

Y

+  Optradam (Ivoclar, Vivadent, ABD): Ug boyut-
lu bir rubber-dam sistemidir. Kendinden entegre
cercevesi ve lastik lizerindeki delikleri sayesinde
ekstra klemp ve g¢erceve kullanimina gerek yok-
tur. Bu ozellikleri sayesinde zaman ve maliyet
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acisindan avantajl bir tirlindlir. Ayn1 anda agizin
her bdlgesinin izolasyonuna izin verir. “Normal”
ve “Kii¢iik” olmak iizere iki boyutu vardir (15).

Resim. Optradam ve klinik uygulanimi

Klemp (Tutucu):

Rubber dam lastiginin disin kolesine yerlesmesini
saglayan metal (paslanmaz ya da karbon celik) ya da plas-
tik halkadir. Kanatli ve kanatsiz olmak iizere iki tiir tutu-
cu bulunur. Kanatsiz klempler kanatli klemplerin ¢alisma
alanin1 kisitladig1 durumlarda tercih edilir.

Klemp se¢iminde bazi hususlara dikkat edilmelidir.
Caligsma sahasina rahat ulagabilmek icin klempin kelepge-
si her daim disin distaline gelmelidir. Gerekli izolasyonun
saglanabilmesi i¢in segilen klempin dig ile dort noktadan



278 ~Burgin Arican

temast olmasi gerekir. Klempin yanlis se¢imi disin tizerin-
de sabit duramamasi nedeniyle sizinttya ve dis eti hasa-
rina neden olabilir. Disin biiylikligiine bagl olarak farkli
boyutlarda alt ve {ist ¢cene i¢in; 6n bolge (kelebek klemp),
kiigiik az1 ve biiyiik az1 (yar slirmiis, protetik sebeplerle
kesilmis, asimetrik yapili) klempleri mevcuttur.

Resim. Ust ¢ene icin sirayla; én bolge kelebek klemp, kiiciik azi
klempi ve biiyiik azi klempi.

Resim. Alt ¢ene icin sirayla; On bélge kelebek klemp, kiiciik azi
klempi, biiyiik azi klempi, asimetrik klemp
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Bununla birlikte birgok modifiye klemp cesidi de
mevcuttur. Dil ve yanagin ekarte edilmesini saglayan
uzantili klempler, dis kaybinin fazla oldugu durumlarda
kullanilan 6ne dogru uzantisi olan klempler (Silker Glick-
man), ve tutuculugu arttiran disli klempler (Tiger klemp)
bunlar arasinda sayilabilir.

Resim. Sirasiyla; Uzantili klemp, Silker Glickman ve Tiger
klemp

Delici pens (Punch):

Lastik tizerine delik agmada kullanilir. Sikc¢a kullani-
lan iki tlirli vardir; Ivory ve Hijyenik. Delici pensin iize-
rinde farkli boyutlarda 5 adet delik agic1 bulunur. A¢ilacak
olan deligin yeri, sekli ve bilyiikliigii 6nemlidir. Yerini be-
lirlemek i¢in kullanilan hazir sablonlar mevcuttur. Delikte
olusan g¢entik ya da piiskiil, ortiiniin yerlestirilmesi sira-
sinda yirtilmasina ve izolasyonun bozulmasina sebebiyet
verebilir.
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Resim: Ivory tip Resim: Hijyenik tip

Tasiyic1 (Forceps):

Metal sivri uglari sayesinde klempin iki deligine
yerlesen ve klempin dise yerlestirilmesini/gikarilmasini
saglayan penstir. Klemp, dise yerlestirilme sonrasi sikica
oturmali ve hareket etmemelidir. Sikca kullanilan iki tiirii
vardir; Ivory tip ve Strok tip.

Resim: Ivory tip Resim: Strok tip

L8

‘4 ~
N\ —
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Rubber dam aksesuarlari;

Bunlar arasinda klemp lastikleri, rubber-dam kamala-
r1 (Wedjets), dis ipi, kayganlastirici krem ve mendil ortii-
ler sayilabilir.
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Resim: Klemp lastikleri ~ Resim: Wedjets Resim: Mendil értii

Rubber dam’in uygulama basamaklar:

1. Rubber-dam’in yerlestirilmesi esnasinda olusabi-
lecek hassasiyeti onlemek i¢in ilgili bolgeye anes-
tezi yapilir.

2. Rubber-dam uygulanacak disin proksimal kon-
taklar1 kontrol edilir ve kayganlastirict siiriiliir.

3. Lastik ortliniin iizerinde disin yerine gore uygun
delik agilir. Genelde deligin, Ortiiniin tam merkezi-
ne agilmast yeterlidir. Dise yerlestirildikten sonra
nemden uzak olmak i¢in agzin her yeri lastik ile
izole olmal1 ancak ortii burnu da kapatmamalidir.

4. Lastik ortiinlin yumusak dokuya dokunacak olan
parlak kismina kayganlagtirici stiriiliir.

5. Dise uygun klemp segilir. Klembin stabilizasyo-
nu kontrol edilir. Klempin agiz ortamina diismesi,
yutulmasi ve aspire edilmesi riskine karsilik ke-
lepgesine ve/veya deliklerine dis ipi baglanir.

Rubber-dam uygulama methodlari;
1. Method; Once ortiiniin yerlestirilmesi.

Lastik ortiiye delik acilmasi ve kayganlastirici siiriil-
mesini takiben delik disin etrafina gecirilir. Sonrasinda
uygun bulunan ve 6ncesinde prova edilmis klemp dise uy-
gulanir. En son ¢ergeve takilir.



282 \Burqin Arican

2. Method; Once klempin yerlestirilmesi.

Once uygun klemp kelepgesi distalde konumlanacak
sekilde dise yerlestirilir. Sonrasinda lastik ortii ve gerge-
vesi takilir. Once lastik sonra gergeve takilabilecegi gibi
lastik ve ¢erceve bir arada da dige uygulanabilir.

3. Method; Lastik ortii ve klemp bir arada.

Agiz ortammin disinda klemp cevresine lastik Ortii
yerlestirilir ve ikisi bir arada dise uygulanir. Sonrasinda
gercevesi takilir,

4. Method; Tek hareket

Agiz ortaminin diginda klemp, lastik ve gergeve bir
araya getirilir. Sonrasinda dise tek hamlede uygulanir.

5. Method; Split-dam teknigi

Kuron harabiyetinin fazla oldugu durumlarda uygu-
lanir. Lastik ortii iizerine iki adet delik acilir. islem ya-
pilacak disin arkasindaki (distalindeki) dise uygun klemp
yerlestirilir. A¢ilan iki delikten biri bu klempin etrafindan
gecirilir. Diger delik ise islem yapilacak digin oniindeki
(anteriordaki) disin etrafindan gecirilir ve Wedgets ile sa-
bitlenir. iki delik arasindaki 6rtii makas ile kesilir (16).

Yetersiz dis dokusu varliginda, dise ulasimin zor ol-
dugu ya da yeterli izolasyonun saglanamadigi durumlarda,
tam siirmemis dislerde uygulanabilecek alternatif yontem-
ler ve alinabilecek dnlemler ise sdyledir;

*  Yetersiz dis dokusu varliginda farkli dizaynda
klemp se¢imine (Silker Glickman, Tiger klemp
gibi) gidilebilir (16, 17).

*  Yetersiz dis dokusu varliginda klempte istenen
stabilizasyon saglanamiyorsa disin dudak ve dil
tarafindaki duvarlarma klemp tutuculugu igin
kompozit dolgu materyali ile undercut alanlar ya-
ratilabilir (7, 18, 19).
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Endodontik islem 6ncesi yikama sirasinda s1zin-
tiyr engellemek, seans aralarinda disi korumak
ve rubber-dam’in stabil olarak tutunabilecegi bir
duvar yaratmak adina pre-endodontik restoras-
yon yapilabilir (7,16).

Uygun goriilen yerde “Split-dam teknigi” uygula-
nabilir (7, 16).

Cift klemp uygulanabilir. Hem tedavi gorecek dise
ve hem de bu disin arkasindaki komsu dise kelep-
celeri birbirine bakacak ve islem alanini kisitlama-
yacak sekilde iki adet klemp yerlestirilir (18).

Gegici kuron yapilip dise yapistirilir. Sonrasinda
bu korun iizerinden giris kavitesi acilir (20, 21).

Rubber-dam uygulamasi sirasinda yapilabilecek
hatalar;

1.

Merkeze konumlandirilmamuis lastik ortii hastanin
nazal acgikligini kapayabilir ya da agiz ortamini
tamamen izole edemeyebilir.

Dogru lastik ortiiniin se¢ilmemesine bagl olarak
ortiide yirtilmalar olabilir.

Klemp kelepgesi disin distali yerine meziyalinde
konumlanirsa goriis ve ilgili dise erigsim zorlasir.

Rubber-dam agizdan uzaklastirilirken dikkatli
olunmalidir. Aksi durumda yumusak dokulara
zarar verilebilir.

Islem oncesi rubber-dam hakkinda hastaya bilgi
verilmezse hasta kooperasyonu ve kabul edebilir-
liginde sorunlar yasanabilir

Acilan deligin biiyiik ya kiigiik olmast durumunda
sizdirmazlik saglanamayabilir.

Rubber-dam dise uygulanmadan 6nce tiim eski
restorasyonlar ve ¢iiriik uzaklastirilmalidir. Aksi
halde islem sirasinda sizint1 meydana gelebilir.



284 \Burqin Arican

Ozellikle harap, dis dokusu zayif ve siirmemis disler-
de rubber-dam yerlestirilmesi zaman alic1 ve bazen zor-
dur. Ancak endodontik tedavinin basarisini artirmak ve
hastay1 korumak igin rubber-dam kullanimi zorunludur.
Gorildigi lizere bu amagla birgok ydontem ve malzeme
tiretilmektedir. Her giin isimizi kolaylastiracak yeni {irlin-
ler de piyasaya siiriilmeye devam etmektedir. Endodontik
tedavideki basarist kanitlanmis ancak halen tiim hekim-
lerin klinik rutinine girememis olan bu malzemenin kul-
lanimu ile saglanacak faydalar, yasal zorunluluk ve hasta
emniyeti hakkinda gerekli klinik ve teorik bilgi, hem dis
hekimligi lisans 6grencilerine hem de mezuniyet sonrasi
egitimlerle tiin dis hekimlerine asilanmalidir.
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GIRIS

Schwannoma intracranial akustik sinirler ve spinal
sinirlerin  sinir kilifflarmin schwann hiicrelerinden kdken
alan ttimorlerdir. Nadiren gastrointestinal sitemi tutarlar,
gastrointestinal sistemde siklikla midede goriiliir ancak
nadiren kolon ve rektumu tutar (schwannomalar gastroin-
testinal sistemde nadiren goriiliirler. Schwannomalar gast-
rointestinal sistemde en sik midede(%83), daha sonra ince
barsaklarda(% 12) goriiliirler ancak ¢ok nadiren de kolon
ve rektumu da tuttugu goézlenmistir. Schwannomalar tiim
mezenkimal tiimdrlerin yaklagik % 2-6’sin1 olusturan ¢ok
nadir goriilen igsi hiicreli timorlerdir. Von Recklinghausen
hastalig1 olan hastalarin % 15 - 25’inde, mide-bagirsak sis-
teminde mide ve bagirsakta goriilen noral tiimorler goriiliir.
Gastrointestinal schwannomalar erkek ve kadinda ortalama
olarak 60-65 yaslarinda benzer oranlarda ortaya ¢ikmakta-
dir. Genellikle kolonoskopide submukozal bir kitle olarak
veya bagka bir nedenden dolay1 yapilan abdominal goriintii-
leme sirasinda rastlantisal olarak bulunurlar, genellikle bu
submukozal kitlelerden alinan biopsiler schwannoma tanisi
koymak i¢in yeterli olmaz. Schwannoma tanis1 endoskopi-
de submukozal ya da derin biopsi alinabilirse ya da eksize
edilmis olan kitlenin patolojik-immunhistokimyasal ince-
lenmesi ile kesin tani konulur. Schwannomlar ¢ogunlukla
benign neoplazmlar olarak kabul edilmekle birlikte, nadir
malign schwannoma vakalar1 bildirilmistir. Genellikle be-
nign timdr olmalarina ragmen, malign dejenerasyon gos-
terebilirler, bu nedenle kesin tan1 koymak ve tedavi etmek
icin eksize edilmeleri gerekir. Gastrointestinal sistemin
de goriilen Schwannoma’lar1 endoskopik ve goriintiileme
tetkiklerinin negatif sonuclar1 nedeniyle preoperatif olarak
tan1 konmasi zordur. 78 yasinda rektum girigsindeki submu-
kozal kitle transanal submukozal rezeksiyon ile ¢ikarildi.
Rezeke edilen bu kitle patolojik ve immunhistokimyasal in-
celemeler sonucunda benign anoraktal schwannoma tanisi

konulan olguyu sunmay1 amagladik.
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OLGU

78 yasinda kadin hasta, yaklasik bir yildir zaman za-
man ortaya ¢ikan anal agri, rektal kanama, rektumda dol-
gunluk hissi sikayeti ile klinigimize bagvurdu tuse rektal
ile rektumun girisinde submukozal 1 cm biiyiikliiglinde
ylizeyi diizgiin, sert polipoid lezyon tesbit edildi, kolonos-
kopide de anal kanal girisinde ~1cm biiyiikligiinde sap-
siz, ylizeyi diizgiin, submukozal polipoid kitle tesbit edildi
(Resim 1), yapilan biopside patolojik olarak tiibiiler ade-
nom tanist kondu, 8 ay sonra yapilan kolonoskopide sub-
mukozal kitlenin 2 cm boyuta geldigi goriildi. Hastanin
polipi spinal anestezi altinda polipin altina submukozal
olarak serum sale (izotonik %0.9 NaCl) verildikten sonra
~2.4X2X1.4 cm biiyiikligiindeki polip ~1 cm ¢evre mu-
koza ile birlikte eksize edildi. Patolojik incelemede kolon
mukozasi altinda lamina propria yerlesmis ince fibroz kap-
stille ¢evrili, , igsi sitoplazmali, antoni A alanlarmin yogun
goriildiigli, antoni B alanlarmin daha az oldugu dalgali
paternde, hyalinize duvarli damarlardan zengin lezyon iz-
lenmistir. Immunhistokimyasal incelemede S-100 protei-
ni (+) (Resim 2) , CD34 immiinreaktivitesi (-) (Resim 3),
CD117(-), ayrica Vimentin zayif +,

CD68(-), Desmin(-), SMA (-) Ki-67 %?2 oraninda
(+) olarak geldi (Resim 3), bu morfolojik ve immunhisto-
kimyasal bulgularla Schwannoma tanis1 konmustur. Cer-
rahi sinirlar temiz olarak geldi. 15 ay sonra yapilan kontrol
kolonoskopide tiimdr eksizyon yerideki mukozada niiks
goriilmedi.
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Resim 1: Kolonoskopi- anal kanal girisinde submukozal polip

Resim 2: Immiinhistokimyasal inceleme- S 100 proteini

Resim 3: Immiinhistokimyasal inceleme CD 34 immiinreaktivite
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TARTISMA

Schwannoma sinir kiliflarinin schwann hiicre koken-
li sinir sisteminin timorleridir, nadiren gastrointestinal
sistem tutulumu goriilebilir. Gastrointestinal sistemde en
sik mideyi tutar, mideden sonra ince barsaklart sik tutar
nadiren de kolon ve rektumu da tutugu goriilmiistiir. Gast-
rointestinal schwannomalar genellikle diizgiin yiizeyli,
submukozal kitleler olarak goriiliirler. Tiim mezenki-
mal tlimorlerin ~%2-6 si1 olustururlar. Gastrointestinal
schwannomlar erkek ve kadinda ortalama olarak 60-65
yaslarinda birbirine yakin oranlarda ortaya ¢ikmaktadir.
Genellikle asemptomatik olup, biiytikliigiine ve lokalizas-
yonuna gore rektal kanama, rektal agri, rektumda dolgun-
luk hissi, tenesmus, intussepsiyona ve kitle’nin biiyiik ol-
masina bagli olarak ileus gibi semptomlari olabilir. Bizim
vakamizda kitle anal kanalda oldugundan hastanin rektal
kanama, anal agr1 ve rektumda dolgunluk hissi sikayetleri
vardi. Rektal tusede aniis’iin girisinde sert, yiizeyi diiz-
giin submukozal polip palpe edildi.

Gastrointestinal sistem schwannomalar1 genellikle
benign lezyonlardir. Malign rektal schwannoma nadiren
goriillir. Ayiricr tanida  diger kolon polipleri, adenom-
lar, diger benign submukozal lezyonlar, gastrointestinal
stromal tiimor, néroendokrin tiimdrler , leiomyoma, lei-
omyosarkom, kolon adenokanserleri ve diger kolorektal
malign lezyonlar ile karisabilir. Genellikle kolonoskopi ya
da rektoskopi sirasinda rastlantisal olarak submukozal po-
lip olarak goriiliirler, endoskopla alinan yiizeyel biopsiler
tan1 koymakta yetersiz kalir. Bizim vakamizda alinan ko-
lonoskopik biopsiler sonucu tubiiler adenom tanisi kondu.
Derin biyopsi veya endoskopik submukozal rezeksiyon,
endoskopik polipektomi ya da transanal submukozal ek-
sizyon yapilarak alinan 6rnegin patolojik incelenmesi ile
tan1 konulur. Kesin tan1 immiinhistokimyasal ¢alismada
S 100 proteininin pozitif ¢ikmasi ile dogrulanir. Gastroin-
testinal schwannomalar radyolojik olarak Abdominal BT,
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Abdominal MR, transanal USG, Baryumlu kolon grafisi
ile gorlintiilenebilir. Literatiirde kolorektal schwannoma-
larin tedavisinde agik ya da laparoskopik kolon rezeksiyo-
nu, kolonoskopik submukozal rezeksiyon, transanal sub-
mukozal rezeksiyon, endoskopik transanal mikrocerrahi,
uygulanmaktadir. Organ koruyucu minimal invaziv bir
yaklasim, rektal schwannoma i¢in standart tedavi olmali-
dir. Distal rektum ve anal kanalda olan anorektal schwan-
nomalar kolay ulagilabildigi i¢in transanal submukozal
eksizyon ile tedavi edilebilirler. Bizim vakamizda has-
tamiza polipin anal kanal girisinde olmas1 nedeni ile tran-
sanal submukozal rezeksiyon uyuguladik. Morfolojik ve
immiin histokimyasal inceleme ile kesin tan1 Schwanno-
ma olarak kondu. Hastamizin ~15 ay sonra yapilan kontrol
endoskopisinde niiks saptanmadi. Malign transformasyon
gosterebilmesi ve niiks riski nedeni ile anorektal schwan-
nomalar sik araliklarla takip edilmesi gerekir.
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Giris
Miyelofibrozis (MF) philadelphia negatif miyelopro-
liferatif hastaliklarin (MPH) agresif bir formu olup kemik
iliginde retikiilin veya kollajen lif birikimi, klonal hemato-
poetik hiicre proliferasyonu, sistemik inflamasyon ve extra-
meduller hematopoez ile karakterize bir hastaliktir. Genel-
likle 60 yas tizerinde tan1 konur. Median yasam siiresi risk
siiflarina gore 11 ile 2 yil arasinda degismektedir.(1) Yillik
insidansi 0.58/100.000 dir. Janus kinaz aktivitesini tetikleyi-
ci (driver) mutasyonlardan JAK2V617F, tiim vakalarin 50-
60%’1nda pozitif iken, MPL 5-10%, CALR 15-20% hastada
pozitiftir. CALR mutasyonu digerlerinin aksine daha uzun
genel sagkalimla ve tromboz riskinde azalma ile iligkilidir.
Hastalari 10% unda her ti¢ii de negatiftir (triple negative).
Bunlarin diginda gen dizilimlerinde bozulma olmadan ifa-
delerinin degistigi epigenetik degisiklikler de MF’de go-
rlilebilir. Bunlardan en sik goriilen ASXL1, EZH2, TET2,
IDH1/2, SRSF2, SF3B1 mutasyonlaridir.

Hastalik; kilo kaybi, yaygin viicut agrilari, kasinti,
istahsizlik, ates, gece terlemesi gibi konstitusyonel semp-
tomlar ile inefektif eritropoeze bagl gelisen ciddi anemi,
extrameduller hematopoeze bagli gelisen hepatospleno-
megali, dalak nekrozu, tromboz ve kanama gibi klinik tab-
lolar ile karakterizedir. Oliim genellikle trombositopeniye
sekonder hayati kanamalar, nétropeniye sekonder ciddi
enfeksiyonlar, 16semik transformasyon ve hastanin diger
komorbiditeleriyle iligkilidir.

Giiniimiizde tanida 2016 WHO kriterleri kullanilmak-
tadir.(2) Evrelemede ise International Prognostic Scoring
Sysytem (IPSS) kullanilmaktadir. Hastalik takibinde ise
DIPPS plus, MIPPS, MIPPS70 skorlama sistemleri kul-
lanilmaktadir.(3) Bu skorlara gore hastalik diisiik, orta ve
yiiksek riskli hastalik olarak siniflandirilmakta ve tedavi
secimi buna gore yapilmaktadir. Risk skoru arttik¢a bekle-
nen yagam stiresi 10 yildan 1-2 yila kadar gerilemektedir.
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MEF’de halen tek kiiratif tedavi allojenik kok hiicre
nakli (AKHN) olup bunun digindaki tim tedaviler sito-
penileri, splenomegali ve iliskili semptomlar diizeltmeye
yonelik palyasyon tedavileridir(4). MF’in bir yash has-
talig1 olmasi nedeniyle ¢cogu hasta nakile uygun degildir,
dahast MF nedeniyle AKHN yapilan hastalarin yarisin-
da transplant iligkili 6limler ya da ciddi komorbiditeler
goriilmektedir. Bu nedenle 6zellikle son 10 yilda yeni
palyatif ve kiiratif tedavi segenekleri giindeme gelmistir.
Ozellikle anemi tedavisinde; androjen, danazol, kortikos-
teroid, thalidomid, lenalidomid 6n planda iken, konstitus-
yonel semptomlarin giderilmesinde; hidroksiiire, secilmis
vakalarda masif splenomegalinin iyilestirilmesinde ise
interferon-alfa , splenektomi ve dalagin 1silanmasi gibi
secenekler kullanilmaktadir. 2011°de kullanima giren, bir
JAK 2 inhibitorii olan ruksolitinib, 6zellikle splenomegali
tedavisinde ve konstitusyonel semptomlarin giderilmesin-
de hem plasebo hem de en uygun tedavi secenekleri kar-
sisinda daha basarili bulunmus ve giiniimiizde tedavide
yaygin olarak kullanilmaktadir.(5, 6) Ruksolitinibin JAK
2 allel yiikiinli negatiflestirmedigi, miyelofibrozisi diizelt-
medigi, sitogenetik ve molekiiler remisyon saglamadigt
bilinmekle birlikte olumlu etkilerini stokin salinimi durdu-
rarak yaptig1 diisiiniilmektedir. Bu nedenle MF’de halen,
splenomegalinin diizeltilmesi ve semptomlarin iyilestiril-
mesinin disinda daha fazla objektif kazanimlar1 olan, kii-
ratif, sagkalimi ve yasam kalitesini daha fazla iyilestiren
tedavilerin arayis1 stirmektedir.

Bu makalede geleneksel ve gelecekte umud vaad
eden yeni tedavi secenekleri tartisilacaktir.

MF Tanis1 Ve Risk Degerlendirilmesi

Giiniimiizde primer MF tanis1 2016 WHO kriterlerine
gore 3 major 1 mindr kriteri kargilamasi ile konur. Bura-
da 2008 WHO kriterlerinden farkli olarak prefibrotik faz
MF tanimlamasi eklenmis ve kriterleri belirtilmistir. Buna
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gore prefibrotik faz MF’de MF’in diger tiim major tani
kriterler mevcut olup sadece fibrozis bulunmamaktadir.
(Tablo 1) Primer polisitemia vera ve esansiyel trombo-
sitoza sekonder miyelofibrozis i¢in tam kriterleri ise In-
ternational Working Group for MPN Research and Tre-
atment (IWG-MRT) tarafindan belirlenmistir, buna gore
daha 6nce bilinen primer PV veya ET tanis1 olan ve ke-
mik iliginde grade >2 fibrozisi olan hastalarin minor kri-
terlerden de en az 2 tanesini karsiladigi durumda Post-PV/
Post-ET MF tanis1 almis olurlar.(7) (Tablo2)

Tan1 konduktan sonra ise dogru tedavi se¢imi icin
risk degerlendirmesi yapilmalidir. IPPS; tan1 aninda risk
degerlendirmede kullanilan skorlama modelidir. Hastalar
yas, hemoglobin diizeyi, beyaz kiire sayisi, periferik kan-
daki blast sayist ve konstitusyonel semptom durumlarina
gore puanlanmakta ve tan1 anindaki risk skoru bu sekil-
de belirlenmektedir. DIPPS ve DIPPS plus ise dinamik
skorlama sistemleri olup takip ve tedavide kullanilmakta
ve DIPPS plus modelinde DIPPS kriterlerine ek olarak
plalet sayis1 karyotip durumu ve transfiizyon ihtiyact da
puanlamaya dahil edilmektedir.(8) Son yillarda ise MIP-
PS70, MIPPS70 version 2, GIPPS gibi modeller dizayn
edilmis olup bunlardan MIPPS70’de mutasyon durumu ve
klinik MIPPS70 version 2’de mutasyon durumu, karyotip
ve klinik, GIPPS’de mutasyon durumu ve karyotip 6n pla-
na ¢ikmistir.(1)

Risk skorlamasina gére uygulanan tedaviye yanit de-
gerlendirmesinde klinik pratikte ve ¢aligmalarda Interna-
tional Working Group for MPN Research and Treatment
(IWG-MRT) tarafindan tanimlanan tam yanit (Complet
remission —CR), kismi yanit (Parsiyel remission —PR),
klinik iyilesme (Clinical improvement) progresif hasta-
lik (Progressive disease —PD), relaps hastalik (RD), stabil
hastalik (SD),sitogenetik remisyon, molekiiler remisyon,
anemi yaniti, semptom yaniti, dalak boyut yaniti tanimla-
malar1 kullanilmaktadir. (9)
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TEDAVi

Allojenik Kok Hiicre Nakli

Gliniimiize kadar siiregelen ¢aligmalarla MF’in pa-
togenezi aydinlanmaya baslasa da halen allojenik kok hiic-
re nakli disinda kiiratif tedavisi bulunmamaktadir. ELN/
EBMT c¢alisma grubunun, MF’de allojenik kok hiicre
nakli (AKHN) adaylarinin tanimina yonelik olusturdukla-
11 konsensusta intermediate-2 veya daha yiiksek riskli 70
yas alt1 hastalarin AKHN i¢in uygun olduklari, interme-
diate-I riskli 65 yas alt1 hastalarn ise ancak direngli ya da
transflizyon bagimli anemi, periferik kanda blast sayisi-
nin 2% den fazla olmasi , kotii sitogenetige sahip olmasi
durumunda AKHN endikasyonu oldugu bildirilmistir.(10)
Giincel bir makalede ise 65 yas alt1 , iyi performansli,
komorbiditesi olmayan hasta grubuna, DIPPS plus skoru
intermediate-1I ve yiiksek, MIPPSS70 version 2. Skoru
yiiksek/cok yiiksek yada kotii klinik seyirle giden inter-
mediate riskli gruba, HLA uyumlu donérii olan gruba allo-
jenik nakil yapilmasinin uygun oldugu belirtilmis, bunun
disinda hastalarin bireysel olarak degerlendirilmesi gerek-
tigi belirtilmistir.(11)

AKHN o6ncesi splenektominin nétrofil engrafmanini
kolaylastirdigini ancak splenektomi yapilmayanlara gore
daha erken relaps oldugunu gosteren yayinlarin yanisira re-
laps riski ile iliskisiz oldugunu, ancak genel sagkalimin bir
miktar uzadigini gosteren yayinlar da mevcuttur.(12, 13) Bu
degisken sonuclarin yaninda nakil sonrasi immiin yanitin
hangi mekanizma ile iyilestigi ve graft versus host hastalig
gelisimini nasil etkiledigi halen agiklanamamustir.

AKHN o6ncesi JAK 2 inhibitdrii olan ruksolitinib kul-
laniminin nakil prognozuna etkisi son 4-5 yilda 6nem ka-
zanmistir. Nakil oncesi ruksolitinib kullaniminin etkinlik
giivenliginin degerlendirildigi Fransiz JAK ALLO faz
II ¢alismasinda nakil dncesi ruksolitinib kesilmesi sonra-
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sinda7 hastada hayat1 tehdit eden, 2 hastada febril kardi-
ojenik sok ve tiimor lizis sendromu gelismesi nedeniyle
fatal seyreden klinik tablolar olusmasi tizerine hasta alim1
durdurulmus, toplam 22 hasta degerlendirilmigtir. Medi-
an takip siiresi 149 giin olup bu siire i¢inde bunlardan 8’1
AKHN olmustur. Burada 6ne ¢ikan asil konu ruksolitini-
bin AKHn’nin prognozuna olan etkilerinden ziyade ruk-
solitinibin kesilmesi sonrasi1 ortaya ¢ikan ciddi klinik tab-
lolardir.(14) Cok merkezli retrospektif bir calismada nakil
oncesi JAK 2 inhibitori kullanimimdan fayda goren hasta-
larda sagkalimin daha uzun, relapssiz, mortalitenin daha
diisiik oldugu goriilmekte, ancak bu olumlu sonuglarin
direk ilag etkisi mi yoksa ilagla diizelen hastalik biyolojisi
ile mi ilgili oldugu bilinmemektedir. (15, 16) Pretransplant
ruksolitinib kullanimi ile bu ¢eliskili sonuglar ilacin nakil
oncesi etkinlik ve giivenilirligini tam olarak ortaya koya-
madigindan halen arastirma konusudur.

Sitoreduktif Tedaviler (Miyelosupresif Ilaclar )

Hidroksiiire: MF’de kullanilan ilk ilaglardandir.
Trombositozu diizelttigi, fibrozisteki ilerlemeyi yavaslat-
tig1 gosterilmistir.(17) Yine bagka bir calismada konsti-
tusyonel semptomlari, trombositozu ve, splenomegaliyi
azalttigi, ING-MRT kriterlerine gore %40 klinik iyilesme
sagladigi gosterilmistir.(18) Genellikle iyi tolere edilmek-
le birlikte en sik hematolojik yan etkisi anemi, non hema-
tolojik yan etkisi ise viicudun gesitli bolgelerinde goriile-
bilen cilt tilserleridir.

Kladribin: Daha ¢ok lenfoproliferatif hastaliklarin teda-
visinde yeri olan Kladribin (2-klorodeoksiadenozin) 1990°1a-
rin sonunda MPN ‘lerde de kullanilmaya baglamistir. Tefferi
ve ark. MF’li hastalarda splenektomi sonrasi trombositoz te-
davisinde kladribin kullanmis 9 hastanin 7’sinde yorgunlugu
ve trombositozu diizelttigi, 7 hastanin 4 {inde karaciger bo-
yutunu azalttig1, ancak anemiyi diizeltmedigi gosterilmistir.
(19) Bazi masif splenomegalili hastalarda yaygin olmayan bi-
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¢imde aylik kladribin kullanildig1 da bilinmektedir.(20) Sinir-
I1 etkinligi ve miyelosupresif yan etkileri nedeniyle segilmis
hastalar diginda rutin kullanima girmemistir.

Pegile interferon alfa (Peg-INFalfa): Ozellikle
1990’larin sonlarindan itibaren, PV ve ET gibi diger mi-
yeloproliferatif hastaliklardaki olumlu etkilerinden yola
cikarak Peg-INFalfanin MF tedavisindeki basarist merak
uyandirmistir. Peg-INFalfa ile yapilmis en genis hasta
(n:62) katilimli olan ¢ok merkezli bir ¢alismada 26 aylik
takip sonunda 64% hastada aneminin diizeldigi, 82 % has-
tada konstitusyonel semptomlarin azaldigi, 46.5% hastada
dalagin kiiciildiigii, 82.8% hastada trombositozun 68.8%
hastada I6kositozun diizeldigi, buna karsilik dalagi 6 cm
den fazla palpe edilenlerde yanit alinamadig1 gosterilmis-
tir.(21) Splenektomi sonrast meloproliferasyon goriilen
hastalarda palyatif tedavi segenegi olarak yerini almigtir.

Hipometile edici ajanlar: Akselere ya da blastik faza
evrilmis MPN’lerde kullanim1 yaygin olan hipometile edi-
ci ajanlar, birka¢ ¢alismada miyelodisplazinin eslik ettigi
MF’lerde ve yiiksek riskli primer MF de tek ajan olarak
kullanilsa da, izole primer veya sekonder MF deki calis-
malarda genellikle ruksolitinib ile kombinasyonlar1 kulla-
nilmakta olup halen ¢alismalar devam etmektedir. (22-25)

MF iligkili Anemi Ve Diger Sitopenilerin Tedavisi

IMID’ler (thalidomide and lenalidomide): Thali-
domid, pomalidomid ve 6zellikle 5q delesyonu olan has-
talarda kullanilan lenalidomid gibi IMID lerin sitopeni-
leri diizelttigi gosterilmisse de yan etki potansiyellerinin
yiiksek olmasi kullanimlarini kisitlamaktadir.(26) Bunun
yaninda thalidomidin prednizolon ile kombinasyonlarin-
da yan etkilerin azaldig1, hatta bu kombinasyona danazol
eklenerek yapilan ¢alismada thalidomid/prednizolon/da-
nazol kolunun thalidomid/prednizolon kolu ile benzer yan
etki profiline sahip oldugu, buna karsilik daha iyi yanit
oranlar1 ve yanit siirelerinin elde edildigi gdsterilmistir.
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Kortikosteroidler: Baska tedavilere direncli 30 has-
taya tek ajan prednizolon verildiginde ,40% hastada 12
haftadan uzun siiren anemi yaniti, derin trombositopenili
(<50000/uL) hastalarin 29%unda , hafif trombositopenili
((<100000/uL) hastalarin 27% sinde 50000/uL. den fazla
trombosit artig1 gézlenmistir.(27) Steroider tek ajan olarak
genellikle primer MF’ den ziyade otoimmun hastaliklarin
eslik ettigi MF hastalarinda kullanilmaktadir. MF’deki
etkinligi daha yiiksek olan ajanlarla gesitli kombinasyon
tedaviler halen devam etmektedir.

Androjenler: Danazol glinimiizde MF’ye bagli ane-
milerde siklikla kullanilan ajan olup mevcuttur. Tedavi iyi
tolere edilmekle birlikte karaciger fonksiyonlarimi ve pros-
tat maligniteleri konusunda dikkatli olunmalidir. (28) Cer-
vantes ve arkadaslarinin ¢alismasinda danazol ile tedavi
edilen, median takip siiresi 36 ay olan 50 hastanin verileri
incelendiginde 30 % hastada anemi yanitinin oldugu, ya-
nit elde etme siiresinin 5 ay , yanit sliresinin 14 ay ol-
dugu goriilmiistiir.(29) Benzer calismalarda da 6zellikle
transfiizyon bagimsiz anemilerde 30% ile 60% arasinda
degisen yanit oranlar1 mevcuttur.

ESAs: Ozellikle ihmli anemi ve EPO nun 125 U/L nin
altinda oldugu hastalarda 40% lara varan yanitlar
gozlenmektedir. (30, 31)

MF iligkili Splenomegali Ve Konstitusyonel Semp-
tomlar

Ruksolitinib:2011 de miyelofibroziste FDA tarafin-
dan kullanimi1 onaylanan ilk non selektif JAK 1/2 inhibito-
ridir. Plasebo ile karsilastirildigt COMFORT 1, ve en iyi
tedavi secenegi ile karsilastirildigt COMFORT 1I ¢alisma-
lar1 ile intermediate-11 ve yiiksek riskli MF’li hastalarda
hem plasebo, hem de en uygun tedavi secenegine kiyasla
dalak boyutunda ve semptom skorunda daha fazla iyiles-
me sagladig goriilmistiir.(5, 6) COMFORT-I de plasebo
ile dalak boyutunda en az 35% kii¢iilme 0.07% oraninda
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goriiliirken, ruksolitinib kolunda 41% oraninda goriilmiis-
tiir, ve bu yanitin 67% hastada 48 hafta ve daha fazla
devam ettigi, ancak 149 haftalik takip sonunda ise sagka-
lim her iki grupta da benzer oldugu gosterilmistir. Semp-
tomlarda en az 50% iyilesme ruksolitinib kolunda 45.9%
oraninda gortliirken, plasebo kolunda bu oran 5.3% tiir.
COMFORT-II ¢aligmasinda ise en uygun tedavi secenegi
ile kiyaslandiginda ise ruksolitinib kolunda 24. haftada
31.9 %, 48. haftada 28.5% oraninda dalak boyutunda en
az 35% azalma gortiliirken, buna karsilik en uygun tedavi
seceneginde ise bu oran 0% dir. Genel sagkalimi 6zellikle
yiiksek riskli hastalarda, dalagi 50% den daha fazla kii-
ciilenlerde iyilestirdigi ancak progresyon oranini degis-
tirmedigi goriilmiistiir. (32) Ingilterede yapilan UK RO-
BUST calismasinda ise intermediate-LII ve yiiksek riskli
hastalar degerlendirildiginde hastalarin 50% sinde dalak
boyutunda azalma ile 50% sinde yasam kalitesinde artig
izlenmisgtir.(33)

Ruksolitinibin JAK 12 allel yiikiinii azaltmadig, anti-
timor etkisinin olmadigi, miyelofibrozisi diizeltmedigi ve
sitogenetik ve molekiiler remisyon saglamadigi bilinmek-
tedir. Tiim bu olumlu etkileri hangi, mekanizma ile yaptigi
heniiz net olmamakla birlikte daha ¢ok inflamatuar stokin
salinimini azaltarak gerceklestirdigi diisiiniilmektedir.

Genellikle iyi tolere edilir. En sik hematolojik yan etki
olarak anemi ve trombositopeni goriiliir. En stk non-he-
matolojik yan etki olarak da bas donmesi, bas agrist ve
diare goriiliir, ancak genellikle ilag kesilmesini gerektir-
meyecek diizeydedir.

Ruksolitinib ile ilgili dnemli bir konu da ‘ruksolitinib
kesme sendromu’dur. Bir ¢aligmada 9.2 aylik median ta-
kip siiresinde hastalarda 92% oraninda tedavi kesilmesinin
ardindan konstitusyonel semptomlarin hizla geri geldigi,
splenomegalinin ilerledigi, sitopenilerin derinlestigi gos-
terilmistir.(34) Bu tepkinin asir1 sitokin salinim ile ilgili
oldugu diisiiniilmektedir.
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Fedratinib: Selektif JAK 2 inhibitorii olup primer ve
sekonder intermediate-1I ve yiiksek riskli MF tedavisi i¢in
Agustos 2019 da FDA onay1 alan selektif JAK 2 inhibito-
ridir. JAKARTA-I calismasinda yeni tani almis interme-
diate-1I ve yiiksek IPSS skorlu hastalarda plaseboya kars1
24, haftada dalak boyutunda azalma 400mg ve 500mg doz-
larinda sirastyla 36% ve 40% oraninda goriiliirken plasebo
grubunda 1% oraninda goriilmistiir. Semptomlarda azal-
ma ise 24. haftada 400 mg /giin kolunda 36%, 500 mg/giin
kolunda 34% , plasebo kolunda 7% oraninda goriilmiistiir.
(35) En sik hematolojik yan etkiler trombositopeni ve ane-
mi olup, en sik non hematoloik yan etkiler ise karaciger
ve pankreas enzimlerindeki artistir. 500 mg / giin kolunda
97 hastadan 4’iinde Wernicke ensefalopatisi gelistiginden
bundan sonraki ¢aligmalarda bu doz kullanilmamustir.

JAKARTA-II ¢alismasinda ise ruksolitinibe direncli
/intoleran hastalarda en uygun tedaviye karsi fedratinib
400 mg/glin kiyaslanmis, ve 55% hastada dalag kiigiilt-
tiigl, 26% hastada semptomlarda azalma sagladig goriil-
mistiir. Ancak bu calisma norolojik toksisiteler nedeniyle
erken sonlandirilmistir.(36) Fedratinible ilgili 9 calisma-
nin metaanalizinde %0.4-0.7 oraninda Wernicke ensefa-
lopati gelistigi goriilmiistiir. (37) Bu; oncelikle fedratinib
kullanimu ile iliskilendirilse de hastalardan ikisinde tiamin
eksikligine sebep olabilecek malnutrisyonun olmasi, bi-
rinde de fedratinib kullanimina devam edildigi halde tab-
lonun kendiliginden diizelmesi nedeniyle fedratinib dist
etkenlerin de var olabilecegini diisiindlirmektedir. Ancak
yine de fedratinib planlanan hastaya dncelikle hemogram
ve tiamin diizeyi bakilmasi, tiamin eksikligi varsa bunun
diizeltilmesi Onerilmektedir

Momelotinib: JAK 1/2 inhibitérii olup karacigerdeki
hepcidin expresyonunu inhibe ederek inflamasyona bagl
anemiyi dizeltip eritropoezi stimule eder. Bununla ilgili
en 6nemli ¢aligmalar SIMPLYFY-I ve II ¢aligmalar1 olup
SIMPLYFY-I de daha 6nce ruksolitinib almamis toplam
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432 MF hastas1 ruksolitinib 2x20 mg ve momelotinib 200
mg/glin alanlar olmak {izere 2 kola randomize edildiginde
momelotinibin dalak boyutunu kiigiiltmede ruksolitinib
kadar bagarili iken, toplam semptom skorunu diizeltmede
anemideki anlamli diizelmeye ragmen _ruksolitinib kadar
basarili olmadig1 goriilmiistiir.(38, 39) Bu da semptom ge-
lisiminde anemi disinda baska etkenlerin de rol oynadigi-
n1 diisiindiirmektedir. En sik hematolojik yan etkiler olan
anemi ve trombositopeni, ruksolitinib koluna gore daha az
goriiliirken, en sik non hematolojik yan etki olan perife-
rik noropati, ruksolitinib kadardir. SIMPLFY-II de ise daha
once ruksolitinib tedavisi almis 156 hasta en uygun tedavi
ve momelotinib koluna randomize edildiginde 24. haftanin
sonunda dalak boyutunu kiigliltmede en uygun tedaviden
daha tistiin olmadig1 goriilmiis, her iki caligmada da mome-
lotinib kolunda transfiizyon ihtiyacini azaldigi goriilmiistiir.

Tefferi ve arkadaslarinin momelotinib ile tedavi edi-
len 100 hastanin 7 yil izlendigi calismasinda tan1 aninda
hastalarin 73%’sinde JAK 2 mutasyonu pozitif, 63%’sin-
de yiiksek DIPPS plus skoru, 58% inde konstitusyonel
semptomlar, 87%’sinde >5 cm palpabl splenomegali,
50%’sinde anormal karyotip, 49%’sinde transfiizyon ih-
tiyacinin mevcut oldugu goriilmiistiir. (40) 7 yillik takipte
median ila¢ kullanim stiresi 1.4 y1il olup , 7. yilin sonunda
91% hastada ilacin kesildigi gortilmustiir. En sik kesilme
nedeni progresif hastalik ve suboptimal yanit (59%), daha
sonrada non hematolojik en sik periferik noropati, hema-
tolojik en sik anemi ve trombositopeni olmak iizere yan
etkilerdir (15%). 57% Hastada klinik iyilesme saglanmus,
44% hastada anemi, 43% hastada dalak yanit1 elde edil-
digi gosterilmistir. Transflizyon bagimli hastalarin 51%’ i
transfiizyon bagimsiz olmustur. Tedavi planlama asama-
sinda ruksolitinibin anemi, momelotinibin periferik noro-
pati yapici yan etkileri dikkate alinarak karar verilmelidir.

NS-018(Ilginatinib): Selektif JAK 2 inhibitori olup
, 23’1 daha 6nce JAK 2 inhibitorii almis olmak tizere top-
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lam 48 hastaya doz giivenligini de belirlemek amaci ile
giinliik 75 mg’dan baglayarak artan dozlarda uygulandi-
ginda daha 6nce JAK 2 inhibitdr tedavisi almamis olan-
larin 56%’sinda dalak boyutunda 50% azalma goriiliirken
, almis olanlarda bu oran sadece %12 olarak saptanmistir.
Hastalarin %37’sinde fibrozisin geriledigi goriilmistiir.
(41) 300 mg tolere edilebilir en yiiksek doz olarak faz II
caligmada kullanilmak iizere belirlenmis olup ¢aligma ha-
len devam etmektedir.

Alisertib: Megakaryositlerde polyploidizasyon ve
differensiasyonu destekleyen bir aurora kinase A inhibi-
tortidiir. Laboratuar ¢aligmalarinda alisertibin megakaryosit
fonksiyonlarindaki bu diizeltici etkisi goriilmesi iizerine pa-
togenezinde megakaryosit fonksiyon bozuklugu olan akut
megakaryoblastik 16semi ve miyelofibrozisteki etkinlik ve
giivenilirligi arastirllmak tizere faz I pilot ¢alisma dizayn
edilmistir.(42) Toplam 24 hasta nin 63% 1 JAK 2 inhibitorii
direngli ya da intoleran, 37%’si de JAK 2 inhibitor kullani-
mi i¢in uygun olmayan hastalardir (yiiksek riskli genotip,
transfiizyon bagimliligi, splenomegali yoklugu nedeniyle)
. 29% Hastada dalag: kiigtilttiigii, 32%’sinde de semptom-
lar1 azalttig1 gosterilmistir. Genel olarak miyelosupresyon
sik olup, 21 % hastada grade 3 notropeni anemi trombo-
sitopeni goriilmiistiir. En sik tedavi gerektiren yan etkiler
gastrointestinal yan etiklerdir. 17 hastada progresyon ya
da yanitsizlik nedeniyle ila¢ kesilmistir. Kemik iligi takibi
yapilan 7 hastanin 5 inde fibrozisin geriledigi goriilmiistiir.
Ailesertible ilgili solid tiimdrlerin ¢alismalar: devam etmek-
te olup MF’de kullanima girebilmesi i¢cin daha genis faz
calismalarma ihtiyag vardir.

Pacritinib: Hem JAK 2 selektif inhibitorii hem de
FLT3 inhibitoriidiir. Faz I ve II ¢alismalarinda dalak bo-
yutunu kiigiiltiicii etki ve hafif miyelosupresyon goriil-
mesi iizerine 2017 de, toplam 327 hastanin 2:1 oraninda
pacritinib ve JAK?2 inhibitdr dis1 en uygun tedavi verilmek
tizere randomize edildigi faz III ¢alisma sonuglari agiklan-
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mistir. Buna gore 24. haftada dalak boyutunda 35%’den
fazla azalma orani pacritinib kolunda 42% iken en uygun
tedavi kolunda bu oran 5% tir.(43) 1 yil sonra Mascaren-
has ve arkadaslarinin, pacritinib ile JAK?2 inhibitorii ige-
ren en uygun tedavi etkinligi karsilastirildigi ¢aligmasinda
toplam 311 hasta 400mg/giin ve 2x200 mg pacritinib ve
en uygun tedavi (44 hastaya ruksolitinib ) verilenler ol-
mak iizere 3 kola randomize edilmistir. (44) 25. Haftanin
sonunda 308 hastada mevcut tedavi kesildigi, en uygun te-
davi kolunun ¢ogunda kesilme sebebinin pacritinib koluna
gecis iken, yan etkilere bagl kesilmelerin en sik pacritinib
1x400 mg kolunda oldugu, progresyona bagl kesilmelerin
ise en sik en uygun tedavi kolunda oldugu goriilmiistiir.
24. Hafta sonunda dalak boyutunda 35% azalma pacriti-
nib kollarinda 18% goriiliirken, en uygun tedavi kolunda
3% goriilmiistiir. Semptomlarda azalma pacritinib kolunda
25% iken, en uygun tedavi kolunda 14% oraninda goriil-
miistiir. Calismanin sonunda Pacritinib 2x2 00 mg kolu her
iki primer sonlanim noktasina ulagan tek kol oldugu, genel
olarak iyi tolere edildigi goriilmiistiir. 2x200 mg kolunda
daha az gastrointesitinal yan etkiler, daha az transfiizyon
ihtiyaci, hemoglobinde daha fazla diizelme goriilmiistiir.

itacitinib (INCB039110): JAK 2 inhibisyonun mi-
yelosupresyona sebep olabilecegi diisiiniildiigiinde selek-
tif JAK 1 inhibitorii ¢aligmalari {izerine yogunlasilmistir.
JAK 2 ye oldugundan 20 kat daha fazla JAK 1 i¢in selektif
inhibitor olan itacitinibin MF’deki etkinliginin arastirildi-
&1 87 hasta lizerinde yapilan ¢alismada hastalar 2x100 mg,
2x200 mg, 1x600 mg olmak tizere 3 gruba dagitilmis ve
primer sonlanim noktas1 olarak 12. haftada total semptom
skorunda 50% azalma, sekonder sonlanim noktasi olarak
da 24 .haftada semptom skorunda azalma, 12. Ve 24. haf-
tada dalak boyutunda en az 35% azalma olarak belirlen-
mistir.(45) 12. Haftada 2x100 mg kolunda sadece 20%
hastada primer sonlanim noktasina ulasildigindan daha
sonra bu dozdan devam edilmemis. 2x200 mg ve 600 mg
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kollarinda ise sirasiyla 35.7% ve 32.3% primer sonlanim
noktasina erisilmistir. Genel olarak 32.3% hastada grade 3
anemi , 24.4% hastada grade 3/4 trombositopeni gelismis-
tir. 26 hastada kanama olay1 goriilmiis olup, bunlardan 6
st grade 3 tiir. En sik non hematolojik yan etkiler yorgun-
luk ve bulant1 olmustur.

Sonug olarak diger JAK 2 inhibitorleri diistiniildii-
giinde itacitinibin ¢ok daha az hastada dalak boyutunda
35% den fazla azalma sagladig1 goriilmiistiir. Total semp-
tom skorundaki diizelmeler fedratinib ve pacritinib ile
benzer oranlardadir.(35, 46) Hematolojk yan etkiler genel-
likle grade 1/2 olup, bu da selektif JAK 2 inhibisyounun
miyelosupresif etkiyi azalttig1 yoniindeki teoriyi destek-
lemektedir. Bu 6zelligi ile belki de ileride kombinasyon
tedavilerinin giivenli bir bileseni olacaktir.

Kombinasyon Tedavileri

Her ne kadar MF tedavisinde ruksolitinib 6nemli bir
yer tutsa da JAK 2 allel yiikiine etki etmeyisi, hastaligi
tetikleyen kok hiicre klonuna ve proliferasyonuna etki et-
mekten ziyade inflamasyonu baskilayarak etki gostermesi,
dalak yanit devamliliginin ortalama siiresinin 3 yil olma-
s1, genellikle 3-5 yil iginde hastalig1 progrese olmasi gibi
nedenlerle halen kiiratif, ya da en azindan progresyonsuz
veya genel sagkalimi artirici ¢oziim arayislari {izerinde
odaklanilmistir. Bu nedenle ruksolitinib ile kombinasyon
tedavileri planlanmustir.

Rucxolitinib+Azacitidine: MF de miyeloproliferas-
yonun uyarilmasi ile sonuglanan DNA metilasyon anor-
mallikleri goriilmesi iizerine ruksolitinibin yanina hipome-
tile edici ajanlardan azasitidinin eklendigi kombinasyonlar
arastirllmigtir. 46 hastalik faz 2 ¢aligsmasinda dnce 3 ay sa-
dece ruksolitinib, sonraki kiirlerde azasitidin eklendiginde
28 aylik median takip siiresi sonunda hastalarin 72%’sin-
de median 1.8 ay siirede International Working Group for
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Miyelofibrosis Research and Treatment (IWG-MRT) ya-
nit kriterlerine gore yanit saglandigi, hastalarm % iinde
bu yamit azasitidin eklendikten sonra elde edildigi goz-
lenmistir. 24. Haftanin sonunda dalak boyutunda azalma,
tek ajan ruksolitinibin kullanildigt COMFORT-I"de 42%
iken bu oran azasitidin+ruksolitinib kombinasyonunda
50%’dir. 48. Haftanin sonunda dalaktaki ortalama palpabl
kii¢iilme oran1t COMFORT-II de 56% iken azasitidin ile
kombinasyonunda 75%’tir. Sadece 7% hastada anemi
diizelmis olup aksine 35% hastada tedavi iligkili grade
3 ve Uistii anemi gozlenmistir. Asil ilging sonug ise 24. ay
sonunda hastalarin 57% sinde kemik iligi fibrozisinde dii-
zelme, JAK 2 allel yiikii izlenebilen 16 hastanin 81%inde
(3 hastada 50% den fazla olmak iizere) allel yiikte azalma
saptanmasidir.(23) Sonug olarak bu kombinasyon; ane-
miyi diizeltmese de klinik iyilesme, ve daha da dnemlisi
JAK2 allel yiikiinii azaltma ve kemik iligi fibrozisini dii-
zeltmesi bakimindan dikkat gekici bir ¢alisma olmakla
beraber daha uzun takip siirelerine ve karsilastirmali ¢alig-
malara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Ruksolitinib+ ESAs: COMFORT II calismasinin
posthoc analizinde 146 hastadan 13 hastanin ESAs ile ruk-
solitinib kombine kullandigi, bu 13 hastanin 10 unda ilk
ESA dozundan 6 hafta 6nce anemi grade 3 iken, tedavinin
6. haftasinda 7 hastada grade 2 ye geriledigi goriilmiistiir.
6 hastada tedavi Oncesi eritrosit transflizyon ihtiyaci mev-
cut iken 12 haftanin sonunda, aylik eritrosit transfiizyon
ihtiyact 1 hastada hi¢ degismedigi, 2 hastada azaldig, 3
hastada arttig1 goriilmiistiir. Splenomegaliyi diizeltmede
ek bir katki saglamadigi, zira hastalarin 91%’inde azasi-
tidin tedavisi baslamadan 6nce sadece ruksolitinib ile da-
lakta kii¢iilme oldugu saptanmistir. Yan etki profili tim
COMFORT 1I caligmasiin genel sonuglari ile paralel
olup bu da ruksolitinibin ESAs ile kombinasyonunu yan
etki sikligin1 artirmadan anemiyi diizeltmeye katkist oldu-
gunu gostermektedir.(47)
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Ruksolitinib+ histon deasetilaz (HDAC) inhibito-
rii: Bir pan-histon deasetilaz inhibitorii olan panobinos-
tatin erken faz g¢aligmalarindaki etkinliginin goriilmesi
tizerine yapilan 22 hastalik faz I ¢alismasinda 6 kiir so-
nunda IWG-MRT kriterlerine gore 36% hastada genel
yanit, 8 hastada dalak boyutunda 34% azalma saptanmis-
tir. Panobinostatin tek ajan olarak klinik ve ruksolitinible
kombine olarak preklinik ¢alismalardaki olumlu sonugla-
rin goriilmesi lizerine 15 hastada yapilan PRIME ¢alisma-
sinda Ruksolitinib ile kombine edilmis,(48) toplam 5 has-
tada 6 kiir sonunda dalak boyutunda 35% den fazla azalma
goriilmiistiir. 12 Hastada semptom skorunda diizelme olup
bunlardan 3’ii ciddi diizelme olan hastalardir. Hastalarin
yarisinda dozdan bagimsiz olarak anemi goriilmistiir. Pa-
nobinostatin tek ajan olarak kullanildig1 ¢alisma sonugla-
rinin aksine trombositopeni hi¢bir hastada goriilmemistir.
Ruksolitinible olan kombinasyonun bu olumlu ama gii¢lii
olmayan etkisinin kemik iligi mikrogevresinin bu inhibi-
torlere adaptasyonu ile ilgili oldugu ve bu nedenle HDAC
ve JAK 2 inhibisyonlarindan ‘kactigr’ disiiniildiigiinden
halen HDAC ve anti mikrogevre ajanlarin kombinasyonu
lizerine ¢alismalar devam etmektedir.

Ruksolitinib+ poly-ADP-riboz polimeraz (PARP)
inhibitorii: JAK2 mutant miyeloproliferatif neoplastik
hiicrelerde DNA ¢ift sarmal kiriklarinin oldugu, ve rukso-
litinibin bu kiriklarm onarimini bozarak MPN hiicrelerinin
yasam siirelerini azalttig1 bilindiginden, asil hedefi bu ki-
riklar olan poly-ADP-riboz polymeraz (PARP) inhibitor-
lerinin etkinligini artirmak i¢in olaparibin kombinasyonu
ile hiicre kiltiirleri iizerinde g¢alisilmis ve gercekten de
sinerjik etki ile MPN hiicrelerinin eliminasyonunu hizlan-
dirdiklari goriilmiistiir.(49) ileri klinik arastirma sonugclari
heyecanla beklenmektedir.

Ruksolitinib+ Bromodomain ve extra-terminal
(BET) inhibitér: MF’de kemik iliginde kronik bir infla-
masyon oldugu bilinmekte olup, NfKB sinyal yolagi bu
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inflamasyonda 6nemli rol oynamaktadir. Nf KB inhibitor-
lerinin (Bromodomain and extra-terminal (BET) Inhibito-
rli), Bromodomain containing 4 (BRD4) proteini ile olan
Nf Kb aktivasyonunu inhibe ederek inflamasyonu azalttig
bilinmektedir BET ile Ruksolitinib kombinasyonlarinin
farelerde retikiiler fibrozisi gerilettigi, inflamatuar sinyali
azalttigi, JAK inhibitorlerine direnci geciktirdigi ve has-
talik yiikiinii azalttig bildirilmistir.(50, 51) Bu kombinas-
yonun MF’li hastalardaki etkilerinin iler faz ¢aligmalar
sonuglart beklenmektedir.

Ruksolitinib ve danazol: Ruksolitinibin sitopenileri
diizeltmektense splenomegali ve semptomlar1 diizelttigi,
buna karsilik androjenlerin ise sitopenilerde etkili oldugu
bilindiginden 2 ajanin kombinasyonu merak uyandirmis-
tir. Bununla ilgili faz 2 c¢alismasinda ruksolitinib ve da-
nazol kombinasyonunu 14 hastada 64.2% oraninda SD,
21.4% hastada CI, 7.1% hastada PR, 7.1% hastada PD
saptanmistir. Daha once JAK 2 inhibitorii almamis olan-
larin 80%’inde tedavi ile hemoglobin stabil ya da artmis
iken, bu oran daha 6nce JAK 2 inhibitorii almis olanlarda
55% tir. (52) Her ne kadar IWG-MRT kriterlerine gore
hematolojik iyilesme saglamamis olsa da en azindan he-
matolojik stabilite elde edilmis olmasi ile bazi klinik du-
rumlarda bu kombinasyon tedavi segenekleri arasinda yer
alabilmektedir.

Ruksolitinib, danazol, prednisone, thalidomide:
Danazol ve thalidomid+prednizolonun ayr1 ayr1 sitopeni-
leri diizeltmedeki olumlu etkileri bilindiginden 3’1l kom-
binasyonu ile thalidomid+prednizolonun karsilagtirmali
etkinliginin arastirildig1 bir ¢alismada aneminin thalido-
mid+prednizolon grubunda 46%, danazol+thalidomid+p-
rednizolon grubunda 71% oldugu, median yanit siiresinin
danazol eklene grupta eklenmeyen gruba gore daha fazla
oldugu (30 vs 11 ay ), bu kombinasyona danazol mono-
terapisinden daha kisa siirede yanit alindig1 goriilmistiir.
(53) Bu galismanin yaninda herbirinin tek ajan ya da kom-
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binasyonlarinin MF tedavisinde yeraldigi bilinen danazol,
thalidomid ruksolitinib ve prednizolonun 4 lii kombinas-
yonunu incelendigi 7 hastalik pilot ¢calismada, 6nce 3 has-
taya sadece ruksolitinib verilmis, anemi ve trombositopeni
gelisince danazol, thalidomid ve prednizolon eklenmis ve
eklendiginde sitopenilerin diizeldigi goriilmustiir. Diger 4
hastaya ise en bagindan 4 lii kombinasyon tedavisi veril-
mis, ve hig sitopeni gézlenmemistir. Tiim hastalarda bazal
hemoglobin ve trombosit degerlerine gore yiikselme sap-
tanmugtir. (54) Tiim bu sonuglar; ruksolitinibin miyelosup-
resif etkilerini diizeltmede danazol, prednisone, thalido-
mide eklenmesinin basarili oldugunu gosteren umut verici
ancak daha genis hasta katilimli ve randomize ¢aligmalarla
desteklenmesi gereken verilerdir.

Tablo 1
PRIMER MF PRIMER MF (prefibrotik)
Major kriterler Major kriterler
. L e  Megakaryositlerde
e Megakaryositlerde degisiklikler degisiklikler (atipi/

(atipi/proliferasyon ) ile birlikte
grade >2 retikiilin /kollajen
fibrozis

proliferasyon ) ile birlikte
grade < 1 retikiilin /
kollajen fibrozis

e JAK2,CALRyada
MPL mutasyon ya da
baska klonal markirlarin
varligy, reaktif kemik iligi
fiborizisne ait bulgularin
olmayist
Diger MPN’lerin
WHO tani kriterlerini

e JAK 2, CALR yada MPL
mutasyon ya da bagka klonal
markirlarin varligi, reaktif
kemik iligi fiborizisne ait
bulgularin olmayist

e Diger MPN’lerin WHO tan:
kriterlerini karsilamamasi

karsgilamamasi
Minor kriterler Minor kriterler
e Bagka nedenlerle agiklanamayan|e  Baska nedenlerle
anemi aciklanamayan anemi
o [okositoz e  1dkositoz
LDH artis1 e  LDH artis1
e Splenomegali e  Splenomegali

e [okoeritroblastik kan tablosu
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Tablo 2

Postpolisitemia vera miyelofibrozis
(post-PV MF)

Postesansiyel trombositemi
miyelofibrozis
(post-ET MF)

Tani i¢in gerekli

Tani1 i¢in gerekli

1. Daha 6nce WHO tan kriterlerine
gore PV tanis1 olmasi

1. Daha 6nce WHO tan
kriterlerine gore ET tanisi
olmasi

2. Kemik iligi fibrozisi grade > 2

2. Kemik iligi fibrozisi grade > 2

Ek kriterler (> 2 tanesini
karsilamalr)

Ek kriterler (> 2 tanesini
karsilamalr)

1. Anemi/ flebotomi
ihtiyacinin ortadan kalkmast

1. Anemi /Onceki
hemoglobin degerinin > 2g/
dL azalmasi

2. Splenomegalinin
ilerlemesi

2. Splenomegalinin
ilerlemesi

3. Konstitusyonel
semptomlarin ilerlemesi

3. Konstitusyonel
semptomlarin ilerlemesi

4.  LDH artis1
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Pilonidal kelimesi Latince sag,kil anlamina gelen “pi-
los” ile yuva anlamia gelen “nidus” kelimelerinin birles-
mesinden meydana gelmektedir(1). Pilonidal hastalikta
icinde kil bulunan bir kist veya siniis mevcuttur. Konjeni-
tal kokenli olabilecegi gibi daha ¢ok edinsel oldugu diisii-
niilmektedir(2).

Pilonidal sintiis sakrokoksigeal bolgede goriilen infek-
tif bir hastaliktir. Deriye ac¢ilan siniis agzindan baglayip
subkutan dokuda kranial yonde ilerleyen kanala primer
kanal denir. Killar pilonidal siniisiin karakteristik bir 6zel-
ligidir ve siniis icinde gevsek olarak yerlesmistir(3). Pilo-
nidal hastaliklar pubertede baslar. Natal kleftteki piloseba-
se glandlara seks hormonlar etki etmeye bagladigi zaman
ortaya ¢ikar. Kil folikiilii infekte olur, folikiilit veya apse
olusur. Yirlrken, otururken gluteus maksimus kaslarmin
hareketi ile killar derine gomiiliir. Etiyolojide daha once
tanimlanmis konjentinal teorileri;

1. Inkliizyon dermoid teorisi
2. Iraksiyon dermoid teorisi
3. Preen gland teorisi
4

Mediiller kanal artik teorisi

Klinik

Pilonidal siniis genellikle puberte ile baslar. En sik
kuyruk sokumunda akinti sikayetiyle poliklinige basvu-
rurlar. 1k semptomlar genellikle 20-25 yaslarinda orta-
ya c¢ikmaktadir ve ¢ogunlukla erkeklerde goriilmektedir.
Erkek/kadin oranm1 3/1°dir. Pilonidal siniis hastalig1 olan
kisilerin yaklagik %40-50’si ilk olarak pilonidal apse ile
bagvururlar (4). Tanis1 genellikle fizik muayeneyle konur.
Hastanin anamnezi tanida ¢ok yardimcidir. Bazen sadece
kuyruk sokumunda siniisle polklinige basvurulabilidigi

gibi, akmtili siniis ve agrili sisliklede basvururlar. Akut
donemde en sik agrili, endure, sis bir siniis, kronik donem-
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de ise intergluteral bolgede aniisiin yaklasik 4-5cm istiin-
deki sintisle tan1 konulabilir (Resim 1).

Resim 1: Pilonidal siniistin gériiniimui

Bu siniis bazen aniise daha yakin, bazen daha uzak
olabildigi gibi bazen orta hatta bazende orta hattin late-
ralinde de saptanabilir. Dikkatli bir incelemede orta hatta
bazende orta hattin lateralinde hastaligin esas kaynagi olan
delikler hemen her zaman goriilebilir (5,6). Ayirici tanida
cilt fronkiilii, anal fistiil hidradenitis suppurativa, spesifik
graniilomlar (sifiliz gibi) akla gelmelidir. Bu durumlarda
gortintiileme tetkiklerinden ultrasonografiye ve/veya man-
yetik rezonansa bagvurmak gerekebilir.(7)

Hidradenitis suppurativa

Hidaradenitis suppurativa kutanéz apokrin glandla-
rinin bir infeksiyonudur. infeksiyon, kompleks anal fistiil
hastaligin1 taklit edebilmektedir; fakat, anal kanal i¢inde
apokrin glandlar olmadig1 i¢in bu hastalik anal sinirda
sonlanmaktadir. Tedavi, akut apsenin drenaj1 ve dokularin
debridmanini igermektedir.
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Pilonidal apseler

Enfekte epitelial siniis genellikle orta hatta olugsma-
sma ragmen, apseler genellikle lateralde veya koksiksin
istiinde yer alir. (Resim 2)

Resim 2: Pilonidal siniis apsesi

Tiim girisler orta hat insizyonundan kaginilarak yapil-
maktadir (8). Pilonidal siniis hastalig1 ile malignite gelisi-
mi arasindaki iliski tartisilmalidir. Uzun izlemlerde piloni-
dal siniisiin oldugu yerde squamoz karsinom, bazal hiicreli
karsinom, dev kondiloma akuminata gelisebildigi saptan-
mistir(9). Pilonidal siniis apsesinde tedavi, apse lizerinden
insizyon ve drenajdir.

Pilonidal siniis hastahiginda tedavi

-Kiiretaj: Eger sinis kiiciik ise ve enfekte degilse kil-
lar kiirete edilebilir.

-Fenol enjeksiyonu: Tercihen kiigiik bir insizyonla
nidus ¢ikartildiktan sonra sivi veya kati fenol uygulanilir.

-Eksizyon: pilonidal siniis eksize edildikten sonra
primer olarak sutiire edilebildigi gibi flepte ¢evrilebilir.
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1- Primer eksizyon

Siniis agzindan 1 cm mesafede, onu ¢evreleyecek se-
kilde oval bir kesi yapilir. Subkutan doku asagidaki fas-
yaya kadar eksize edilir. Bu fasyayi insize etmemek igin
bliytlik bir 6zen gosterilmelidir, ¢ilinkii derin dokulara en-
feksiyonun yayilmasini dnleyen tek olusum budur. Tiim
siniis trakti eksize ettikten sonra ciltalt1 yag dokusu fasya
ile birlestigi yerden kesilir. Pilonidal siniis eksize edildik-
ten sonra bu loj sekonder iyilesmeyede birakilabilir, pri-
mer olarak suture veya niiks riski daha az olan flep ¢evir-
meylede kapatilabilir.

2- Eksiyon ve Z plasti

Z plastinin avantaji primer onarimda olabilen natal
kirisiklig1 onler ve intergluteal sulkusun orta hattan uzak-
lagmasini saglar. Kalcadaki yumusak dokunun emici etki-
sini Onler ve bdylece kalcada bitisik bolgelerin siirtlinme-
sini Onler (10).

3- Modifiye Flep (Karyadakis Flep)

Karydekis sintislerin etrafindan presakral fasyaya ka-
dar inen semilateral bir insizyon yapti. Mobilize edilen
parca karst yone tasinir. Boylece flep karst yoniin kapan-
masini saglar. Loja negatif basingli dren yerlestirilir. Bu
teknikle orta hat laterale kaydirilmis olur (11).

4-Limberg Flep

Pilonidal siniis agizlarini i¢ine alacak sekilde eskenar
dortgen seklinde eksizyon yapilir. Daha sonra genellikle
sag gluteustan flep gevrilerek loja negatif basingli dren ko-
nularak suture edilir.

5- Duformental Flep

Prensip olarak limberg flepe ¢ok benzer. Hazirlanan
flep limberg flepe gére daha dar agili olarak hazirlanir.
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Niiks Hastalik

Pilonidal siniisiin iyilesmesi i¢in gereken siire yapilan
ameliyatin cinsine ve hastaligin biiyiikliigiine baglidir. Re-
kiirrens hiz1 degisik serilerde % 3-35 orani arasinda degi-
siklik gostermektedir (8,11).

Pilonidal siniis ve karsinom

Kronik pilonidal siniislerde karsinom gelismesi ¢ok
nadirdir. Saptanan karsinomlarin ¢ogu squamoz tiptedir.
Pilonidal siniis karsinomunun sebebi genellikle skarlar,
cilt tlserleri ve kronik fistiiller gibi diger kronik yaralarda
gelisen karsinomlarla ayn1 oldugu diisiiniilmektedir (9).
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Over kanseri olan hastalarin ¢ogunun evre 111 veya [V
hastalig1 olmasina ragmen, son 4 yilda cerrahi ve medikal
tedavilerdeki ilerlemeler, over kanseri tanist alan kadinlar
icin 5 yillik ve genel sagkalimi (GS) 6nemli Sl¢lide iyiles-
tirmistir (1). Bununla birlikte, over kanseri halen yiiksek
gelir diizeyli iilkelerde kansere bagl oliimlerden sorum-
ludnde gelen jinekolojik malignite nedenidir (2). Ayrica,
yalmzca GS’yi degil, ayn1 zamanda hastalikilerlemesiz-
sagkalim (HIS) ve yasamkalitesini de (YSK) iyilestirmek
icin ¢ok caba harcanmalidir.

Tom Griffiths 1975’te 6nemli makalesini yayinladi-
gindan beri, primer sitorediiktif cerrahi (PSC) ilerlemige-
pitelyal over kanseri olan hastalarin standart tedavisi ola-
rak kabul edilmistir (3). Ilk defa, “optimal sitorediiksiyon”
olarak adlandirdigi vel,5 cm’den daha biiyiik bireysel re-
zidiiel tiimor nodiiliine sahip olmayandemek istedigihas-
talarin sagkalimavantajini belirlemistir. Platin bazlikemo-
terapiyi takiben primer sitorediiktif cerrahi, ileri epitelyal
over karsinomuolan hastalar i¢in standart tedaviyi temsil
eder (4). Cok sayida calisma cerrahi sitorediiksiyonpro-
sediiriiniin makroskopikkanser kitlesini ne kadar etkili bi-
cimde ortadan kaldirirsauzun siireli sagkalimi bagarmanin
o kadar ¢ok ihtimal dahilinde olacagini gostermistir.

Griffiths, diger bir¢ok yazar tarafindan da dogrulan-
dig1 gibisagkalimin rezidiiel hastaliga bagli oldugunu gos-
termistir. Her ne kadar bu veriler esasen retrospektif ana-
lizlerden elde edilmis olsa da, daha kapsamli sitorediiktif
cerrahi ile tutarli bigimde hasta sonlanimlarininiyilesti-
gi gozlenmigve birincil cerrahi amacinameliyat sonrasi
makroskopik olarak goriilebilen tiimoriin ortadan kaldiril-
masi1 oldugusaptanmistir.Tam bir rezeksiyon elde etmek
icin sitorediiktif cerrahi, salpengo-ooforektomi, histerek-
tomi ve omentektomide kullanilsa da, ileri evre over kan-
seri olan hastalarda, bagirsak cerrahisi ve iist karin bolgesi
cerrahisiyle ile sistematik pelvik ve paraaortiklenfadenek-
tomi gibi ek cerrahi prosediirlerde de uygulanabilir (5).
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Sitorediiksiyonunhastanin sagkalimi tizerindeki etkisinin,
yalnizca omentum veoverlerietkileyen kolayca rezeke
edilebilir bir hastalik ile tam bir sitorediiksiyonun ger¢ek-
lesip ger¢eklesmedigine veya periton diyaframi, rektosig-
moid kolon veya paraaortik lenf diiglimleriniiceren daha
kapsamli bir ameliyat gerektirip gerektirmedigine gore
degerlendirilecegi gosterilmistir (6, 7). Ayrica, cagdas
caligmalar, tiimdriin derecesive histolojisi gibi potansiyel
olarak olumsuzbiyolojik faktorlerin etkisinin sitorediiktif
cerrahiile asilabilecegini gostermistir (7). Ameliyat sonra-
s1 rezidiiel hastalik (hangi sistemik tedavinin secildiginin
disinda) tedavi eden hekimin etkileyebilecegi tek prognos-
tik faktordiir.

Ozellikle hastalar kalp hastaligi, pulmoner bozukluk-
nedeniyle primer cerrahi i¢in uygunadaydegillerse veya tist
karin bolgesi veya gdgiiste hastaligin derecesi ilk ameliyatta
optimal bir sitorediiksiyona izin vermeyecekseneoadjuvan
kemoterapi (NAKT) klasik tedaviye alternatif olabilir. Sim-
diye kadarover karsinomu hastalarinda NAKT yalnizca bir-
kag ¢aligmada tanimlanmis olup bizim bildigimiz kadariyla,
konvansiyoneltedaviye kiyasla avantajli olduguna iligkini-
¢in heniiz kesin bir kanit yoktur (8, 9).

Vergote ve ark. 2010 yilinda yaymladiklarilk ran-
domize g¢alismada(EORTC - EuropeanOrganization for
theResearchandTreatment of Cancer: Avrupa Kanser
Aragtirmalar1 ve Tedavisi Avrupa Orgiitii - NCIC — Nati-
onalCancerlnstitute of Canada — EORTC 55971 trial: Ka-
nada Ulusal Kanser Enstitiisii - EORTC 55971 c¢aligmasi)
toplam 718 FIGO evre IIIC-IV over karsinomu, Fallop
tiipii veya primer periton kanserleri olan hastada NAKT
ile PSC ve ardindan interval sitorediiktif cerrahiyi(iSC)
karsilastirmislardir(10). Calisma, PSC ve NAKT-ISC has-
talarinin sirastyla%41.6ve%80.6’sinda rezidiiel timoriin
1 cm’denkiiciik oldugunu goéstermistir. Bununla birlikte,
NAKT-ISC grubu daha diisiik bir toksisite profili sun-
sa bile, sonuglar esdeger sagkalim oranlari gdstermistir.
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Gergektenpostoperatifenfeksiyonlar, vendz komplikas-
yonlar, fistiil, kanama ve postoperatifmortalite PSC gru-
bunda daha yiiksek olma egilimindeydi. PSC’de medyan
GS ve HIS sirastyla 29 ve 12 ay iken, NAKT-ISCgrubun-
da sirastyla 30 ve 12 ay idi. Tiim makroskopik hastaligin
kiir orani(PSC veya NAKT-ISC’de) GS’yi 6ngérmede
en giiclii bagimsiz degiskendi. Yazarlar, evre IIIC veya
IV over kanseri olan hastalarda bir tedavi segenegi ola-
rak NAKT-ISC’ninHIS ve ardindan uygulanan kemote-
rapiyegdre daha az degerliolmadigi sonucuna varmistir.
Iki bin on bes yilinda Birlesik Krallik ve Yeni Zelanda’da
87 hastanede PSC’yi NAKT-ISC ile karsilastiran ikinci
kontrollii randomize ¢alisma (CHORUS calismasi)yapil-
mustir(11). Ortanca GS ve HIS iki grupta benzerdi (sira-
styla PSC’de 22.6 ve 10.7 ay ve NAKT-ISC’de 24.1 ve 12
ay). Bu tespit, CHORUS calismasinda bulunan bulgularin
Vergote ve ark. tarafindan bildirilenlerle uyumlu oldugu-
nu diisiindiirmiistlir(10). Bununla birlikte, CHORUS c¢a-
lismasindabildirilenortanca GS beklenenden daha diisiiktii
(22-24 ay). Bu durumCHORUS calismasina katilan hasta
popiilasyonunun daha yasli oldugu ve diger ¢aligmalarda
tipik olarak bildirilenden daha kdtii bir hasta seciminesahi-
poldugu gercegiyle agiklanabilir. CHORUS ¢alismasinin
sinirlamalari, EORTC 55971 calismasinin sinirlamalarina
benzer sekilde ve biiyiik dlglide diisiik optimal storediik-
siyon oranlarina sahip standardidiisiikcerrahi prosediirler
olasiligina ve agir timdr yiikii olan hastalara yonelik bir
secim yanliligina dayanmaktadir. Hem EORTC 55971
hem de CHORUS calismalarinda hasta se¢imi ve cerrahi
rezeksiyon kisitlamalar1 g6z oniine alindiginda, PSC’nin
NAKT ‘ye kiyaslaGS ve HIS iizerindeki etkisine iliskin-
tartismalardevam etmektedir.

Jinekolojik Onkoloji Dernegi (SGO)(theSociety of
GynecologicOncology) ve Amerikan Klinik Onkolo-
ji Dernegi (theAmericanSociety of Clinical Oncology)
(ASCO) tarafindan hazirlanan kilavuz ilkeler, primersi-
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torediiktifcerrahiye karst dort adet randomize neoadjuvan
kemoterapi denemesine dayanmaktadir (10-13). Cerrahi
bir kategori igerisinde, rezidiielhastalikdurumunun ge-
nel sagkalimi 6ngordiigli, ancak budurumun farkli tedavi
yaklasimlarini karsilagtirirken bir temsili son nokta olarak
kullanilamadigi goriilmektedir. Bunun nedeni neoadjuvan
kemoterapi alan kadinlar i¢in rezidiiel hastaligin kapsami-
ninhem kemoterapi hem de cerrahi islem tamamlandiktan
sonra degerlendirilmesiancak primer sitorediiktif cerrahi
geciren kadinlar icin rezidiiel hastali§in kapsaminincerrahi
sonrasinda ancak kemoterapiden once Ol¢iilmesidir. Dort
calismada primer rediiktif cerrahikolunda hicbir rezidiiel-
hastalik gozlenmemis olmaoranlan%]12 ile%46 arasinda
degismistir (10-13). Sagkalim oranlarmi yaynlayan iki
caligmada, rezidiiel hastalik goriilmeme olasiliklari%]17
ve%19 ve genel(medyan) sagkalimlar sirastyla 23 ay ve 29
ayd1 (10,11). Ilgili cahsmalarda (Kaplan-Meier egrilerinin
gorsel incelemesine dayanarak) sagkalim oranlar1 sekiz yil-
da yaklasik%8 (CHORUS c¢alismasi) (10) ve on yilda%8
(EORTC caligmasi) (11) idi. Dort ¢alismanin hepsinde, 3.
veya 4. derece postoperatifadvers olaylar (6rnegin, kana-
ma, enfeksiyon, vendz tromboembolizm) primer cerrahi
grubunda (hastalarin%15.6 1la%52.7’s1) primer kemotera-
pi grubuna gore (hastalarin%@4,6 ila%14’{) daha yaygindi
(10-13). Postoperatif mortalite(ameliyattan sonraki 28 giin
icinde) primer cerrahihastalarinda (%2.5 -%6) primer ke-
moterapi hastalaria gore (%0 -%0.7) daha yaygindi.

Wright ve ark. 2017 yilinda, ileri evre over kanseri
olan kadinlar i¢in neoadjuvan kemoterapinin kullanimini
destekleyen SGO ve ASCOkilavuzlarini gézden gegir-
mistir(14). SGO ve ASCO kilavuzlari, a) 1 cm veya daha
kiigiikrezidiiel hastaliga sahipve cerrahi sitorediiksiyondan
yarar saglanma ‘olasilig1 diisiik’ olan kadinlari neoadju-
van kemoterapi almasi gerektigini, b) ‘potansiyel olarak
rezeke edilebilir hastaligi olan kadinlaraneoadjuvan ke-
moterapi veya primer sitorediiktif cerrahiuygulanabile-
cegini ¢) 1 cm ye kadar rezidiiel timori olup‘sitorediik-
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siyon saglanma olasilig1 yiiksek ‘olan kadinlarin primer
sitorediiktif cerrahi gecirmelerigerektigini belirtmektedir.
. Buradaki gri bolge oldukga genistir: “potansiyel olarak”
ve “yiiksek olasilik” birbirini dislamaz ve bu belirsizlik,
cerraha kisisel tercihlerine dayanan yaklasimlarini segme
konusunda bir miktar yol gosterir.

Ug meta-analiz ileri evre over kanserinde primer te-
daviyi ele almistir. Ozellikle sagkalim sonuglarini ilk
inceleyenlerden Bristow ve Chi, 1989 ve 2005 yillart
arasinda yayinlanan ve evre III ve IV hastalig1 olan 835
hastay1 temsil eden 22 makaleyi analiz etmistir (15). Bu
meta-analizde, yazarlar ortanca GS’nin 24.5 ay oldugunu
ve preoperatif kemoterapideki her artigla birlikte ortanca
sagkalimin azaldigin1 bulmusglardir. Bristow ve Chive ark.
meta-analizlerine dayanarak, NAKT ninPDS’ye kiyasla
daha diisiik bir GS ile iligkili oldugu sonucuna varmislar-
dir (15).Kang ve Nam tarafindan yapilan bir baska meta-a-
naliz, NAKT nin gercekte optimum sitorediiksiyon oran-
larini arttirip arttirmadigini belirlemek i¢in 1989 ila 2008
arasinda yapilan 21 calismay1 degerlendirmistir (16). Bu
yayinda, yazarlar NAKT 1n optimal sitorediiksiyonoran-
larini iyilestirdigi ve NAKT kiirlerininsayisinin sagkalimi
etkilemedigi sonucuna varmistir. Dai-yuan ve ark. daha
yeni bir meta-analize PSC alan hastalar ile NAKT alan
hastalar arasinda ortancaGS veya HIS arasindafark bula-
mayan 2 randomize kontrolli ¢alismay1 dahil etmistir(17).

Digerleri arasinda, Chi ve arkadaglar1 tarafindan ya-
pilan randomize ¢aligmalarda “primer sitorediiksiyoncer-
rahisi’ kolundaki sagkalimoranlarinin sasirtict derecede
diisiik oldugu” belirtilmistir (18). Cerrahlarin ¢ogu i¢in
primer sitorediiksiyon yapilan ¢alismadaki sagkalim oran-
lar1 aslinda kendi hastalan ile elde etmeyi umduklarin-
dan c¢ok daha diisiiktii ve kabul edilemez derecede diisiik
sagkalim oranlarinit 6ngoren tedavilere dayanan Onerilere
gore doktorlarin yonlendirilmesi uygun degildir. Ayrica,
kilavuzlarin yazarlari cok daha iyi sagkalim oranlart gos-
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teren randomize olmayan gozlemsel ¢aligmalardan gelen
bilgileri meta-analize almamislardir(19-21). Rosen ve ark.
neoadjuvan kemoterapi almalari icin secilen ve Universite
Saglik Aginda (UniversityHealth Network) tedavi goren
kadinlarin yedi yillik sagkalim oranlarininprimer sito-
rediiktifcerrahiyisegen kadinlar i¢in% 41, buna karsin(p
<0.0001) (20), primer sitorediiktif cerrahisonrasi rezidiiel
hastalig1 olmayan kadinlar i¢in%74, 1 ila 9 mm rezidiiel
hastalig1 olan kadinlar i¢in%26 oldugunu saptamistir(20).
Bu kohortun izlem ¢aligmasinda, neoadjuvan kemoterapi
ile tedavi edilen hastalarin on yillik sagkalimlar1 primer si-
torediiksiyoncerrahisi ile tedavi edilen hastalar i¢in%40’a
kiyasla yaklasik%3’e diigmiistiir (19). iki grup arasinda
tiimor evresi agisindan higbirfark yoktu ve sadece tan1 yast
ve prognostik faktorler igin diizeltme yapildiktan sonra
olusankiiciik bir fark, neoadjuvan kemoterapiyle iliskili
tehlike oranini ¢ok az etkilemisti. Meyer ve ark. Ulusal
Kanser Enstitiisii (NationalCancerlnstitute) tarafindan be-
lirlenen alti kanser merkezinde tedavi goren kadinlarda
neoadjuvan kemoterapinin primer rediiksiyoncerrahisine
kars1 etkinligi incelemistir(21).Eslestirilmis bir analizde,
neoadjuvan kemoterapi almak i¢in segilenlerdegeneldliim
orani, primer rediiksiyon cerrahisi i¢in se¢ilenlere kiyas-
la anlaml derecede daha yiiksekti (HR = 1.40;%95 CI =
1.11-1.77).Postoperatifrezidiiel tiimdriil cm veya daha az
olanhastalar arasinda, ortancagenel sagkalim, primer re-
diiksiyon cerrahisiigin 45 ay iken, neoadjuvan kemoterapi
icin 28 aydi. Bir duyarlilik analizinde, sonuglarin iki grup
arasindaki hastalik yiikiindeki nispeten biiytik farkliliklara
kars1 degismedigi gosterilmistir.

Ileri evre over kanseri olan kadinlar arasinda primer
sitorediiksiyon cerrahisisonrasinda goriiniir rezidiiel hasta-
l1g1 bulunmayan ve ardindan intraperitoneal kemoterapi ile
tedavi edilen hasta alt grubundamaksimal sagkalim oran-
laribildirilmistir. Rosen ve ark. intraperitoneal kemoterapi
ile tedavi edilen hastalarda primer sitorediiksiyoncerra-
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hisi sonras1 rezidiiel hastaligi olmayan 22 hastadan19’u
7 yil dahayasamistir(20).Jinekolojik Onkoloji Grubunun
(GynecologicOncology Group, GOG) intraperitoneal ke-
moterapiyleintravendz kemoterapiyikarsilagtiraniki calis-
masinin(GOG-114 ve GOG-172)verilerini yeniden incele-
yenTewari ve ark. primer sitorediiksiyon cerrahisi sonrast
herhangi birgdriinen rezidiiel hastalig1 olmayan kadinlar
icin on yillik sagkalim oranininintraperitoneal kemoterapi
alanlari¢in%50 iken, intravenoz kemoterapi alanlar igin
%33 oldugunu bildirmis olupbu veriler kiir oranindaénem-
li bir sigramay1 temsil etmektedir(22). Ancak, minimal re-
zidiiel hastalig1 olan kadinlar arasinda (1-9 mm), on yillik
sagkalim orani her iki grupta da (yaklasik%18) benzerdi.

Cesitli randomize calismalardan elde edilen veriler,
bagvuru sirasinda yaygin hastaligi olan hastalarin bilere-
zidiielhastaliksiz durum saglandigi takdirdeprimer sitore-
diiksiyon cerrahisindenuzun siireli bir sagkalim yarar1 sag-
layabilecegini gostermektedir.Ornegin, Horowitz ve ark.
GOG-182 randomize ¢alismanin verilerini incelemis,bas-
langigta yiiksek hastalik yiikii (6rnegin, diyaframi, karaci-
ger, dalak veya pankreasi etkileyen iist abdominal kadran
hastaliklar1) olan hastalar arasinda 9 yillik sagkalim oran-
larinin primerrediiktif cerrahi gegiren ve rezidiiel hastali-
g1olmayanlarda %27 ve rezidiiel tiimorii 1-9 mmolanlarda
%15 oldugu bildirilmistir(22). Her iki oran da randomize
caligmalarin neoadjuvan kemoterapi kollarinda hastalar
icin bildirilen%5-10’luk uzun stireli sagkalim oranlarindan
daha yiiksektir(10,11). Genel olarak,intervalsitorediiktif
cerrahi sonrasindapostoperatif goriiniirrezidiiel hastaligi
olmayan hastalar arasindabile neoadjuvan kemoterapi ile
tedavi edilen hicbir hasta kohortunda kiir oranlart %15
veya daha istline ¢itkmamistir(11,19,21).Bagvuru sirasin-
da yaygin hastalig1 olanlarin primer cerrahi ile rezidiiel
hastaliksiz duruma, uzun stireli sagkalimakavusmalar
miimkiin olmakla birlikte adjuvan intraperitoneal kemote-
rapi uygulanirsa durumlar1 daha da iyi olabilir. Kilavuzlara
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goreneoadjuvan kemoterapinin kullanim alanini genislet-
mek istiyorsak, intraperitoneal kemoterapi i¢in ¢ok sayida
potansiyel aday1 hari¢ tutacagiz. Neoadjuvan kemoterapi
lehine olan bu hiikiim gergekte intraperitoneal kemoterapi
karsit1 bir karardir.

Yagam kalitesiiizerindeki iyatrojenik etki, tedavi ba-
sarisin1 degerlendirmedeigin baska bir giiglii ara¢c olmus-
tur. Doktorlar, hastalarin daha bilingli kararlar vermelerini
saglamak icin hastalar1 ile anlagilir bir dilde karsilastirmali
olarak morbidite, sagkalim ve YSK ile ilgili verileri pay-
lagmalidirlar (14). Radikal PSC’nin muhalifleri siklikla
mektedir. Prospektif randomizeEORTC ve CHORUS c¢a-
lismalarinda, tedavi kollar1 arasinda YSK’de anlamli bir
fark saptanmamis oldugu i¢ingok radikal PCS uygulama-
sinin aksineY$K’nde uzun vadeli bir koétiilesmeoldugu
varsayilamaz (10,11,24).Her iki calismanin neoadjuvan te-
davi kolunda hastalarin yaklasik%10’uplanlanan iSC’den
once 6lim, komplikasyonlar veya tiimor ilerlemesi nede-
niyle ameliyat olamamistir. Bu nedenle, sadece en uygun
ve en fithastalar postoperatifadvers olay analizine dahil
edilmisve postoperatifY SK’lerine iliskin gdriismeler ya-
pilmistir. Bu ciddi 6nyargi, EORTC caligmasiinyayimin-
da PSC ve ISC’yi muhtemelen karsilastiran tedavi yiikii
analizleri icin tiim istatistiksel degerleri yok saymakarari-
na yol agmistir(10).

Tim bu zorluklarla birlikte, hasta se¢imi basarili so-
nuglar igin kilit rol oynamaktadir.Ameliyat i¢in uygun
olmayan hastalara radikal sitorediiksiyon cerrahisi uygu-
lamamaya, diger taraftan yararlanacak hastalar1 yasami
uzatma potansiyeli olan tedavilerden yoksun birakma-
maya 0zen gostermeliyiz. Evre IV hastaligi olan hastalar
arasinda bile, NAK veya hatta primer kemoterapinin goz
onilinde bulundurulmasi gereken verezeke edilemezhasta-
l1g1 olanlara goretiimorii cerrahiyle tamamen alinmis hasta
onemli bir sagkalim avantajinasahiptir (25). Preoperatif
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bilgisayarli tomografi (BT) goriintiileme ve CA-125test-
leri gibi incelemeler, hastaligin yaygimligi ve cerrahi re-
zeksiyonun uygunlugunu belirtendegerli degerlendirmeler
olarak tanimlanmistir (14). Her ne kadar preoperatif BT
taramasi ameliyat edilemez metastazlari saptayabilse de,
anahtar bolgelerdeki tiimor lezyonlarini dogru sekilde ta-
nmimlamak i¢in diisiik bir duyarliliga sahip oldugu goriil-
mektedir (26). Sayisiz arastirma, BT goriintiileme yoluyla
suboptimalsitorediiksiyonun ongdriilmesinin énemli sinir-
lamalara sahip oldugunu ve capraz dogrulamanin mim-
kiin olmadigimigostermistir. Bu nedenle, BT goriintiileme
hasta yonetimini yonlendirmek icin tek bir ara¢ olarak
kullanilmamalidir (27,28). Aym degerlendirmebelirli bir
kesim degeri operabiliteninbelirteci olarak onaylanmayan
CA-125 testleri i¢in de gecerlidir.Inoperabiliteve genel
cerrahi sonucunu 6ngérmek i¢in halen kullanilantiim test-
lere iliskin limitasyonlarindaha fazla ele alinmasini one-
ririz. Bu alanda aragtirmalar devam etmektedir.Daha iyi
araclara sahip olanakadarkanitlanmamis glivenilirlikleri
ve yalmzca gecerliligi onaylanmamis araglara dayanarak
cerrahi yontemlerinret edilebildigirezektabl hastalig1 olan
hastalar i¢in risk tasidiklar1 nedeniylebu tiir yontemlerin
klinik uygulamasinda dikkatliolunmalidir.

Preoperatif degerlendirme baglaminda tanisal la-
paroskopinin de uygulanabilir oldugubelirtilmis olup
hastalik yiikiiniin derecesini glivenilir bicimdedegerlen-
dirir(14).Laparoskopiler histolojik doku tani konmasi-
n1 saglayabilir ve boylece over haricineoplazmalar igin
NAK’dan fayda gormeyecek diisiik dereceli histolojiye
sahip hastalar1 belirleyebilir. Bununla birlikte, se¢ilmemis
hasta gruplarinda sagkalimi iyilestirmedeki degerleri hic-
bir zaman gdsterilememistir. Laparoskopi diisiik ve yiik-
sek tiimor yikil olan hastalar1 ayirt edebilir ve secebilir
ve beklendigi gibi diisiik tiimor yiikii olanlar i¢in daha iyi
sagkalimve rezekte edilebilirlikoranlarisunabilir(23).Yine
de bu bilgi, laparoskopik seriler tarafindan siklikla cerrahi
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dis1 birakilan, yiiksek timor yiikii olan hastalarinyeterince
tedavi edilmesinin zorlugunuhafifietmemekteve sonucta
yine diislik timdr yiikil olan hastalardan yiiksek derecede
selektif olumlusonuglar alinmaktadir (29).Simdiye kadar,
laparoskopi tercihinin uygulandigi se¢ilmis olgu serileri-
nin ¢ogunda, basarisiz cerrahiler sonrasi 1 cm’den biiyiik
rezidiiel timdr oranlarinin uzman merkezlerde selektif ol-
mayan yontemleardigik hasta serilerinde gergeklestirilen
sitorediiksiyon cerrahisi oranlarina gore daha yiiksek ol-
dugu bildirilmistir(30).Yenilik¢i biyomiihendislik aracla-
riyla 6ngordiiriicli ve prognostik biyobelirteglere dayanan
yeni stratejiler ve ileri evre over kanserinde timor yayil-
ma diizenlerini ve biyolojisini tanimlama amagliradyomik
siniflandirma hasta yonetiminin ¢ehresinidegistirebilir ve
NAKT’akiyaslaPSC’ye iliskingoreceli operatif morbidite
ve yarariprospektif olarak tahmin edecek verezidiiel has-
talig1 objektif olarak dl¢ecekalgoritmalar gelistirmeye yar-
dimct olabilir (31).

Cerrahi sonug yalnizca tiimor biyolojisinden ve etki-
lenmeyen hastayla iliskili faktorlerden degil, ayni zamanda
cerrahi ve altyapmingelismislik durumundanda etkilenir.
Avrupa Jinekolojik Onkoloji Dernegi (The EuropeanSo-
ciety of GynecologicOncology)kisa bir siire dnce iyi biri-
leri evre over karsinomucerrahisininkalitesine iliskin Kkri-
terler yayinlamis ve makul (beklenen) bir komplikasyon
orani ile rezidiiel higbir tiimoriin kalmasibeklenmeyen-
hastalarda PRC’yi dnermistir(32). Suboptimal uzmanlik
ve yetersiz altyapisi olan merkezlere NAK-IRCadaylarin
kabul etmemeyedikkat edilmelidir.
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Febril Konviilziyon

Febril konviilziyon (FK)’lar 1993 yilinda Ulusla-
rarast Epilepsi ile Savas Dernegi (International League
Againts Epilepsy, ILAE) tarafindan bir aydan daha biiyiik
cocuklarda, atesli enfeksiyon hastaliklar ile iliskili ancak
merkezi sinir sistemi (MSS) enfeksiyonu veya akut meta-
bolik bir bozuklugun eslik etmedigi durumlarda gdriilen
nobetler seklinde tanimlanmistir. Bu tanima daha 6nce ge-
cirilmis afebril nobet veya epilepsi hikayesinin olmamasi
kosulu da dahil edilmistir (ILAE, 1993). ILAE nin yaptig1
bu tanimlamada viicut 1s1s1 yliksekliginin, yani ates diize-
yinin kantitatif olarak belirtilmemis olmasi dikkat ¢ekici-
dir. Cocukluk caginda enfeksiyon hastaliklar1 esnasinda
viicut 1s1s1 genellikle yiikselmektedir. Ancak bazi enfek-
siyon vakalarinda dnce nobet sonrasinda viicut 1s1s1 yiik-
selmektedir (Cokyaman, 2019). Dolaysiyla ILAE nin FK
taniminda direkt “’ates’’ yerine ‘’febril hastalik iligkili>’
ifadesinin kullanmasi pratik uygulamada ¢ok yerinde bir
tanimlamadir.

Ates

Tibbi terminolojide viicut 1sisinin yiikselmesi an-
laminda kullanilmaktadir. Viicut 1sis1 dogru yontem ve
giivenilir bir ates Olger ile Ol¢iilmeli ve mutlaka 6l¢iimiin
yapildig1 viicut alani, yas ve atesin dilirnal ritmine (01-
06 saatleri arasi en diisiik, 16-19 saatleri arasinda ise en
yiiksek) gore degerlendirilmelidir (Oztiirk ve ark, 2015).
Olgiimler kullanilan yonteme gore rektal, oral, aksillar,
inguinal, alin derisi iizeri, timpanik ve intratorasik alan-
lardan yapilabilir. Olgiimler i¢in giiniimiizde civali, elekt-
ronik-dijital, transtimpanik, bant seklinde tek kullanimlik
termometreler ve termal kameralar gibi ¢ok ¢esitli ates 0l-
cerler kullanilmaktadir (Ilge ve Karabay, 2009).

4 yasindan kiigiik cocuklarda ates genellikle en dogru
ve ideal yontem olan rektal yoldan 6l¢iilmektedir ve nor-
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mal diizeyi 36,4-38 °C arasindadir. Olgiim icin ¢ocuk yan
yatirilir veya anne kucaginda uygun pozisyonda tutulur.
Civali termometrenin ucu aniisden sokulur ve 3 dakika
beklendikten sonra termometredeki civa yiiksekligi oku-
nur. Ancak gliniimiizde civalilara kiyasla dijital termomet-
reler daha ¢ok kullanilmaktadir ve 6l¢iim igslemi de 1 daki-
kadan daha kisa stirmektedir. Termometrenin ucu aniisten
sokulurken dikkatli olunmali ve travmatizasyondan kaginil-
malidir. Gastroenteritler, cilt ve mukozal lezyonlar, geciril-
mis perianal veya rektal cerahi operasyonlar varsa rektal 1s1
Olglimii yapilmamalidir. Ayrica rektal 1s1 dl¢limii i¢in ¢o-
cuk asir1 huzursuz ve isteksizse 1srarci olunmamalidir. Bu
yontemle 38°C ve lizeri 1s1 degerleri ates olarak kabul edil-
mektedir. Genel olarak oral 1s1dan 0,5 °C, aksillar 1s1idan ise
1-1,5 °C daha yiiksektir (Densmore ve Lye, 2018).

Oral 1s1 6lgme yontemi yenidogan ve tiim ¢ocukluk
¢ag1 boyunca kullanilabilmektedir. Ancak kii¢iik yaslarda
uyumsuzluk ve 6l¢iim siiresinin uzunlugu (5-7 dakika) do-
laysiyla kullanimi kisitlanmaktadir. Cocuklarda oral viicut
1s1s1 normalde 36,5-37,6 °C’dir ve genel olarak aksillar
1sidan 0,5-1 °C daha yiiksektir. Biling bulanikligi, nobet
geciren veya tetanisi olan ¢ocuklarda bu yontemle 6lgiim
yapilmamalidir (Craig ve ark, 2000).

Aksillar viicut 1s1s1 normalde 36-37°C’dir ve rektal 1s1-
ya gore 1-1,5 °C daha diisiiktiir. Cocuklarda en sik kullanilan
ates 6lgme alamidir. 37-37,5 °C arasi1 ¢ok hafif, 37,6-37,9 °C
arast hafif, 38-38,5 °C arasi orta derecede ates, 38,5-39,5 °C
aras1 yiiksek ates, 40 °C ve lizeri ise ¢ok yiiksek ates olarak
belirtilmektedir (Reynolds ve ark, 2014).

Dijital timpanik 1s1 dl¢timii (kulaktan) ise en kisa
siireli ve pratik ates 6lgme yontemidir ve 37,8 °C< {izeri
degerler ates olarak kabul edilmektedir. Kulak 1s1 6lgiimii
icin kullanilan timpanik termometrelerin filtreleri sikga
degistirilmeli ve 6l¢iim mesafesi iyi ayarlanmalidir. Kulak
enfeksiyonu olan veya operasyon gegirenlerde bu 6lgltim
kullanilmamalidir (EI-Radhi ve Barry, 2006).
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Infrared temassiz alin termometresi ile cilde herhan-
gi bir temas olmaksizin ve kisa siirede ates dl¢timii yapil-
maktadir. Kizil 6tesi tarayici ile arteriyal sicaklik 6lgiil-
mektedir. Immiin yetmezlik veya nétropenisi olanlarda,
kemoterapi ve transplant hastalarinda bulag riskini en aza
indirmek i¢in tercih edilmektedir. Diger 1s1 6lgme yontem-
leri ile yapilan karsilastirma ¢alismalarinda hizli 1s1 degi-
simlerini tespit etmede faydali oldugu ancak viicut i¢i 1s1-
y1 yansitmada yeterli olmadig1 gosterilmistir. Koltuk alt1
Ol¢timiine gore viicut 1s1sin1 yaklagik 0,5°C daha yiiksek
oletiigli gosterilmistir (Can ve ark, 2010). Dolaysiyla evde
ve 1s1 taramalarinda kullanilmasinin daha uygun olacag:
diistiniilmektedir.

Epidemiyoloji

FK, ¢ocukluk ¢aginin en sik goriilen ndbet tipidir. Cok
siklikla 12-18 aylar arasinda goriilmektedir. Amerika Bir-
lesik Devletleri ve Batt Avrupa’da %?2-4 (Hauser, 1994),
Japonya’da %9-10 ve Marina adalarinda ise %14 gibi ¢cok
yiiksek bir sikliga ulasmaktadir (Tsuboi, 1984). Ulkemizde
son donemde yapilan bir ¢aligmada ise Avrupa’ya benzer
sekilde %4,8 siklikta bulunmustur (Atesoglu ve ark, 2018).

Cocuklarda FK’un pik yas araligi 18-24 aydir ve yak-
lagik %90’1 3 yastan 6nce olmaktadir. FK’larin %5-10’u
ise 6 aydan kiiclik cocuklarda goriilmektedir. Dolaysiyla
degerlendirmede yas kritik dneme sahiptir (Dougherty ve
ark, 2008). FK geciren ¢ocuklarin biiylik cogunlugu nor-
mal noromotor gelisim ve fiziksel biiylime gostermekte-
dirler. FK’daki atesin nedeni genellikle selim seyirli kulak,
burun, bogaz gibi {ist solunum yolu veya gastrointestinal
sistemin viral hastaliklaridir. Ancak yakin ve ge¢ donem
prognoza herhangi bir etkileri olmadigi i¢cin FK vakala-
rinda rutin viral taramalar onerilmemektedir. Uzamis FK
ve febril status epileptikus (FSE) vakalarinda %30’a varan
siklikta Human Herpes Virus-6B tespit edilmistir (Epstein
ve ark, 2012).
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FK ¢ogunlukla atesli hastalikla iligkili bir durumdur ve
cogu zaman enfeksiyon hastaliginin ilk bulgusu olabilmek-
tedir. FK’larm yaklasik 9%20-30’u heniiz ates yiikselmeden
veya atesin ilk 1 saati iginde olmaktadir. %50-60°1 ise ate-
sin yiikselmesinden sonraki 1-24 saat i¢inde goriilmektedir.
%20’ye yakin kismi ise ates ylksekliginden sonraki 24-48
saat icinde meydana gelmektedir (Shinnar, 2011).

Febril Konviilziyon i¢cin Risk Faktorleri

1- birinci veya ikinci derece akrabalarinda FK hika-
yesinin olmast

2- yenidogan servislerinde 30 giinden daha fazla siire-
de yatan bebekler

3- norogelisimsel geriligi olan ¢cocuklar
4- devamli bakima muhtag alan kii¢iik cocuklar

5-bazi agilardan sonra (inaktif trivalan influenza asisi,
difteri-tetanos-seliiler bogmaca asisi ve kizamik-kizamik-
cik-kabakulak asisi; bu asilarindan sonra FK riski aslinda
¢ok diigiiktiir, 1/1000 ve muhtemelen ates yan etkilerinden
dolay1 nébet olmaktadir)

6-demir ve ¢inko yetmezlikleri

Yukaridaki faktorlerden en az 2’sine sahip olan ¢o-
cuklarin %30-50 diizeyinde FK gecirme riskleri vardir
(Jones ve Jacobsen, 2007).

FK’larm biiyiik ¢ogunlugu basit tiptedir, %30-40 ora-
ninda ise kompleks tip FK’lar goriilmektedir. Geri kalan yak-
lagik %5-10’luk kisimda ise febril status epileptikus (FSE)
goriilmektedir ve bu vakalar ¢gocukluk ¢agmin tiim status va-
kalarmin da %25-30’unu olusturmaktadir (Gupta, 2016).

Basit Febril Konviilziyon

Genellikle 5 ay - 5 yas arasi saglikli ¢ocuklarda, 15
dakikadan kisa ve jeneralize tonik-klonik tipte nobet 6zel-
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likleri gosteren, 24 saat iginde tekrarlamayan ve atesli has-
taliklar esnasinda goriilen nobete basit FK denilmektedir.
Bu ¢ocuklarin daha 6nce afebril nobet hikayesi yoktur ve
ndromotor gelisimleri normaldir. Postiktal donemde biling
hizli ve sorunsuzca diizelir ve herhangi bir norolojik komp-
likasyon da beklenmez (Waruiru ve Appleton, 2004) .

Kompleks Febril Konviilziyon

Febril konviilziyon yas araliginda olan ancak 15 daki-
kadan daha uzun siiren, fokal nobet 6zellikleri gosteren, 24
saat i¢inde iki ve daha fazla sayida olan nobetlere komp-
leks FK denilmektedir. Bu nobetlerden sonra ¢ogunlukla
Todd parezisi gibi nérolojik sorunlar ortaya ¢ikmaktadir.
Kompleks FK geciren ¢ocuklarin 6z ge¢gmislerinde ¢ogun-
lukla ndrolojik sorunlar vardir (Berg ve Shinnar, 1996).

Febril Status Epileptikus

Gegirilmekte olan nobet veya biling diizeyi tam dii-
zelmeksizin ¢ok sayida kisa siireli nobetin 30 dakikadan
daha uzun bir siire devam etmesi durumuna FSE denil-
mektedir (Capovilla ve ark., 2009).

Febril Hastalik iligkili Epilepsi Sendromu

Temelde akut baslangichi direncli status epileptikus
(NORSE)’un bir alt grubudur ve ¢ocukluk ¢agina 6zgii ol-
mayi1p tiim yaslarda goriilebilir. Ancak NORSE’dan farkli
olarak direncli nobetlerden 2 hafta-24 saat dncesinde ates-
li bir hastalik hikayesi olmas1 gerekmektedir. Cocukluk
caginda status epileptikus vakalarimin yaklasik %20’sini
olusturmaktadir ve erkek cinsiyet egilimindedir. Birgok
vaka pratikte viral ensefalit tanisi almaktadir. Prodromal
faz vardir ve ndbetler veya SE’dan 1-14 giin dncesine ka-
dar uzayabilmektedir. Nobetler baslangicti kisa ve seyrek
iken saatler veya giinler igerisinde siklig1 ve siiresi artarak
devam etmektedir (Van Baalen ve ark,2010). Bu asama-
da ¢ogunlukla yogun bakim takibi gerekmektedir. Fokal
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baslayip sekonder bilateralizasyon gosteren nobetler en
sik goriilen nobet tipidir. EEG bulgular ¢ok degisken ol-
makla birlikte cogunlukla temporal veya frontal alana lo-
kalizedir. Sporadik veya epileptiform desarjlar lateralize,
bagimsiz bilateral veya multifokal olabilmektedir. Nadi-
ren jeneralize desarjlarda goriilmektedir. Vakalarin yakla-
sik %70’inde T2/Flair manyetik rezonans (MR) goriintii-
lerde limbik veya neocortikal alanlarda hiperintens sinyal
degisiklikleri goriilmektedir. Ancak bazal gangliyon ve
periinsular alanlarda da tutulum bildirilmektedir. Gegici
bilateral claustral T2/Flair hiperintens sinyal degisiklikle-
rinin spesifikligi ise hala tartismalidir. Kontrol MR’larda
vakalarin yaklasik 1/3’tinde diffiiz beyin atrofisi gelismek-
tedir. BOS’da hafif derecede pleositoz (<10 hiicre/uL) ve
protein artig1 goriilebilir. Ancak bu bulgunun yogun nobet-
ler, inflamatuar veya infeksiydz nedenlere mi bagl oldugu
acik degildir (Kramer ve ark., 2011).

FIRES’de ortalama yogun bakim takip siiresi 20-40
giin arasinda degismektedir. Mortalite oraninin %30’a ya-
kin olmas1 ve yasayanlarin biiyiik cogunlugunda nérolojik
sekel kalmasi diger dikkat ¢ekici 6zellikleridir. Direncli
epileptik ndbetler, biligsel yetersizlik, fonksiyonel kisitli-
lik, bitkisel hayat gibi komplikasyonlar sik gortilmektedir.
Cok az bir kisim vaka ise normal hayatina donebilmekte-
dir (Howell, 2012).

Akut Baslangich Direncli Status Epileptikus

Spesifik bir tan1 olmaktan ¢ok aslinda klinik durum
isimlendirmesidir. Bu taniy1 alan hastalarin dncesinde epi-
lepsi veya herhangi bir norolojik hastaligi yoktur. Akut
baslangicli direngli status epileptikus (NORSE)’un etiyo-
lojisinde beyni etkileyen yapisal, toksik veya metabolik
herhangi bir sebep gosterilememektedir (Gaspard ve ark.,
2015). Cocuklarda NORSE benzeri klinik durumlar i¢in
farkli isimlendirmeler literatiirde daha onceden kullanil-
mistir. Agir refraktdr (direngli) status epileptikus, akut
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baslangicli direncli status epileptikusla seyreden idiyopa-
tik katastrofik ensefalopati, okul ¢agi cocuklugunun yikici
epileptik ensefalopatisi gibi tanimlar bunlardan bazilaridir
(Mikaeloff ve ark, 2006, Sakuma ve ark, 2001). Aslinda
FIRES’da bu kategoride kullanilmis isimlendirmelerden
birisidir. Erigskinlerde NORSE 06ncesi ¢ogunlukla ates hi-
kayesi olsa da tani i¢in gerekli degildir. Goriilme yas1 ve
ates disinda NORSE ve FIRES klinik olarak birbirine ¢ok
benzemektedir. Etiyolojinin ortaya ¢ikartilmasi kolay de-
gildir ve ilk 72 saat iginde yapilan beyin MR ve lomber
ponksiyonda herhangi bir patoloji saptanmayabilir. Akut
inme, beyinde kitle veya olas1 ila¢ yan etkileri gibi ne-
denler dislanmalidir. Ayiric1 tanida HSV-1 ve otoimmiin
ensefalitler 6n planda diisiiniilmeli ve dikkatlice ekarte
edilmelidir. Etiyoloji saptananlarin yaklasik %50’sini
sporadik ve paraneoplastik otoimmun ensefalitler olustur-
maktadir (Melletti ve ark., 2017).

Ilk Degerlendirme

FK tanis1 anamnez ve fizik muayene ile konuldugu
icin ilk degerlendirme ¢ok dnemlidir. Oncelikle nébet ile
karisabilecek kore ve tik gibi hareket bozukluklari, shud-
dering ataklar, infantil mastiirbasyon gibi 6zel norolojik
durumlar, senkop, febril reaksiyon ve titreme, febril mi-
yoklonus, refleks anoksik atak, katilma nobeti ve reflii
gibi nedenler dikkatlice ekarte edilmelidir (Leung ve ark,
2018). Tarif edilen veya gozlemlenen olayin ger¢ek ndbet
olduguna karar verilirse bundan sonra basit/kompleks FK
olup olmadig1 belirlenmelidir. Basit FK olduguna karar
verilir ve ¢cocugun yas1 18 ay alt1 ise yakin takip (hastane
veya ev) Onerilmektedir. Eger ¢ocugun yas1 18 ay lizeri
ise klinik durum stabil, anormal bulgu/semptomu yok ve
postiktal hizl1 diizelme oldu ise ayiric1 tan1 arastirilmasi-
na gerek yoktur (Rosman, 2003). Ozellikle 6 aydan biiyiik
cocuklarda anamnez ve fizik muayenede anormallik sap-
tanmamigssa kan tetkikleri yapilmasina dahi gerek yoktur.
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Kan sekeri, kan sayimi, serum elektrolitleri, kalsiyum, fos-
for ve magnezyum bakilmasimin kisith diizeyde faydasinin
oldugu bildirilmektedir (Fetveit, 2008).

Kompleks FK geciren cocuklarin yatirilarak ta-
kip edilmesi &nerilmektedir. ilk kez gegirilen kompleks
FK’da, hastane dncesi uygulanan rektal diazeme ragmen
nobet 15 dakikadan uzun siirdiiyse ve ndbet sonrasi bilin-
cin agilmas1 uzadiysa lomber ponksiyon onerilmektedir.

Burada 6nemli olan FK ayirici tanisinda CNS enfeksi-
yonun diglanmasi geregidir. Ciinkii FK geciren ¢cocuklarda
¢ok diisiik oranda da olsa menenjit/ensefalit insidansi %2-5
diizeyinde bildirilmektedir. Bu yiizden lomber ponksiyon
kararinin verilmesi énemlidir (Srinivasan ve ark, 2005).
Glinlimiizde 12 ay altinda FK geciren ¢ocuklara lomber
ponksiyon yapilmasi goriisii baskindir. 12-18 ay arasinda
ise dikkatli muayene ve siipheli bulgular varsa yakin takip
onerilmektedir. 18 aydan daha biiyiik ¢ocuklarda ise dik-
kat ¢ekici anamnez, fizik veya laboratuar bulgusu yoksa
lomber ponksiyon &nerilmemektedir. Onemli bir ayrint1
FK dncesi antibiyotik kullanan ¢ocuklarda LP’nun gii¢lii
olarak diistintilmesi gerekliligidir. 5 yasindan daha biiytik
cocuklara basit FK ge¢irmis olsalar bile ensefalit ekartas-
yonu i¢in LP dnerilmektedir (Sadleir ve Scheffer, 2007).

Norogorintiilemenin FK’da esasen yeri yoktur. Kafa
grafisinin travma vb durumlar yok ise herhangi bir faydasi
yoktur. Beyin tomografisi ise belli kosullar altinda fayda
saglayabilmektedir. Basit FK sonras1t MR goriintiilemenin
gercek bir endikasyonu yoktur. Ancak fokal veya uzamig
ndbetlerden sonra (kompleks 6zellikler) ve febril status
epileptikusta beyin MRI ¢ekilmelidir (American Academy
of Pediatrics, 2011).

FK sonrasi elektroensefalografinin (EEG) ¢ekimi ge-
rekli degildir. Cocugun yas1 biiyiikse (>5 yas), kompleks
tipte FK gegirildiyse, néromotor gelisimsel gerilik varsa
ve ailede FK hikayesi varsa EEG anormalligi saptanabilir
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ancak klinik 6nemi net degildir. Ayrica EEG’nin FK re-
kiirrensi ve sonrasinda epilepsi gelisiminin tahmin edilme-
si icin de faydas1 yoktur. Ancak FSE sonrasi EEG ¢ekimi
yapilmalidir ¢linkii epilepsi gelisimi i¢in kiymetli bilgiler
verebilir (Maytal ve ark, 2000).

Febril Konviilziyon Rekiirrens Risk Faktorleri

FK’nun tekrarlama riski genel olarak %30-40 diize-
yindedir ve bu risk basit ve kompleks tip i¢inde benzerdir.

1-Ilk FK’nun 18 aydan énce gegirilmesi

2-Ailede birinci derece akrabalarda FK hikayesinin
olmasi

3-Ailede birinci derece akrabalarda epilepsi hikaye-
sinin olmas1

4-Sik atesli hastalik gecirilmesi
5-Diisiik ates diizeylerinde FK gegirilmesi

Yukaridaki risk faktorlerinden herhangi biri yoksa
FK’un tekrarlama riski %10 diizeyindedir. 1 veya 2 risk
faktorii varliginda FK tekrarlama riski %25-50, 3 ve iizeri
risk faktori varliginda %50-%100dur (Knudsen, 2000).

Febril Konviilziyon Patofizyolojisi ve Olas1 Biyo-
fizyolojik Mekanizmalar

Ates

FK’in patofizyolojisi hala net olarak ortaya konulama-
mustir. Ozellikle kiiciik yaslarda viicut 1s1s1 yiiksekliginin
nispeten immatiir olan beyinde nobete yatkinlik olustur-
dugu ileri stirilmektedir. Atesin yiikselme hizindan ziyade
pik yiiksekliginin 6nemli oldugu iddia edilmektedir. Ancak
yine de ates ve nobet arasindaki biyofizyolojik mekaniz-
malar netlik kazanmamistir. Olas1 mekanizmalardan ilki,
klasik olan, enfeksiyon esnasinda ates yiikselmesine neden
olan proenflamatuar sitokinlerinden o6zellikle IL-13’nin
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MSS’de noronal uyarilabilirligi arttirdig1 ve febril nobet-
leri tetikledigidir. Bu dolayli etkiden ziyade direkt olarak
atesin kendisi de MSS’de nobetleri tetikleyebilmektedir.
Bazi deneysel modellerde disardan 1sitilarak viicut 1sist
yiikseltilen farelerin ndbet gecirdikleri bildirilmektedir.
Hipokampal bolgenin hipertermi ile tetiklenen ndbetlere
kars1 hassas oldugu ve hasarlanmaya daha duyarli oldugu
ortaya konulmustur (Dube ve ark, 2000). Atesin MSS’de
iyon kanallarina etkisi iyi bilinmektedir. Isiya duyarli vol-
taj bagimh kalsiyum kanallar1 (Cavl.2), potasyum klorid
ko-transportur 2 (K-Cl Co-transporter 2), sodyum potas-
yum klor ko-transportur 1 (Na-K-Cl Co-transporter 1) ve
voltaj bagimli sodyum kanali (Navl.2) iyi calisilmis baz1
iyon kanlarhidir. Atesin etkisi ile voltaj bagimli iyon ka-
nallarinin aktivasyon veya inaktivasyonu sonucu net etki
kortikal eksitasyon ve artmis nobet duyarliligidir (Fisher
ve Wu, 2002). Ayrica ates, BOS un elektrolit dengesi ve
iyon kompozisyonunu etkileyerek de artmis ndronal eksi-
tabiliteye neden olmaktadir (Kiviranta ve ark, 1996).

Enflamasyon

Enfeksiyonlarin potansiyel yikici etkilerini azaltmak
icin viicudun ortaya koydugu akut enflamatuar yanit sagli-
g1 koruyucu yonde ¢alissa da nadiren bir takim istenmeyen
yan etkilere de neden olmaktadir (Strowing, 2012). Akut
enflamatuar yanitta timor nekroz faktor-alfa (TNF-a), in-
terlokin 1-beta (IL-1pB), interlokin-lalfa (IL-1a) ve inter-
16kin 6 (IL-6) gibi bazi proenflamatuar sitokinlerin hem
perifer hem de MSS’de salgilandig1 gosterilmistir (Heida
ve Pittman, 2005). Bu proenflamatuar sitokinlerden IL-
1B bir adim 6ne ¢ikmaktadir. Insan calismalarinda FK’lu
cocuklarm mononiikleer hiicrelerinin lipopolisakkaride
maruziyeti sonucu kanda IL-1p diizeylerinin ylikseldigi
gosterilmistir. Hayvan c¢aligmalarinda ise beyin 1sisinin
yiikselmesi ile IL-1P sentezinin arttig1 ve bununda FK
gelisimine katki sagladigi gosterilmistir. Yine deneysel
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calismalarda intrahipokampal IL-1p enjeksiyonunun FK
esigini diislirdiigli gosterilmistir. Dolaysiyla atesin hem
kendisi hem de CNS’de IL-1 iiretim ve salinimi arttirarak
nobetleri tetikleyebilecegi diistiniilmektedir.

Enfeksiyonlar

FK esnasinda var olan enfeksiyon hastaliginin nobet
patofizyolojisindeki rolii elbetteki dislanamamaktadir. Va-
kalarin yaklasik %50’sinde FK ile birlikte tespit edilmis
bir enfeksiyon ajan1 bulunmaktadir. Nobeti ajanin direkt
kendisi mi yoksa proenflamatuar sitokinler lizerinden mi
tetikledigi ise hala net degildir. Menejit ve ensefalit gibi
MSS enfeksiyonlar1 basta olmak {izere gastroenterit ve
ozellikle insan herpes virus tip 6 (HHV-6) ve 7 (HHV-
7) enfeksiyonlart ile iligkili nobetler sik gorilmektedir.
HHV-6'nin uzamis FK ve takiben gelisen temporal lob
epilepsisi ile iligkisi hala sik¢a iizerinde durulan bir konu-
dur. Ayrica FK vakalarinda BOS veya kanda herpes virus
tip 1 ve 2, koksaki viruslar, ekoviruslar, adeno virus, inf-
luenza virus, parainfluenza virus ve respiratuar sinsisyal
virus tespit edilen diger enfeksiyon ajanlaridir (Van Zeijl
ve ark 2002).

Beyin pH Degisimi

Hiicresel yasamin devami i¢in pH dengesinin korun-
masi esastir. Asit-baz dengesindeki degisimler iyon kanal-
lar1 ve elektriksel olaylar {izerinden ndronal aktiviteleri
etkilemektedir. Hiicre i¢i ve dist hidrojen iyon dengesi pH
iizerindeki en etkili kontrol mekanizmasidir. Nobetlerin
beyinde pH degisimi ile yakin iliskili oldugu iddia edil-
mektedir. Deneysel modellerde 1s1 artisi ile birlikte ortaya
c¢ikan respiratuar alkalozun ratlarda FK’nu kolaylastirdigi
gdzlemlenmistir. {lging olarak %5 CO,’li hava solutulma-
styla bu ndbetlerin tamamen Onlendigi de gosterilmistir
(Schuchmann ve ark 2006). Bu deneysel ¢alismayla ce-
ligkili olarak insanda viicut 1s1s1 artigina ragmen solunum



364 | Turgay Gokyaman

sayisinin ¢ok degismedigi ve pH’ nin fizyolojik araliklarda
tutuldugu bildirilmistir. Ancak yakin dénemde Schuch-
mann ve ark tarfindan yapilan bagka bir ¢alismada FK’lu
cocuklarda solunumsal alkaloz gelistigi gosterilmistir (Sc-
huchmann ve ark, 2011).

FK ve Genetik

FK’larm multifaktoriyel kalitima sahip olduklari ileri
stirlilmektedir. Bununla birlikte FK gecirenlerin ailelerin-
de ¢ogunlukla FK hikayesinin pozitif olmas1 genetik egili-
min gliglii gostergesidir. Genetik yatkinligi destekleyecek
diger bulgular ikiz ¢aligmalarindan elde edilmistir. Yapi-
lan bir ¢caligmada monozigotik ikizlerin %56 ve dizigotik
ikizlerin ise %14’ tniin FK ge¢irdigi goriilmiistir. OMIM
genetik veri tabanina bakildiginda ailesel FK vakalar ile
iliskili cok sayida farkli genetik mutasyonlarin tanimlan-
dig1 goriilmektedir. Ancak bazi ailesel FK vakalarinda
bu monogenetik mutasyonlar gosterilememistir (Feng ve
Chen, 2016).

Son déonemlerde FK vakalarinda voltaj kapili sodyum
kanal subltiniteleri (SCN1A ve SCN2A) ve GABA, resep-
tor subiinitlerinde (y2 ve 8) mutasyonlar saptanmistir. Tes-
pit edilen bu mutasyonlarin en énemli etkileri nobetlerin
tedavisi (antiepileptik ila¢ se¢imi) iizerine olmaktadir. Or-
negin karbamazepin ve fention gibi ilaglar sodyum kanal
mutasyonu saptanan vakalarda nobet tedavisinde yetersiz
kalabilmektedirler (Baulac ve ark, 2004).

FK ile iliskisi ¢cok iyi bilinen miyoklonik-astatik epi-
lepsi (Doose sendromu), Dravet sendromu ve febril no-
betler art1 jeneralize epilepsi sendromu (GEFS+)’unda
sodyum-potasyum kanallari ve GABA reseptorleri ile il-
gili mutasyonlar tespit edilmistir. Dravet sendromu nor-
mal norolojik gelisim gosteren siit cocugunda genellikle
6.ayda FSE ile ortaya ¢ikmaktadir. Vakalarin neredeyse
%70-80’inde SCNI1A geninde mutasyonlar tespit edil-
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mektedir. Cok sayida nobet tipi goriilse de uzamis FK’lar
ve miyoklonik ndbetler neredeyse tipik nobet dzelliklerdir.
Nobetlerin baslangici ile ndromotor gelisimde duraksama
veya cogunlukla gerileme goriilmektedir. GEFS+’da di-
ger hastaliklar ile de iligkisi gosterilmis SCN1A, SCN1B
ve GABA 2 genlerinde mutasyonlar bildirilmistir. Aile
iiyelerinde FK hikayesi, FK’larin 5 yas sonrasina uzama-
s1 veya afebril nobetler seklinde devam etmesi fenotipik
ozellikleridir (Scheffer ve ark 2009).

FK Sonrasi Bilissel, Dil ve Motor Fonksiyonlar

FK esasen selim bir hastaliktir ve iyi prognozludur.
Olas1 kognitif ve davranigsal sonuglar birgok kohort calig-
ma ile detayli olarak arastirilmistir. Okul ¢ag1 ¢cocuklarinda
zihinsel, akademik ve davranigsal sonuglar degerlendiril-
mistir. Status epileptikuslar hari¢ birakildiginda FK sonras1
kognitif ve davramigsal fonksiyonlar FK gecirmeyenlerden
farkli bulunmamistir. Ancak yasamin ilk yili i¢inde FK ge-
ciren ve uzamis veya rekiirren FK geciren olgularin nérop-
sikiyatrik test sonuglar1 basit FK vakalarina gore daha koti
bulunmustur (Chang ve ark 2000). Visser ve ark (2012)
yaptiklari ¢aligmalarinda rekiirren FK geciren ¢ocuklarda
ifade edici dil fonksiyonlarinda gerilik riskini saglikli ¢o-
cuklara gore daha yiiksek bulmuslardir. Amerika Birlesik
Devletleri’nde 7 yas ¢ocuklarin degerlendirildigi toplum
temelli bir kohort ¢alismada FK’un IQ skor ve erken aka-
demik performansi etkilemedigi gosterilmistir (Nelson ve
Ellenberg, 1978). Benzer sekilde Birlesik Krallikta yapilan
bir ¢alismada 5 ve 10 yaslarmda degerlendirmeye tabi tutu-
lan, FK hikayesi olan ve olmayan ¢ocuklarin zihinsel, dav-
ranigsal ve akademik gelisim yoniinden farkli olmadiklar
gosterilmistir (Verity ve ark 1998).

FK’lardan sonra ¢ok diisiik bir oranda Todd parezisi
(%0.4) bildirilse de kalict motor defisitler bildirilmemistir
(Nelson ve Ellenberg, 1978).
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Epilepsi Gelisimi

FK sonras1 epilepsi gelisimi kohort caligmalarla de-
tayl olarak arastirilmis ve FK vakalarinda %2-10 siklikta
epilepsi gelistigi bildirilmistir. Ozellikle bir kez gegirilen
basit FK sonras1 epilepsi gelisimi genel toplumdan farkli
degildir (Gupta, 2016). Kompleks FK’lardan sonra epi-
lepsi gelisme riski biraz daha yiiksek olup %10-20 diize-
yindedir. Kompleks FK’lar sonrasi uzun déonemde en sik
olarak, %3 diizeyinde temporal lob epilepsisi gelismek-
tedir. Ancak direngli temporal lob epilepsisi ve meziyal
temporal sklerozu olan erigkinlerin yaklasik %40’ min FK
hikayesinin olmas1 dikkat ¢ekicidir. Genek olarak FK son-
rast epilepsi gelisimi esas olarak asagidaki faktorlerin var-
liginda artmaktadir;

-FK 6ncesi norogelisimsel geriligin olmast

-FK 6ncesi anormal ndrolojik muayene bulgusunun
olmast

-Kompleks FK’larin olmasi (FSE da dahil fokal veya
uzun siiren FK)

-Ailede epilepsi hikayesinin olmasi

Pavlidou ve Panteliadis (2013) caligmalarinda epilep-
si gelisimi i¢in iki faktoriin daha etkili oldugunu 6ne siir-
mislerdir, bunlar;

-Geg baslangich FK’lar (3 yas sonrasi)
-4 ve lizeri sayida FK gecirilmis olmasi

Irk, cinsiyet, pik ates yiiksekligi ve ailede pozitif FK
hikayesinin epilepsi riskini arttirmamaktadir. Ancak atesin
yiikselme stiresinin kisa olmas1 hem FK rekiirrensi hem de
epilepsi gelisimi i¢in bir risk faktorii olabilir. Cokca sayida
gecirilen FK sonrasi da epilepsi riskinin hafif derecede art-
t181 belirtilmektedir. Ayrica viicut 1s1s1 artisinin ilk 1 saati
icin FK gegirenlerde de epilepsi gelisim riskini artabilece-
gi bildirilmektedir.
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FK sonras1 gelisecek epilepsinin tipi degiskendir an-
cak genel olarak jeneralize FK sonrasi jeneralize, fokal FK
sonrast da fokal epilepsilerin gelisecegi bildirilmektedir.
Ayrica FK’lar bazen miyoklonik epilepsi, Dravet sendro-
mu ve GEFS+ gibi bazi epilepsilerin de ilk manifestasyon-
lar1 olabilirler.

Burada dikkat ¢ekici durum, FK’larin tedavi edilme-
lerine karsin toplumdaki epilepsi sikliginin degismedigi-
dir. Japonya gibi FK oraninin yiiksek oldugu {ilkelerde
buna paralel olarak epilepsi sikliginin degismedigi de il-
gingtir. Dolaysiyla FK sonrasi epilepsi gelisimi gelecekte
de tartisilmaya devam edilecek bir konudur.

Mortalite

FK’da genel mortalite oldukg¢a diistiktiir. Uzamis
kompleks FK’lardan sonra bile mortalite orani ¢ok diisiik-
tiir. Chungath ve Shorvon (2008) derlemelerinde basit ve
kompleks FK’lar sonrast mortalite oranini %0,85, yalniz
FSE vakalar1 incelendiginde mortalite oranini %1.6 bil-
dirmislerdir. FK sonrasi ani beklenmedik 6liim (SUDEP)
bildirilmemektedir.

Tedavi

FK’da tedavi hala tartismali bir konudur. Az da olsa
epilepsi (6zellikle temporal lob epilepsisi) gelisim riski
dolaysiyla FK’larin 6nlenmesi icin aralikli veya devam-
It tedaviler dnerilmektedir. Diger yandan FK’larin biiyiik
cogunlugunun selim olmast dolaysiyla sadece uzamis
FK’larin tedavisi 6énem kazanmaktadir. Uzamig FK’larin
onlenmesi ile FSE dnlenebilecegi i¢in bu durumda tedavi
verilmesi kendi i¢inde tutarli bir yaklagimdir.

Antipiretikler

FK’larin atesli hastaliklar esnasinda goriilmesi dolay-
styla antipiretikler FK riskinin azaltilmasi i¢in dogal ola-
rak akla gelen ilk tedavi segenegidirler. Ancak antipiretik
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ilaglar ve ates diisilirlicii yontemlerin FK rekiirrensini 6n-
lemedeki etkinlikleri hala tartigmali bir konudur. FK’larin
biiyiik ¢ogunlugunun atesin ylikselmeye basladig: ilk sa-
atler icinde oldugu dikkate alinirsa ebeveynler veya ba-
kicilar tarafindan bu donem goézden kagirilmis ve ates dii-
stiriicli tedavi verilmemis olabilir. Asetaminofen (15 mg/
kg/doz 6 saat arayla, lizum halinde) ve ibuprofen (5-10
mg/kg/doz 8 saat arayla, liizum halinde) ¢ocuklarda feb-
ril hastaliklar esnasinda atesi diisiirmek i¢in oldukea etkili
ilaglardir. Ancak atesi diisirmede etkili olsalar da FK re-
kiirrensini istatistiksel olarak azaltmadiklar1 bilinmektedir
(Rosenbloom ve ark, 2013).

Nobet Aninda (Nobeti Sonlandirma) Tedavi

a)Evde Tedavi

FK’larm biiyiik cogunlugu 5 dakikadan kisa siirmekte
ve tedavi gerektirmezler. 2-3 dakikadan kisa siiren basit
FK’lar i¢in aileye herhangi bir tedavi Onerilmez. Nobet
esnasinda ¢ocugun elbiseleri ve ozellikle boyun bolgesi
rahat nefes alabilmesi i¢in serbestlestirilmelidir. Biling
kapaliysa cocuk sag yanima (miimkiinse lateral dekiibit
pozisyonu) yatirilarak nobet sonrasi salya ve kusmuk as-
pirasyonlariin onlenmesi saglanmalidir. Nobet esnasin-
da ¢ene kaslarinin da istemsiz olarak kasilmasi sonucu
dil-dudak 1sirmalari, dis eti kanamalar1 ve dis kirilmalari
dahi olabilmektedir. Ancak bu kasilma aninda ¢ene agil-
maya calisilmamali ve agizdan herhangi bir ilag ve su
dahi verilmemelidir. Evde nobete miidahale esnasinda
serinkanli davranilmali ve nobet siiresi 2-3 dakikay1 asti-
ginda farmokolojik tedavi baglanmalidir. Rektal diazepam
jel (0,25-0,5 mg/kg/doz uygulanir ve 5 mg ve 10 mg’lik
rektal tlipler halindedir) nobetleri sonlandirmada etkilidir
ve evde kullanim igin uygundur. Ayrica temin edilebili-
yorsa bukkal (0,4-0,5 mg/kg) veya intranazal (0,2mg/kg)
midazolam preparatlar1 da hastane oncesi kullanim igin
uygundur. Bu tedaviye ragmen nobetin 10 dakikadan uzun
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stirmesi, arka arkaya tekrarlamasi, fokal nobet 6zellikleri
gostermesi ve postiktal biling kaybinin uzun siire devam
etmesi durumlarinda en yakin saglik merkezine bagvurul-
malidir (Capovilla ve ark., 2009).

b) Hastanede Tedavi

Acile bagvuruldugunda ¢ocuk hala nobet geciriyorsa
uygun tibbi miidahale ile nobet sonlandirilmalidir. Hava-
yolu ag¢iklig1 saglandiktan sonra hizlica vital bulgular de-
gerlendirilmeli ve vendz yol agilmalidir. Gereklilik halinde
(oksijen satiirasyonu <%90) oksijen destegi baglanmalidir.
Damar yolu ac¢ikligi saglandiysa intravendz (IV) diazepam
(0,2-0,5 mg/kg/doz ve inflizyon hiz1 5 mg/dakikay1 geg-
meyecek sekilde ) yavas puse yapilmalidir. Yapilan calis-
malarda nobeti sonlandirmada lorazepam (IV 00,05-0,2
mg/kg/doz) da en az diazepam kadar etkili bulunmustur
(Capovilla ve ark., 2009). Nobet aninda kasilmalar dolay-
styla damar yolu a¢ilmasinda zorluklar yasaniyorsa rektal
diazepam jel (0,5 mg/kg/doz) ile nobetin sonlandirilmast
denenmelidir. Ayrica diazepam bukkal (0,5 mg/kg) veya
intranazal (0,2 mg/kg) olarak da uygulanabilir (Leung ve
ark., 2018). Kisa etkili bir benzodiazepin olan midazolam
da IV (0,02-0,6 mg/kg/doz), bukkal (0,2 mg/kg) ve intra-
nazal (0,2 mg/kg) yollar ile uygulanabilmektedir (Hayashi
ve ark., 2007). Eger nobetler devam ediyorsa 10 dakika
arayla IV diazepam doz tekrar1 yapilmalidir.

Febril Status Epileptikus Tedavisi

[Ik TV diazepam veya lorazepam tedavisinden yak-
lasik 5-10 dakika sonra nobet hala devam ediyorsa ayni
dozlar ikinci defa tekrarlanmalidir. Tekrarlanan IV benzo-
diazepine ragmen ndbet siiresi 10-15 dakikay1 ast1 ise IV
fenitoin (20 mg/kg/doz) veya IV fenobarbital (20 mg/kg/
doz) bolus olarak yapilmalidir. Yiikleme dozlar1 sonrasi
nobet hala devam ediyorsa IV fenitoin (5-10 mg/kg/doz)
ve IV fenobarbital (10-20 mg/kg/doz) tekrarlanabilir. Ay-
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rica IV valproik asit (20-40 mg/kg/doz) ve IV levetirase-
tam (20-60 mg/kg/doz) da diger tedavi segenekleri olarak
diisiiniilmelidir (Leung ve ark., 2018).

Febril Konviilziyon Sonrasi Aralikli Koruyucu Te-
daviler

Benzodiazepinler

Atesli hastaliklar esnasinda aralikli benzodiazepin
kullantminin FK riskini dnledigine dair kisitl sayida calis-
ma vardir. FK niiksiinii 6nlemek i¢in oral diazepam veya
klobazam tedavilerinin basarili oldugunu gosteren calis-
malarda mevcuttur. Aralikli benzodiazepin tedavisi veri-
lirken sedasyon, uyku hali, ataksi, hidrasyon ve beslenme
sorunlar1 gibi yan etkiler ve olas1t MSS hastalig1 bulgulari-
nin maskelenecegi akilda tutulmali ve ebeveynler bilgilen-
dirilmelidir (Gupta, 2016).

Febril Konviilziyon Sonras1 Devamh Koruyucu
Tedaviler

Tekrarlayan FK’lar sonrasinda ailenin yiiksek anksi-
yete ve diisiik sosyokiiltiirel diizeyi ve acil saglik hizmet-
lerine ulagabilirlik seviyesi dikkate alinarak fenobarbital,
valproik asit, karbamazepin veya fenitoin gibi antiepilep-
tik ilaglar ile devamli koruyucu tedaviler giindeme gelebi-
lir. Fenitoin ve karbamazepinin FK rekiirrensini 6nlemede
yetersiz kaldiklar1 gosterilmistir (Kimia ve ark., 2015).
2017 yilinda yaymnlanan bir Cochrane derlemesinde fe-
nobarbital veya valproik asit tedavisinin FK reskiirrensi-
ni bagarili olarak 6nledigi ortaya konulmustur. Ancak bu
kronik antiepileptik tedaviye bagh %30-40 diizeyinde yan
etki bildirilmistir (Offringa ve ark., 2017). Dolaysiyla yan
etkiler dikkate alindiginda FK rekiirrensinin onlenmesi
icin proflaktik antiepileptik kullanimi avantajli bulunma-
mistir. Amerikan Peditari Akademisi’de gerek basit ge-
rekse kompleks FK’larda rekiirrensin dnlenmesi igin feno-
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barbital veya valproik asit kullanilmasini 6nermemektedir.
FK vakalarinda antiepileptik proflaksi uygulansa bile uzun
donemde epilepsi riskinin degismediginin bilinmesi, bu
konuda karar vermeyi etkileyen 6nemli bir faktor olarak
goze carpmaktadir (Dougherty ve ark., 2008). Ancak yine
de ¢oklu epilepsi doniisiim riskine sahip uzun siiren komp-
leks FK veya FSE gecirmis 6zel vakalarda epilepsiye do-
niistimiin 6nlenebilmesi i¢in koruyucu antiepileptik tedavi
diistiniilebilir.
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GIRIS
Alt ekstremite varisleri toplumun 6nemli bir bolimii-
nii etkileyen, yiizeyel venlerin ¢ap artisi ile karakterize,
morbiditesi yiiksek bir hastaliktir. Genel olarak erkekler-
de %10-20, kadinlarda ise %25-33 oraninda bulunur (1).
Vena safena magna (VSM), vena safena parva (VSP) ve
dallarindaki yiizeyel vendz yetmezlikler ve derin vendz
sistemle baglantiy1 saglayan perforan venlerin yetmezlik-
leri sonucu gelisen vendz hipertansiyon komplikasyonla-
rin olusumunda 6nem tasir (2). Varis olusumuna predispo-

zan faktorler genetik yatkinlik, uzun siire ayakta kalma,
tromboflebit hikayesi, travma, obezite ve gebeliktir (3).

Olusan semptomlar vendz hipertansiyonun derecesi-
ne bagldir. Yiizeyel vendz yetmezlik ve buna baglh va-
rislerde tipik olarak goriilen semptomlar kiint agri, agirlik
hissi, yorgunluk, kramplar, kasinti ve bacakta ddemdir.
Cogu hasta, semptomlarin ayakta durmakla arttigini, ha-
reket etme ve elevasyonla azaldigini tarifler. Genellikle
sikayetler aksama dogru, giiniin ilerleyen saatlerinde artig
gosterir.

Fizik muayene ile hastalarda sadece basit telenjiektazi
veya retikiiler venler tespit edilebilecegi gibi daha ciddi
cilt degisiklikleri ve vendz iilserasyonlar da tespit edilebi-
lir (4). Varislerin yerlesimi de bize altta yatan venoz hasta-
lik hakkinda bilgi verir. VSM yetersizligine bagl varisler
genellikle uyluk ve kalfin medialinde yerlesirken, VSP
yetersizligine bagli varisler kalf posteriorunda goriiliirler.
Pelvik konjesyon sendromuna bagli varisler ise kadin has-
talarda inguinal bdlge, uyluk anterioru ve genital bélgede
yerlesiktir. Klinik degerlendirmede CEAP ve Venoz Kli-
nik Siddet Skorlamasi siklikla kullanilmaktadir.

Venoz yetmezlik semptomlartyla bagvuran ve fizik
muayene bulgular1 olan hastalara kesin tan1 non-invaziv
bir test olan Renkli Doppler Ultrasonografi (USG) ile
konulur. Doppler USG ile hem derin hem yiizeyel venoz
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sistem degerlendirilmelidir. Derin venoz sistemde ana fe-
moral ven, popliteal ven ve tibial ven g¢iftleri degerlendi-
rilirken, ylizeyel vendz sistemde VSM, VSP ve goriiniir
hale gelmis biitiin perforan venler incelenmelidir. Doppler
USG ile bu damarlarm ¢ap 6l¢timil yapilarak rapor edil-
mesi ve valsalva manevrasi ile reflii akimin derecesi ve
siiresi Ol¢iilerek belirtilmelidir.

Varis tedavisinin temeli, altta yatan ylizeyel vendz
yetersizligin (trunkal reflli, aksiyal reflli) tedavisidir. Asil
amag ylizeyel venoz yetmezlige bagl gelisen venoz hi-
pertansiyonu ortadan kaldirarak gelisen semptomlar1 ve
komplikasyonlar1 dnlemektir. Giintimiizde varis tedavisin-
de en sik tercih edilen tedavi secenekleri konservatif te-
davi, cerrahi tedavi, termal ablasyon, nontermal ablasyon
ylintemleri ve skleroterapidir.

1.Konservatif Tedavi

Varis tedavisinde konservatif ve girisimsel tedavi
yontemleri mevcuttur. Konservatif tedavide amag vendz
hipertansiyonu engelleyerek semptomlarin ortadan kalk-
masint saglamaktir. Konservatif tedavi hastanin yasam
tarz1 degisiklikleri, kompresyon g¢oraplar1 ve ilag tedavi-
sini igerir.

Konservatif tedavinin ilk asamas1 ylirliyiisiin ve adim-
lamanin artirilmasi, uzun siire ayakta kalmanin azaltilmasi,
bacak elevasyonu, kilo verilmesi, sicakliktan kagimilmasi
gibi temel onlemlerdir. Proksimal bolgede basinc artira-
cak dar kiyafetlerden kaginilmasi ve sigara kullanimindan
uzak durulmasi da olduk¢a 6nemlidir (5).

Konservatif tedavinin temelini kompresyon g¢orapla-
11 olusturur. Kompresyon ¢oraplari venoz hipertansiyona
bagl artmis statik basinci disaridan destekleyerek denge-
ler. Genellikle grade 1 (18-21 mmhg) ¢oraplar yeterli olur-
ken ilerlemis olgularda grade 2 ve grade 3 yiiksek basingh
corap kullanimi gerekli olabilir.
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Farmakolojik tedavi olarak venoaktif ajanlar ve
semptomatik ilaclar kullanilmaktadir. Venoaktif ajanlar-
dan diosmin/hesperidin, kalsiyum dobesilat ve triperten
glikozid en sik kullanilanlaridir. Semptomatik olarak stazi
azaltmak ve flebiti onlemek amaciyla antiagreganlar, agri-
y1 kesmek amaciyla da analjezikler kullanilir.

Konservatif tedavi yontemleri semptomatik fayda
saglarken altta yatan temel problemi ortadan kaldirmaz.
Bu yiizden girisimsel iglem i¢in uygun olan hastalarda sa-
dece konservatif tedavi uygulamak yeterli degildir.

2.Cerrahi Tedavi

1890’larda Friedrich Trendelenburg, goriinlir varis
damarlarinin altta yatan trunkal varis disfonksiyonundan
kaynaklandig fikrini ortaya att1 ve bunu tedavi etmek icin
Trendelenburg ligasyonunu tanittt. Bundan once tedaviler
sadece goriiniir varislere yonelikti. 1947 yilinda Myers
tarafindan stripping yontemi tanimlandi. Ve bu yiizyilda
strippingin ligasyondan {istiin oldugu ve perforatdr ven-
lerin yetmezliginin tedavisinin vendz iilser iyilesmesine
yardimc1 oldugunu gosteren ¢alismalar disinda varis teda-
visinde ¢ok az ilerleme kaydedildi.

Genel olarak cerrahi tedavinin sonuglar1 termal ab-
lasyona benzer olmakla beraber komplikasyon oranlari,
postoperatif agri, iyilesme siiresi ve rekiirrens oranlari cer-
rahi tedavide daha yiiksektir. Bu dezavantajlarina ragmen,
termal ablasyonun basarisiz oldugu durumlarda, trunkal
venin ileri derecede genis (>1,5-2 cm) ya da tortiydz ol-
dugu durumlarda veya ¢ok yiizeyel yerlestigi durumlarda
cerrahi tedavi hala gerekli olabilmektedir.

3.Termal Ablasyon

1980 1i yillarin ortasinda Doppler USG nin gelistiril-
mesiyle venoz reflii, farkli reflii paternleri ve hedef dama-
rin boyutunu belirleyebilme yeteneginin ortaya ¢ikmastyla
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varis tedavisinde yeni yaklasimlar ortaya ¢cikmistir. Venoz
doppler USG’den sonra varisli damarlarin tedavisindeki
en biliylik devrim 1990’ larin sonunda endovendz termal
ablasyonun bulunmasi olmustur. 2001 yilinda Navarro ve
Min Endovendz lazer ablasyonu, 2002 yilinda ise Weiss
Radyofrekans (RF) ablasyonu ilk kez rapor etmislerdir
(6,7). Bu iki tedavi yontemi endovendz termal ablasyon
yontemleri olarak tanimlanmis ve Amerikan Venoz Fo-
rum tarafindan birinci basamak tedavi yontemi olarak ta-
nimlanmigtir (8,9).

Her iki teknikte anestezi yapildiktan sonra VSM ve
VSP’ye USG egsliginde bir igne ile girilir ve kilavuz tel
Safenofemoral junction (SFJ)’a kadar ilerletilir. Tel tize-
rinden vaskiiler kilif yerlestirilir ve lazer veya radyofre-
kansa ait prob bu kilif araciligiyla hedef bolgeye yollanir.
Lazer ya da RF fiberi SFJ veya Safenopopliteal junction
(SPJ)’in 1-2 cm inferioruna gelecek sekilde yerlestirilir.
Daha sonra izotonik mayi i¢inde adrenalin, bikarbonat ve
lidokain konularak hazirlanan karistm Tiimesan anestezi
olarak uygulanir. Daha sonra RF ya da lazer jeneratdrii ¢a-
listirtlip fiber uygun hizda geri ¢ekilerek ven ablate edilir.
Operasyon sonrast rutin olarak elastik bandaj veya orta ba-
sin¢cli kompresyon ¢orab1 onerilmektedir.

Bu prosediirler nedeniyle, safen sinir hasarina bagh
parestezi, agr1, ylizeyel tromboflebit, derin ven trombozu
(DVT), yiizeyel dokuda yanik hasari, ekimoz, hematom
gibi sorunlar ortaya ¢ikabilir (10).

Endovendz lazer ve RF ablasyonun teknik ve klinik
sonuclar1 arasinda belirgin farklilik saptanmamistir (11).
Her iki teknikte de, ablate edilen safen vendeki okliizyon
bagarisi 1. yilda %90 1n tizerinde, 3-5. yillarda ise %90’lar-
da bildirilmektedir (12,13,14). Endovenoz RF ablasyon ile
ligasyon/stripingin (EVOLVeS) karsilastirildigi bir calis-
mada, konvansiyonel ven striping yontemine kiyasla RF
ablasyonun daha erken giinliik yasam ve is yasamina don-
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me ile birlikte daha az agr1 ve daha iyi kozmetik sonuglar
ile 6nemli avantajlar sagladigi gosterilmistir (15). Van den
Bremer ve ark.’nin 403 bacaga uyguladiklar1 endovenoz
lazer ablasyon sonuglarina gore, tedavi sonrasi yapilan altt
haftalik takipte, biiyiik safen vende %93,7 oraninda tam
okliizyon, %4 oraninda kismi okliizyon ve %2,3 oraninda
ise rekanalizasyon saptanmistir (16).

Buhar ablasyon yontemi de yeni olmasina ragmen ter-
mal ablasyon yontemlerinden biridir. Buhar ablasyon yon-
teminin yapilan ¢alismalarda 6 aylik ve 1 yillik %96-%83
oraninda okliizyon oranlar1 vardir (17).

4.Siyanoakrilat Ablasyon

Varis tedavisinde siyanoakrilatin ilk insan kullanimi-
n1 2013 yilinda rapor eden Almeida ve arkadaslaridir (18).
Daha sonra iki yillik sonuglart agiklamiglardir. Siyanoak-
rilat tedavisinin ana avantajlar1 termal ablasyon yontemi
olmamasi, tiimesan anestezi gerektirmemesi ve islem son-
ras1 kompresyon ¢oraplari gerektirmemesidir.

Islem olarak yine USG esliginde igne girildikten son-
ra kilavuz tel SFJ’a kadar ilerletilir. Kilavuz tel {izerinden
vaskiiler kilif yerlestirilir ve SFJ’in 1-2 cm inferiorundan
baslanarak siyanoakrilat enjeksiyonu safen vene araliklar-
la gerceklestirilir.

Siyanoakrilat ablasyonuyla yapilan ilk calismada 38
hastanin iki y1l sonunda %92 oraninda okliizyon oranina
ulastig1 elde edilmistir (18,19,20). Proebstle ve arkadaslar
siyanoakrilat ablasyonuyla ilgili ilk prospektif calismay1
yayinlamislar ve 1 yi1l sonunda %92.9 okliizyon orani sap-
tamiglardir (21).

Siyanoakrilat ve Radyofrekans ablasyon sonuglarinin
kargilastirildigr 222 hastalik VeClose calismasinda 2 yil
sonunda benzer sonuglar elde edilmistir (22). Yine siyano-
akrilat ve lazer ablasyonun sonucunun karsilastirildig: 308
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hastalik bir ¢calismada siyanoakrilat ablasyonun operasyon
stiresinin daha kisa oldugu, lazer grubunda 7 hastada kalic1
parestezi gelismesine ragmen siyanoakrilat grubunda ge-
lismedigi rapor edilmistir. Ayni ¢alismada okliizyon oran-
lar1 arasinda anlamli bir fark saptanmamigtir (23).

5.Mekanokimyasal Ablasyon

Mekanokimyasal ablasyon 3500 rpm hizla dénen
endotelyal hiicrelere mekanik hasar veren bir tel ve ayni
seansta kimyasal hasar olusturan sklerozan madde enjek-
siyonundan olusan, varis tedavisinde yeni minimal invaziv
bir tekniktir. Ilk olarak Elias ve Raines tarafindan 2012
yilinda rapor edilmistir (24).

Mekanokimyasal ablasyonla(MOCA) ilgili ilk so-
nuglar 29 hastada 8 ay sonunda %97 okliizyon oraniyla
tanimlandi. Bishawi ve arkadaglart MOCA ile ilgili ilk
prospektif cok merkezli ¢alismay1 yaptilar ve sonucunda
126 hastada 1.haftada %100, 3.ayda %98 ve 6.ayda %94
okliizyon oranlarina ulastilar (25).

MOCA ve RF ablasyonun karsilastirildigi 460 hasta-
lik MARADONA c¢aligsmasi sonucunda her iki yontemin
esit basar1 oranlarina sahip olmasima ragmen MOCA yon-
teminde postoperatif agrinin daha az oldugu goriilmiistiir
(26). MESSI calismasinda da benzer sonuglar elde edil-
mistir (27).

6.Ultrason Kilavuzlu Kopiik Skleroterapi

Skleroterapi basit ve etkili bir islem olmasinin yani
sira iglem sonras1 komplikasyonlarinin az olmasi ve kisa
siirede iyilesme saglamasi nedeniyle son yillarda popii-
lerlik kazanmustir (28,29). Kopiik skleroterapi bir miktar
hava ile sklerozan maddenin belirli oranlarda karigtirilarak
varikdz venin igine enjekte edildigi bir tedavi yontemidir.
Ultrason kilavuzlu kdpiik skleroterapi geleneksel sivi sk-
leroterapinin bir varyanti olup hava-sivi karigimi ultrason
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esliginde varikdz vene enjekte edilir ve sivi skleroterapiye
gore ¢ok daha etkilidir.

Figueiredo ve arkadaslar1 Ultrason kilavuzlu kopiik
skleroterapi sonrasi agri,0dem ve inflamasyonda iyilesme
saptadilar (30). Kronik vendz iilser iyilesmesinde de ultra-
son kilavuzlu kopiik skleroterapi uygulamasi sonrasi belir-
gin iyilesmeler gozlenmistir. 27 vakalik bir ¢aligmada kro-
nik venoz iilseri olan hastalardan ultrason kilavuzlu kopiik
skleroterapi sonras: 1 ay iginde %79 unun tamamen, 6 ay
icinde %96’sinin tamamen iyilestigi saptanmistir (31).

Safen reflii tedavisinde 580 bacakta lazer, RF, cerra-
hi ve US altinda kopiik skleroterapiyi karsilastiran rando-
mize kontrollii bir ¢alismada, kopiik skleroterapi sonrasi
1.yilda rekanalizasyon oran1 %16,3 iken lazer ve cerrahi
sonrast %4,8, RF sonras1 %>5,8 olarak bildirilmistir (32).
Tedavi basarisindaki bu diisiiklik nedeniyle, safen veni
kapatma amagli kopiik skleroterapi ¢ok tercih edilmemek-
tedir. Ancak herhangi bir nedenle termal ablasyonun uy-
gulanamadig1 durumlarda akilda bulundurulmasi gerekli
alternatif bir tekniktir.

SONUC:

Venoz yetersizlik ve varis tedavisi son yillarda ¢ok
hizli bir degisim gostermis olup giiniimiizde klasik cerra-
hi tedavi yerini, ¢ok biiylik oranlarda, hastaneye yatis ve
genel anestezi gerektirmeyen, minimal invaziv endovenoz
tekniklere birakmis durumdadir.

Sonug olarak bahsettigimiz yeni nesil minimal inva-
ziv tedavi yontemlerinin heniiz uzun dénem sonuglari ¢ok
net olmasa da kisa ve orta donemde klasik cerrahi yontem-
lere benzer niiks, ve basarili sonu¢ oranlari bu metodlari
artik kabul edilebilir se¢cenekler arasina sokmustur.
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1. Giris

Ilag ve kozmetolojisanayileri satis verilerine gore ciltte
olusan kahverengi lekeler hastalarin ve kozmetik kullanici-
larinin en ¢ok rahatsizlik duydugu konularin basinda gel-
mektedir. Ozellikle giines 15181 etkisi ve yaslanma sebebiyle
olusan cilt lekeleri, kisilerde mutsuzluk ve ¢6ziim arayis-
larina yol agmaktadir. Yiiz ve viicudun diger kisimlarinda
beliren bu kahverengi lekeler, ¢6ziim iiretilemezse hasta-
larn yasam kalitelerini ve mutluluklarinmi distirmektedir.
Farmasotik Teknoloji ve Kozmetolojidemelasma olarak da
adlandirilan bu leke problemi igin gesitli etkin maddelerle
formiilasyonlar gelistirmesiyle bu konuda ¢6ziim amacl ¢e-
sitli segenekler ortaya ¢ikmistir. Tirozinaz inhibitorleri, me-
lanozoma transferini azaltan ajanlar, bakir iyonlari ile selat
olusturan etkin maddeler ve kimyasal soyucular gibi gruplar
melasma tedavisinde ¢ok etkili sonuglar sunmaktadir. Bu
gruplarin i¢indeki bazi etkin maddeler bitkisel kdkenli iken,
digerleri sentetik olarak gelistirilmis ve etki/yan etkileri in-
celenerek tasarlanmis gruplardir. Ornek olarak hidrokinon
bitkisel olmayan ve tirozinaz inhibitorii olarak melazma te-
davisinde ¢ok etkili bir etkin madde iken yan etki olarak
eritem ve kontakt dermatit yapmasi sebebiyle arbutin isim-
li bitkisel bir hidrokinon tiirevi ilgi odagr haline gelmistir.
Arbutinin ayni hidrokinon gibi tirozinaz inhibitorii olarak
etki gdstermesi ve yan etkilerinin az olmasi dikkat ¢ekici bir
unsurdur. Bu baglamda hem sentetik hemde bitkisel kdkenli
etkin maddelerin etki mekanizmalari, yan etkileri ve tasiyici
sistemlerin gelistirilmesi noktasinda yapilacak galismalar,
¢Ozlim agisindan hayati 6nem arz etmektedir.

2.Cilt Yaslanmasi

1. Intrinsik Yaslanma (zamana bagli olarak dogal
yaslanma):

Cevresel kabul edilmeyen, genetik sebeplerle ve hiic-
re yenilenmesinin yavaglamasiyla baslayip durmasiyla de-
vam eden donemdir.
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2. Ekstrinsik Yaslanma (zamandan bagimsiz ¢esitli
etkenlere bagli ):

Cevresel faktorler, iklim, giines 1sinlar1 veya deriyle
temas eden triinlerin bilingsiz kullanimi ile olusur.

Iki yaslanma tipinde de cilt nemini kaybederek kurur,
ayrica ileri yaglarda hormonal nedenler ile deride bag do-
kusu proteinleri azalir.Ozellikle dis etmenlere bagli olarak
deri renginde goriilen degisim epidermisin kalinligina, deri
tabakasinda bulunan pigment hiicrelerinin yogunluguna,
tipine ve igerigine gore olusur. Ozellikle UV 1gmlarma
bagli olarak gelisen bronzlasma sonucu kiside istemsiz bir
deri rengi ortaya ¢ikar. Bu tip renk degisikligi gegici olup
deri zaman iginde eski durumuna geri doner.Hiperpigmen-
tasyon, melanin sentezinin farkli nedenlere bagli olarak
artmasi ile epidermis tabakasinda leke olusmasi olarak
tanimlanir. Depigmentasyon maddelerin temel gorevi ise
epidermistekimelanositoz ve melanozun 6nlenmesidir.

3.Hiperpigmentasyon ve Hipopigmentasyon

Deride temel olarak dort pigment bulunur (Harry,
1973). Bunlar:

* Melanin: kahverengi renklidir ve epidermiste bu-
lunur.

e Oksihemoglobin: kirmizi renk verir ve dermisteki
kilcal kan damarlarinda bulunur.

+ Indirgenmis hemoglobin: mavimsi kirmizi renk verir
ve dermis tabakasindaki venleriginde bulunur.

e Karoten: sar1 renk verir, derinin subkutan tabaka-
sinda bulunur.

Epidermisin bazal tabakasinda yer alan melanosit hiic-
releri tarafindan tretilen melanin cilt yaglanmasi ve lekeler
acisindan en onemli pigmentdir. Melanin pigment karisi-
minda eu-melanin ve feomelaninbirlikte bulunur. Eume-
laninpolimerik yapilt olup molekiil agirlig: ytiksektir ve
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siyahtan kahverengiye degisen melanin rengini ifade eder.
Feomelanin ise, sar1 kirmizi renkli olup alkali ortamda ¢6-
zlniir. Deride bu iki tip melanin karigim halinde bulunur.
Deride melanin sentezi tirozin aminoasidinden baslar. L-ti-
rozin bakir icerentirozinaz enzimi ile oksitlenerek Once
DOPA daha sonra da dopakinon bilesigine doniisiir. Devam
eden surectenon-enzimatikoksidasyon zinciri ile dopaki-
nondan bir seri indol tiirevi olusup melanin kompleksi or-
taya ¢ikmaktadir.

Derideki pigmentasyon bozuklugu iki sekilde ger-
¢eklesir.
1. Hipopigmentasyon
Melanin iiretiminin yeterince olmamasi veya yok ol-

mast sonucu olusur. Albinizm ve vitiligo hastaliklar1 bu
duruma 6rnek olarak verilebilir.

2. Hiperpigmentasyon
Melanosit hiicrelerinin artmasi sonucu olusan mela-
nositoz veya melanin miktarinin artmasia bagli olarak

gorulenmelanoz(Preetha&Karthika, 2009) hiperpigmen-
tasyon sebebidir.

Hiperpigmentasyon olarak adlandirdigimiz bu durum
cesitli etkin maddeleri tasiyan tasiyici sistemler tasarlana-
rak hazirlanan, ila¢ ve kozmetik formiilasyonlariyla tedavi
edilebilinir. Burada kullanilan gesitli etkin maddeler yapi-
larina gore su sekildedir ((Zhu&Zhang, 2006; (Briganti,-
Gamer&Picardo, 2003);

Hiperpigmentasyonu giderici maddeler (Depig-

manmaddeler)

1. Fenolik Bilesikler

a. Hidrokinon

b. Hidrokinonunmonobenzil eteri
. 4-Metoksi fenol
. 4-Hidroksianisol

[o VN ¢}
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2. Fenolik olmayan bilesikler

a. Kortikosteroit
b. Tretinoin

c. Azelaik asit
d. Kojik asit

e. N-asetilsistein

Ayrica bu etkin maddeler etki mekanizmalarma gorede
siniflanabilirler.Kojik asit, hidrokinon, askorbik asit, elajik
asit ve arbutin gibi maddeler tirozinaz enzimini inhibe etki
ederken, glikolik asit, rezorsinol ve salisilik asit ise kimya-
sal soyma ile yiizeysel lekeler i¢in depigmanetki gosterir.

Bashica Depigman Etkin Maddeler su sekildedir;
Arbutin

Depigmentasyon {riinlerinde %3 konsantrasyonda
kullanilan arbutinVacciniumvitisidaeabitkisindenelde edi-
len glukonopiranozittir. Mesajct RNA (mRNA) ekspres-
yonunu etkilemeden tirozinaz etkinligini azaltir ve mela-
nozom olgunlagsmasini inhibe eder(Draelos, 2008).

Kojik Asit
Kojik asit (5-hidroksimetil-4H-piran-4-on) Asper-
gillus, Penicillium ve Acetobacter tiirlerinden elde edilir.

Kojik asit bakir ile baglanarak tirozinaz etkinligini onler
ve deri beyazlatic etkinlik gosterir (Gao&Zhang., 2008).
Elajik Asit
Bir polifenol olan ve gilek, tiziim, 1tir, yesil ¢ay, oka-
liptiis ve ceviz gibi pek ¢ok bitkide bulunan elajik asit
tirozinaz enziminin etkin bolgesindeki bakirla selat olus-

turarak bu enzimin inhibisyonunu saglar. Elajik asit aym
zamanda giiclii bir antioksidan maddedir.

Hidrokinon

Hidrokinon (1,4-dihidroksibenzen), tirozinaz enzimi-
nin inhibisyonu yoluyla DOPA’ninmelanine doniisiimiini
onler,RNA ve DNA sentezini inhibe eder, melanositlerin y1-
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kimin1 saglar ve melanin pigmentinin tretimini azaltir. %4
veya daha yiiksek konsantrasyonda hidrokinon igeren lirlin-
ler deride iritan etki gosterebilir ve temas dermatite neden
olabilir(Zhai&Maibach, 2009). Hizla okside olur, aktivitesi
azalir ve Uirlinlin rengi koyu sar1 veya kahverengiye doner.

Azelaik Asit

Azelaik asit, Pityosporum ovale kulturunden izole
edilen dokuz karbonlu bir dikarboksilik asittir. Tirozinaz,
mitokondriyaloksidorediiktaz etkinligini ve DNA sentezini
inhibe ederek etkinlik gosterir. %15-20 konsantrasyonda
kullanilir. Benzer sekilde, rozasenin tedavisi igin %15 kon-
santrasyonda azelaik asit i¢eren jel formulasyonu kullanilir.

Aloesin

Aloevera bitkisinden elde edilir ve tirozinazin kom-
petitif inhibitoriidur ayrica tirozinazhidroksilaz ve DOPA
oksidaz etkinligini de inhibe eder(Gillbro&Olsson, 2011).

Tretinoin (Retinoik Asit)

Tretinoin, tirozinaz enziminin transkripsiyonunu ve
dopakrom doniisiim faktdriinii inhibe ederek melanin sen-
tezinikesintiye ugratir. Ayni zamanda, keratinosit pigment
grantillerini dagitarak, pigment transferini engelleyerek ve
epidermal dongiiyli hizlandirarak pigment kaybina neden
olur. %0.05- 0.1 konsantrasyonda kullanilirken yan etki
olarak yanma, batma, eritem, pullanma ve kuruma yapabi-
lir(Gupta&Gover., 2006).

a-Tokoferol

a-Tokoferol ve tiirevleritirozinaz enzimini ve epider-
malmelanositlerdekimelanojeneziinhibe ederken antioksi-
dan 6zellige de sahiptir (Zhu&Zhang, 2006).

Askorbik Asit

Askorbik asit tirozinaz enziminin etkin bolgesinde
bakir iyonu ile etkileserek etkinlik gosterir, sulu ¢ozelti-
sinde kolayca okside ve dekompoze olur ve kararlilik so-
runu vardir. Ayrica hidrofilik yapist nedeniyle deriye pe-
netrasyonu zayiftir.
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a-Lipoik Asit (Tioktik Asit)

Bakir iyonu ile selat olusturarak tirozinaz etkinligini
inhibe edici etki gosterir.

Meyan Kokii Ekstresi

Ciltteki kirmizilik ve postinflamatuarhiperpigmentas-
yonun azaltilmasinda etkindir. Meyan kokii ekstresinde
bulunan etkin bilesikler likuiritin ve izolikuertinflavono-
it iceren glikozittir ve melanini dagitarak deri rengindeki
acilmay1 indiikler. Ayrica yine meyan kokii ekstresinde
bulunan etkin madde glabridin, sitotoksisite gostermeden
melanositlerintirozinaz etkinligini inhibe eden bilesiktir.
UVB’nin indiikledigi pigmentasyonu ve eritemi de inhibe
ettigi gosterilmistir.

Niasinamit

Niasinamit, bir vitamin B3 tiirevidir ve transepider-
mal su kaybini azaltan ve derinin engel islevini arttiran
niasinamit,ayn1 zamanda melanozomunepidermalkerati-
nositlere transferini de inhibe eder. Biitiin cilt tipleri i¢in
onemli bir depigman olan niasinamit, %5 konsantrasyona
kadar uygulanmaktadir(Rendon, Vazquez&Zhang, 2014).

o-Hidroksi Asitler (Aha)

AHA’lar post-inflamatuarhiperpigmentasyon, giinese
bagl lentijin ve melazma gibi pigmentasyonlu lezyonla-
rin iyilestirilmesinde epidermisteki yeniden yapilanma ve
hizlanmis deskuamasyon (deri dokiilmesi) sonucu olu-
san hizli pigment dagilimi etkisiyle de kullanilmaktadir.
Laktik asit ve glikolik asit ayrica melanositlerdetirozinaz
enzimi inhibisyonu yoluyla melanin olusumunu dogrudan
engelleyerek de renk acici etkidedir (Zhu&Zhang, 2006).

Deri rengini agici urilinler yaslanma karsiti kozme-
sotik iiriinler arasinda dnemli yere sahiptir ve depigmen-
tasyon etkili iiriinlere tiiketicinin giderek artan talebi s6z
konusudur. Bu iiriinlerin se¢iminde {iriintin kararliligi, et-
kinligi ve gilivenilirligi titizlikle degerlendirilmesi gereken
o6nemli konulardir.
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Giris

Fizyoterapistler, kisilerin maksimum hareket ve fonk-
siyonel yetenegini gelistirmek, siirdiirmek ve onarmak igin
hizmet saglayan ve hayatlarinin herhangi bir doneminde,
yaslanma yaralanma, hastaliklar, bozukluklar, durumlar
ve cevresel faktdrler sebebiyle hareket ve fonksiyonlari

tehdit altinda olan kisilere yardim eden saglik personelle-
ridir (Ozdingler, 2016)

Diinya’da, 60 yas ve lizeri niifusun 2030 yilinda 1,4
milyar ve Tiirkiye’de 15 milyonolacag1 ve yasl niifus ora-
ninin Diinya’da %32’ye, Tlrkiye’de %16’ya yiikselecegi;
geng niifusun yasl niifusun gerisinde kalacagi beklenmek-
tedir.(Web: www.yasliliksurasi.gov.tr).Aile, Calisma ve
Sosyal Hizmetler Bakanlig1

Yasla birlikte fizyolojik olarak viicut fonksiyonlarin-
da negatif bir degisim meydana gelir. Fakat bu degisim her
zaman takvim yasiyla paralel bir hiz egilimi gostermez.
Bu yiizden ayni yaslardaki bireylerin fiziksel kapasiteleri
farklilik gosterebilir. Bu durum yasin ilerlemesiyle olusan
fonksiyonel degisikliklerin hizinin kontrol edilebilir oldu-
gunu vurgulamaktadir (http://www.sporhekimligi.com/
yaslilikvespor.php.13). Egzersiz, planlanan ve yapilandi-
rilan tekrarli hareket olarak tanimlanir ve sagligin 6nemli
bir komponentidir ve kisilerin yasaminda bir¢cok degisik-
likleri beraberinde getirirken kisiye 6zel iyilik halini ve
yasam kalitesini de arttirir. Yaslilara uygulanan egzersiz
programlar fiziksel uygunlugu, ¢evikligi, kas kuvvetini,
esnekligi, kemik sagligini gelistirirler ve kardiyovaskiiler
ve respiratuar fonksiyonlarin, aktivite toleransinin, kogni-
tif fonksiyonlarin gelismesine ve diismelerin 6nlenmesine
ve kisinin bagimsizliginda artmaya ve fonksiyonel en-
gelliliginin azalmasia yardimci olur (Kiray, 2010;Wan,
Wong 2014). Giderek yaslanan bir diinyada yaslilikla bir-
likte goriilen fonksiyonel kayiplarin hizini kontrol edebil-
mek i¢in aktif yaglanmada fizyoterapistler ¢ok dnemli bir
yere sahiptir.
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Ulkemizde Fizyoterapi mesleginin tanimi 1219 sayih
yasanin Gegici 13/b maddesiyle(26.04.2011 giin ve 27916
sayill resmi gazetedeyayinlanan 6225 sayili kanunun. 9.
maddesiyle kanuna eklenmistir)yapilmistir.

“Fizyoterapist; fizyoterapi alaninda lisans egitimi ve-
ren fakiilte veya yiiksekokullardan mezun saglik meslek
mensubudur.

Fizyoterapist;hastalik durumlari disinda, kisilerin fi-
ziksel aktivitelerini diizenlemek ve hareket kabiliyetlerini
arttirmak igin meslegiyle ilgili 6l¢iim ve testleri yaparak
kanita dayali koruyucu ve gelistirici protokolleri belirler,
planlar ve uygular. Hastalik durumlarinda ise fiziksel tip
ve rehabilitasyon uzmani tabibin veya uzmanlik egitimleri
sirasinda fiziksel tip ve rehabilitasyon rotasyonu yapmig
veya uzmanlik sonrasinda ilgili dalin rotasyon siiresi kadar
fiziksel tip ve rehabilitasyon egitimi almis uzman tabiple-
rin kendi uzmanlik alanlari ile ilgili teshisine ve tedavi i¢in
yonlendirmesine bagli olarak hastalarin hareket ve fiziksel
fonksiyon bozukluklarinin ortadan kaldirilmasi veya iyi-
lestirilmesi amaciyla gerekli uygulamalari yapar. Hastala-
rin tedavisi yoniinden rehabilitasyon ekibinin diger iiyeleri
ile igbirligi icinde ¢alisir ve tedavinin gidisi hakkinda ilgili
uzman tabibe bilgi verir’olarak tanimlanmistir.

Tiirkiye Fizyoterapistler Derneginin(TFD.) belirledi-
gi esaslara gore Fizyoterapistler; saglikli kisilerde sagligin
korunmasi ve gelistirilmesini saglarken, hastalik durum-
larinda fizyoterapi rehabilitasyon yontemlerini kullanarak
kisinin eski durumuna doénmesi ve iyilesmesine destek
olurlar. Fizyoterapistlerin, fel¢ gecirmis birinin yeniden
yiiriimesi, beli agriyan bir kisinin eskisi gibi hareket edebi-
lir hale gelmesi,yaslanmakta olan bir kisinin kas ve kemik
saglhiginin korunmasi, sakatlanan birsporcununsahalara-
geridonmesiyadaengellibirgocugunoturmay,yiirimeyiog-
renmesigibi hedefleri vardir. Fizyoterapistler 7’den 70’e
biitiin yas gruplar1 ve pek ¢ok hastalik i¢in tedavi segenek-
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leri sunabilir, daha kaliteli bir yasam i¢in kisilere destek
olabilirler(TFD, 2018).

Saglik alaninda 6nemli yere sahip olan fizyoterapistler
lisans egitimleri sirasinda meslegin dnemini, meslek sevgi-
sini, aidiyat duygusunu edinirler. Egitim hayatinda meslegi-
nin farkinda olan bireyler meslek hayatlarinda da meslekle-
rini severek yapar ve daha kaliteli hizmet sunarlar.

Universiteler; bilimsel ve teknik bilginin olusturulup
gelistirildigi ve bunlarin toplumun kalkinip yasam kalite-
sinin arttirilmasinda dnciiliik ettigi yerlerdir.Universitele-
rin insan kaynaginin gelistirilmesi, kiiltiirel gelisme, eko-
nomik politikalarin arastirilarak ekonomik gelisme, elde
edilen bilimsel ve teknik bilgilerin sanayiye aktarilarak
sanayinin gelistirilmesi ve dolayisiyla toplumun kalkinmasi
tizerine etkileri vardir(Naralan ve Kaleli,2012).

Ulusal ve uluslararasi diizeyde her alanda etkisini faz-
lasiyla hissettiren rekabet ortami yiliksekdgretim kurumla-
rinda da bir yarisa neden olmaktadir. Toplumlarin ekono-
mik, sosyal, kiiltiirel, teknolojik ve bilimsel kalkinmasinda
en 6nemli role sahip olan {iniversiteler rekabet ortaminda
ayakta kalabilmek icin son derece nitelikli ve kaliteli 6g-
renci yetistirerek kalite standartlarii yakalamak zorunda-
dir(Kahraman, Sara¢ & Kaya, 2017). Giinlimiizde {iniver-
sitelerin sayilarindaki artisa bagl olarak 6grenci sayilarinin
artmast da yliksekogretim kurumlarmi egitim kalitesi ve
6grenci memnuniyetinin saglanmasi konularinda 6nem ver-
meye ydneltmistir. Universite dgrencilerinin beklentilerini
anlamak ve onlara cevap vermek ¢ok dnemlidir.

Memnuniyet kavramina literatiirde, daha c¢ok is do-
yumu ve yasam doyumu seklinde ele alinip arastirildig:
goriilmektedir (Gtlilcan, Kustepeli& Aldemir, 2002, Balci
& Kirca,2013). Bir iirlin veya hizmetin miisterilerin bek-
lentilerini karsilayacak sekilde yerine getirilmesi olarak
tanimlanan miisteri memnuniyeti tiniversitelerde rekabette
iistiinliik saglamaktadir. Ogrencilerin okuduklar1 {iniversi-
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teden duyduklart memnuniyet saglik ve basarilarini olum-
lu yonde etkilemekte; memnuniyetsizlik ise tiim yasantisi-
n1 olumsuz etkilemekte, siirekli basarisiz, sikayetci gergin
olmalarina neden olmaktadir(Ovali, 2005).

Universitelerinden memnun olan grenciler aileleri-
ne, ¢evrelerine ve bulunduklart ortamlara tiniversiteleriy-
le ilgili giizel bilgiler vererek okullarmin daha ¢ok tercih
edilebilir hale gelmelerini saglayacaklardir. Bu nedenle
iiniversiteler 6grencilerin memnuniyeti i¢in onlarin gerek-
sinmelerini ve beklentilerini nceden dngorerek en kaliteli
hizmeti en hizli sekilde verme cabasi i¢ine girmislerdir.
Universitelerdeki asil amag¢ 6grenci mennuniyetsizligini
minimum seviyede tutarak memnuniyeti maksimum sevi-
yeye ¢ikarmaktir (Sahin, 2009).

Calismamizin amaci; Kiitahya Saglik Bilimleri Uni-
versitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve Reha-
bilitasyon Boliimii’nde okuyan birinci, ikinci, ii¢iincil ve
dordiincii sinif 6grencilerinin Fizyoterapi meslegi ile ilgili
memnuniyet diizeylerini arastirarak memnun olmadiklari
yonleri tekrar kontrol ederek diizenlemektir.

Yontem ve Gerecler

Calisma; Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi Sag-
lik Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bo-
limii’nde 2018-2019 bahar doneminde okuyan 6grenciler
ile gergeklestirildi. Calisma icin fakiilte yoneticileri ile go-
rigiilerek gerekli izinler alindi. Kiitahya Saglik Bilimleri
Universitesi Girigimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu tarafindan 25.04.2019 tarih ve 2019/05 sayilt ku-
rul karari ile onaylandi. Arastirma, tanimlayici nitelikte bir
caligmadir. Ogrencilerin mesleki memnuniyet diizeyleri
calismaya katilmay1 kabul eden goniillii 6grencilere uygu-
lanan “Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi Fizyoterapi
ve Rehabilitasyon Boliimii Ogrencilerinde Memnuniyet
Diizeyleri Anketi” tarafindan incelenmistir.
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“Kiitahya Saghk Bilimleri Universitesi Fizyoterapi
ve Rehabilitasyon Boliimii Ogrencilerinde Memnuniyet
Diizeyleri Anketi” katilimcilarin mesleki memnuniyet dii-
zeylerini dlgen 25 soruyu icermektedir. Anket, besli likert
tipi 6lgek sorularindan olugsmaktadir her bir sorunun kar-
sisinda (1)Kesinlikle katilmiyorum (2)Katilmiyorum (3)
Kararsizim (4)Katiliyorum (5)Kesinlikle katiliyorum se-
cenekleri bulunmaktadir. Sinif ortaminda &grencilere ca-
lismanin amaci ve anketin cevaplama bigimi anlatilmis ve
calismaya katilmay1 kabul eden 6grencilere aydinlatilmig
onam formunu okuyup imzalamalar1 istenmistir. Goniilli
ogrencilerle ylizyiize gdriisme yontemi ile anket uygula-
mast gerceklestirilmistir. Caligmayatoplam 385 6grenci
katilmastr.

Calismaya dahil edilme kriterleri, Kiitahya Saglik Bi-
limleri Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi
ve Rehabilitasyon Boliimii Ogrencisi olmak ve goniillii
olarak aragtirmaya katilmaktir. Katilimcilarin demografik
bilgilerini kaydetmekig¢in olusturulan formda 6grencilerin
cinsiyetleri, yaslar1 ve siniflar1 kaydedildi.

Istatistiksel analizler Statistical PackageForSocialS-
cience (SPSS 21.0, SPSS Inc, Chicago IL, ABD) paket
programi kullanilarak gerceklestirildi. Ol¢iimle belirlenen
degiskenler i¢in ortalama + standart sapma, sayimla be-
lirlenen degiskenler igin frekans ve yiizde (%)degerleri
hesaplandi. Tamimlayici istatistikler (ortalama, standart
sapma,say1 ve yiizde) olarak hesaplandi.Ankette yer alan
herbir maddeye verilen cevaplarin dagilimlar ylizde ola-
rak verildi.

Bulgular

Caligmaya birinci sinifta okuyan 94 (24,4%), ikin-
ci smifta okuyan 95 (24,7%), liglincii sinifta okuyan 107
(27,8%), dordiinctii smifta okuyan 89 (23,1%) &grenci
olmak ftizere toplam 385 ogrenci katildi. Katilimcilarin
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273’1 (70,9%) kadin, 112’si (29,1%) erkektir. Ankete ce-
vap veren Ogrencilerin yas ortalamalari; 21,63+2.8 olarak
hesaplanmistir. Katilimeilarin siiflara gore cinsiyet dagi-
limlar1 Tablo1 de verilmistir.

Tablo 1. Katihmeilarin cinsiyetlerinin simflara gore dagilimi

Cinsiyet
Siif Kadm Erkek Toplam
n (%) n (%)

1sif 81 (86.2) 13 (13.8) 94
2.smif 70 (73.7) 25 (26.3) 95
3.simif 69 (64.5) 38 (35.5) 107
4.smif 53 (59.6) 36 (40.4) 89
Toplam 273 (70.9) 112 (29.1) 385

Katilimcilarin (n=265) %68,9°1 Fizyoterapi ve Reha-
bilitasyon Boliimiiniin egitim siiresinin yeterliligi; (n=271)
%70,4°1 ders igeriklerinin giincelligi,(n=370)%96,1°1 me-
zuniyet sonrasinda da meslek ile ilgili gelismeleri takip et-
menin gerekliligi,(n=213)%55.3’libdliimdedgrenci olmak-
tan memnun olmalar1,(n=308)%80’1 ailelerinin bu bdéliimde
okumalarindan memnuniyet duymalari, (n=237)%74,5" i
mezuniyet sonrasinda mesleklerini severek yapacaklari ve
(n=312)%81 mesleklerini ¢evrelerine soylemekten ¢ekin-
medikleri sorularma “katiliyorum” ve “kesinlikle katili-
yorum” cevaplarin verdiler. Katilimcilar meslegim ¢ok
yorucu sorusuna genellikle katiliyorum cevabini verirken,
meslegimin ¢ok mezun vermesi motivasyonumu olumsuz
etkilemektedir sorusunu biiyiik ¢ogunlukla kesinlikle kati-
liyorum olarak cevaplamiglardir.

Katilimcilarin  biiytik  ¢ogunlukla“katiliyorum”  ve
“kesinlikle katiliyorum” secenekleriniisaretledikleri soru-
lar Tablo 2 de verilmistir.



Saghk Bilimleri Alaninda Akademik Calismalar ; 411

Tablo 2. Katithmecilarin ilgili sorulara verdikleri cevaplarin yiizde
dagilimlari

g =] g =

22 |5 | E. | £ |22
=28 28 ZIN ESSS = 22
FET| EY| E¥ | £% |EZ%
M g E M S M g

5. Okulumuzun

egitim siiresi yeterli 30(7.8) 141(10,6)149(12,7) | 140(36,4) 125(32,5)

buluyorum.

6. Ders igerikleri giincel

bilgilent fceriyor 133.4) |32(83) [69(17,9) [152(39,5) |119(30,9)

7. Meslekte basarili
olmak igin lisansiistii  [16(4,2) [49(12,7)[110(28,6) [85(22,1) [125(32,5)
egitim gerekir.

8. Mezun olduktan 10(2,6) 5(1.,3) 40(10,4)

sonra geligsmeleri takip 0(0) 330(85,7)
etmemiz gerekir.

11. Bu bolimde

d@renci oldugum icin 48(12,5) |43(11,2) |81(21,0) |122(31,7) 91(23.6)
memnunum

12. Bu bolimden 16(4,2) [25(6,5) 36(9,4) |137(35.6)

olmamdan ailem 171(44,4)
memnun

13. Meslegimi

gevreme sdylemekten 30(7.8) 117(3.4) 126(6.8) |84(21.8) 228(59,2)
¢ekinmiyorum

14. Meslegim bagkalari

tarafindar, biliniyor | |206:8) [41(10.6)[109(28.3) | 118(30.6) (91(23.6)

16. Meslegim ¢ok 14(3,6) |38(9,9) |107(27,8) |128(33,2)
yorucu

98(25.5)

17. Bu meslegi severek [16(4,2) [7(1,8) [75(19,5) [141(36,6)

yapacagima inaniyorum 146(37,9)

19. Meslegimin
¢ok mezun vermesi 19(4,9) |24(6,2) |42(10,9) |(77(20,0)
motivasyonumu

olumsuz etkilemektedir

223(57.9)

21. Mezun olduktan
sonra meslegimi 18(4,7) |12(3,1) |68(17,7) |98(25.5)

yapmak istiyorum

189(49,1)
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Bu tablodaKatilimcilarin dersleri ile ilgili sorulara
(1,2,3 ve 4.sorular), meslekleri ile ilgili sorulara (9, 10,
18, 20 ve 25. sorular) verdikleri cevaplar degerlendirildi-
ginde, kararsizim”ve “katiliyorum” secgenekleri arasinda
belirgin bir fark gézlenmemistir. 1-4. ve 7. 9-10, 14-Kati-
limcilarin is olanaklari ile ilgili sorulara (15,18,ve20,22s0-
rular)-—genellikle katilmadiklarini belirttikleri gozlenmis-
tir. 25 arasindaki sorulara yer verilmemis?

Katilimcilarin “meslegim ¢ok yorucu” sorusuna ver-
dikleri cevaplarin smiflar arasindaki dagilimlarigrafikte
gosterilmistir.

Grafik: 16. Soruya verilen cevaplarin suniflar arasi
karstlastiriimast

4t sorulb
kesinlikle katimiyorum
katimiyorum

kararsizim
katdiyorum
kesinlikle katdyorum

Count

10

simf

Tartisma ve Sonug¢

Bu béliimde daha ¢ok yurt i¢cindeki arastirmalara yer
verilmis, yurt disinda yapilan arastirma bulgularina yer
verilerek karsilagtirmalar yapilabilir.

Calismada Kiitahya Saghk Bilimleri Universitesi
Saglik Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon
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Boliimii’nde okuyan lisans 6grencilerinin bdliim ve Fizyo-
terapi meslegi ile ilgili memnuniyet diizeylerini arastirildi.
Katilimeilarin “Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi Fiz-
yoterapi ve Rehabilitasyon Boliimii Ogrencilerinde Mem-
nuniyet Diizeyleri Anketi”ne verdikleri cevaplarin analizi
sonucunda, biitiin smiflardaki 6grencilerin biiyiik ¢cogun-
lugunun 6zellikle bu bolimde 6grenci olmaktan kendile-
rinin (Katiliyorum: %31,7- Kesinlikle Katiliyorum:%23.6)ve
ailelerinin memnun olduklart (Katiliyorum: %35,6- Ke-
sinlikle Katiliyorum:%44.4) ve mesleklerini ¢evrelerine
soylemekten ¢ekinmedikleri (Katiliyorum: %21,8- Kesinlik-
le Katiliyorum:%359.2)gériilmektedir. RazakOzdingler ve ar-
kadaslarmin 2015 yilinda yaptiklar1 galigmada Fizyoterapi
ve Rehabilitasyon boliimii 6grencilerininaileleri ve yakin
cevreleri hakkindaki bakis acilarii degerlendiren soruyu
genellikle “cok olumlu” diye isaretledikleri belirtilmistir.
Erden ve arkadaslarimin 2017 yilinda yaptiklar fizyoterapi
ogrencilerinin ve 6gretim elemanlarinin memnuniyet dii-
zeylerini belirledikleri ¢aligma da genel memnuniyet dii-
zeyi ve egitim igerikleri konularinda memnuniyet diizeyi
en yiiksek olarak bulunmustur. Aragtirma bulgulari ile il-
gili sonuglar verildikten sonra yorum yapilabilir.

Ankete katilan 6grencilerden 39,5%’u ders igerikleri-
nin giincel bilgileri icermesi ile ilgili soruya “katiliyorum”
30,9% ise “kesinlikle katiliyorum” cevabini vermistir.
Katilimcilarin 70,4% ‘U ders bilgilerinin giincel oldugunu
bildirmistir.Glinlimiizde teknolojik alanda yasanan hiz-
It gelismeler, kiiresellesme, yasam boyu egitime verilen
Oonem {iniversitelerin dahil oldugu egitim kurumlar1 gibi
bir¢ok kurumu etkilemektedir ve bu gelismeler neticesin-
de iiniversiteler de diger egitim kurumlar gibi ortaya ¢ikan
bilgi toplumunun yapisina uygun, evrensel degerlere uy-
gun, bilgi iiretimine katki saglayabilen ve iiretilen bilgiyi
meslegi ve diger alanlarda yaratic1 bi¢gimde kullanabilen,
nitelikli insan yetistirmek yilikiimliiliigiinde bulunmaktadir
(Karaca, 2008). Yiksekogretimkanunumuzun 5.madde d
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fikrasinda Egitim - 6gretim plan ve programlari, bilimsel
ve teknolojik esaslara, iilke ve yore ihtiyaclarina gore kisa
ve uzun vadeli olarak hazirlanip stirekli olarak gelistirilir
denilmektedir. Universitelerin lisans egitimi veren boliim-
leri bahsedilen bu nedenlerle ders miifredatlarint giincel-
lemeli ve alanina giren kanitlanmis bilgileri dgrencilere
sunabilmelidir.

Ankette sorulan “Mezun olduktan sonra gelismeleri
takip etmemiz gerekir” sorusuna katilimcilarm 85,7%’si
“kesinlikle katiliyorum”, 10,4%’t “katiliyorum” cevabini
vermigtir. Katilimcilarm 96,1%’1 mezuniyet sonrasinda da
gelisen ve yenilenen bilginin takip edilmesi gerektigine ka-
tildiklarmi belirtmislerdir..Hizli teknolojik, kiiltiirel ve bi-
limsel gelismeler ve degisimler, bilgideki siirekli ve hizli
degisim, bilgiye ulasmadaki imkanlarm artmasi insanlarin
stirekli bir egitim ve dgretim icerisinde bulunmasina neden
olmus ve yasam boyu dgrenmenin 6nemini arttirmistir.Ya-
sam boyu 6grenme, insanlarin bilgi, beceri ve yeterliliklerini
ilerletebilmeleri icin kisisel, sosyal ve is ile ilgili alanlarda
yasam boyu stirdiikleri biitiin 6gretim faaliyetleridir (Cos-
kun& Demirel, 2012). Ogrencilerin mezuniyet sonrasinda
meslekleri ile ilgili yeni bilgileri takip etmeleri, seminer,
kongre ve konferanslara katilarak, bilimsel makale ve der-
gileri okuyarak, meslek ile ilgili bilgilerini giincellemeleri
yasam boyu dgrenimlerine devam etmeleri gerekmektedir.

Arastirma bulgular1 ile ilgili sonuglar verildikten
sonra yorum yapilabilir. Katilimcilarin 74,5%’1 fizyotera-
pistlik meslegini severek yapacagini belirtmistir. Meslek,
belli bir egitim ile kazanilan sistemli bilgi ve becerilere
dayali, insanlara yararli mal {iretmek, hizmet vermek ve
kargiliginda para kazanmak i¢in yapilan, kurallar1 belirlen-
mis is olarak tanimlanmaktadir ve birey kendi 6zellikleri-
ne, yeteneklerine, ilgi alanlarina uygun bir meslek se¢imi
yaparsa mesleginde basariy1 yakalayabilir ve isinde mutlu
olabilir. Kunduracilar ve arkadaslari(2012) yaptiklar ¢a-
lismada fizyoterapi ve rehabilitasyon boliimiinii bilingli ve
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istekli olarak tercih eden 6grencilerin mesleki farkindalik
diizeylerinin, zorunluluk veya baski sonucu tercih eden
ogrencileregore daha yiiksek oldugunubelirtmislerdir.
Mesleki farkindalik diizeyleri yiiksek olan 6grencilerin
mezuniyet sonrasinda mesleklerini severek yapacaklarim
diistinmekteyiz.

“Meslegimin ¢ok mezun vermesi motivasyonumu
olumsuz etkilemektedir” sorusuna katilimcilarin 57,9%u
kesinlikle katiliyorum, 20%’si katilryorum cevabini ver-
mistir. Aslan ve arkadaslarinin 2016 yilinda yaptiklari ca-
lismada fizyoterapi ve rehabilitasyon boliimii 6grencileri
“Okullardaki kontenjan sayisinin artmasiyla daha diisiik
puan ile 6grenci alinmasi sonucu niteliksiz fizyoterapist-
lerin mezun olmas1” ve “Istihdamin artan mezun sayist ile
paralel olarak artmamasi ve devlet hastanelerindeki kad-
rolarim yetersiz olmas1” konularin1 bolim ag¢isindan tehdit
olarak gordiiklerini belirtmislerdir.

Fizyoterapi egitimi zor ve yorucu bir siirectir. Ankete
katilan katilimcilarin 58,7%’si meslegin ¢ok yorucu ol-
dugunu belirtmistir. Bu sorunun cevabi smiflar arasinda
kargilastirildiginda ise 1. Siniflarin 18,4%’{i bu soruyu ke-
sinlikle katiliyorum, son simiflarin ise 34,7%’si kesinlikle
katiliyorum olarak cevaplamigtir.Fizyoterapi ve rehabili-
tasyon boliimii 6grencileri egitimlerinin basindan itibaren
uygulamali derslerde ve klinik ortamda bilgilerinin yam
sira fiziksel olarak ta galigmaktadirlar ve durum fizyote-
rapi 6grencilerinde biligsel yorgunlugun yam sira fiziksel
yorgunluga da yol agmaktadir. Arastirma bulgulari ile ilgi-
li sonuglar verildikten sonra yorum yapilabilir.

Aragtirmanin sonunda Kiitahya Saglik Bilimleri Uni-
versitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve Reha-
bilitasyon Boliimii’nde okuyan Ogrencilerin bu boliimde
6grenci olmaktan memnun olduklari, fizyoterapistlik mes-
legini yorucu bulduklar1 ancak mesleklerini severek yapa-
caklar1 sonucuna varilmaistir.
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Saglik alaninda hizla ilerleyen teknolojik gelismelerin
gerisinde kalmamak amaciyla ders miifredatlarinin belirli
araliklarla glincellenmesi gerekmektedir. Mesleki farkin-
daligin 6grenciligin ilk yillarindan itibaren kazanilmasi
meslegin daha severek ve nitelikli olarak yapilmasini sag-
layacaktir. Bu nedenle lisans egitiminin ilk yillarinda mes-
leki farkindaligin saglandigi derslerin ve ders igeriklerinin
miifredatlarda bulunmasinin gerektigi diisiinilmektedir.
Bu boliimde sonucun yanisira “caligmamizin amacinda yer
alan Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi Saglik Bilim-
leri Fakiiltesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Boliimii’'nde
okuyan birinci, ikinci, li¢lincli ve dordiincii sinif 6grencil-
erinin Fizyoterapi meslegi ile ilgili memnuniyet diizeyler-
ini aragtirarak memnun olmadiklar1 yonleri tekrar kontrol
ederek diizenlemektir” “ifadelerine iliskin olarak aragtir-
macilara ve 6grencilere yonelik Oneriler verilebilir.
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Giris
Saglik bakim hizmeti veren her profesyonel ¢aligma
alanlarinda sik sik etik sorunlar ile karsilasabilmektedir.
Felsefenin bir alt dali seklinde olusan etik, yunanca “et-
hos” (tore, gelenek, aliskanlik) kelimesinden gelmektedir.
Ahlak ise toplumsal kurallara dayanarak davranislari olus-
turur. Ahlakin bilimsel agidan inceleyen ve ahlaki yar-
gilar1 degerlendiren etik, ahlaki davranislarin nedeni olan
tutumlar1 inceleyen davranig bilimidir. (Arslantas, 2015,
Filizoz& ark., 2015) Etik, hem kisiler arasi iliskilerde yer
alan degerleri hem de meslegin tutumlarmi diizenleyen,
mesleki ¢aligmalarda yapilmasi ya da yapilmamasi gere-
ken davranig ve islemler konusunda yol gosteren bir bi-
limdir. Ayn1 zamanda insan davranislarini analiz etmeye
olanak saglayan normlar, idealler, ilkeler, standartlar ya
da ahlaki gereklilikler olarak ifade edilmektedir (Dogan &
Ceylan 2018, Kahriman &Yesil¢cicek Calik 2017)

Etik kavraminin tam anlagilmasi i¢in ondan tiiretilen
diger kavramlarin bilinmesi gerekmektedir. Bunlardan
baslicalari; Etik ilke, etik kural, etik kod, etik duyarlilik,
etik ikilem, mesleki etik, etik ihlaldir.

Farkli kiiltiirlere 6zgii olan etik ilke kavrami temel ve
yazili olmayan kurallari ifade eder. Etik kurallar, etik ilke-
lerden olusan ve onlar gibi davraniglara ve tutumlara yon
gosterip Olgiit olusturan, ama etik ilkelere nazaran 6zel-
likli ve net olan durumdur. Etik kod terimi ise belirli bir
konudaki etik kurallarin bir araya gelmesiyle olusur. Etik
kurallar ilkelerin uygulamaya yanstyan bi¢imi oldugunu
sOylemek miimkiindiir. Kurallar, degiskenlik gdsteren il-
kelerden farkli olarak belirli durumlar ve onlarin ortaya ¢1-
kardigisonuglar i¢in gecerlilik tasir (Yildirim & Kadioglu
2007, Terakye & Ocakg1 2013, Sentiirk, 2013).

Etik kurallar etik ilkelerden daha 6zel kavramlardir ve
etik ilkeleri temel almistir. Etik kod ise bir konudaki tiim
kurallar1 kapsayan bir ifadedir. Mesleki acgidan etik kural-
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lara ve kodlara uygun davranmak saglik bakimi almak iste-
yen bireylerin sagligina yarar saglar. Ayrica saglik ¢alisan-
lar1 da is doyumu, motivasyon, kararlilik, mesleki biitiinliik,
meslegin bulundugu pozisyonunu gii¢lendirme/ gelistirme,
mesleki davranis ve sorumluluklarinin belirlenmesinde et-
kilidir (Y1ildirim & Diilgerler 2010, Ding, 2009).

Etik ikilem somut veya soyut kurallarin yoklugunda
ortaya cikan karar verme problemi olarak belirtilirken,
etik ihlal ise belirli olan kurallarin uygulanmamasi ola-
rak tanimlana bilinir. Etik duyarhilik, ikilemlerin yasan-
dig1 durumlarda saglik calisanlariin bulundugu duruma
uygun mesleki ve ahlaki degerler dogrultusunda iyi olan
davranisi sergilemesidir. Etik duyarliligin gelistirilmesine
egitim ve mesleki etige uygun ve kararli davranislar sergi-
lemek gereklidir. (Dalcali & Sendir 2016). Etik duyarlili-
gin en onemli 6zelligi etik ikilem ve fikir ayriliklarini or-
tadan kaldirmasidir. Ayrica sorunlara etik olarak ¢éztimler
getirir ve bu yonde yapilan uygulamalar1 dogrular (Ertug
& ark., 2014). Etik agidan dogru karar verebilmek i¢in etik
duyarlilik kadar mesleki etikte 6nem tasimaktadir. O halde
mesleki etik tanimini saglik profesyonelleri icin yapacak
olursak; Saglik ¢alisaninin mesleki uygulamalari sirasinda
nelere dikkat etmesi gerektigine ve etik ikilemde kaldig:
zaman nasil davranmasi gerektigine dair yol gdsterici olur
(Altun, 2014). Ayn1 zamanda yol gosterici 6zelligiyle bir-
likte idealler, ilkeler ve ahlaki degerler ile biitiin olarak
ifade edilir (Kutlay & Yilmazlar, 2001, Ersoy,1994).

Saglik bakimi veren profesyonellerin etik ikilemi
¢bzme konusunda sadece yeterli bilgiye sahip olmalar
yeterli degildir.Bilgi sahibi olmanin yaninda mesleki uy-
gulamalart sirasinda i¢inde bulundugu duruma gore etik
karar verebilmeleri de gerekmektedir (Kadioglu & Ka-
dioglu, 2001). Etik karar verebilmekte iyi olan davranisi
sergilemek ve etik ilkelere uygun davranabilme siirecidir.
Etik karar verebilmek i¢in etik duyarliligin gelistirilmesi
gerekmektedir (Arda, 2004, Aydin & Ersoy, 1995). Etik
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duyarlilik etik sorunu belirlemekle bagdastirilir, duruma
netlik kazandirmak ve etik sorunu ¢6zmek olarak tanim-
lanir (Arda, 2004). Saglik alaninda etik duyarliliga sahip
olmak ¢ok 6nemlidir. Ciinkii saglik ¢alisan1 hastanin dav-
raniglarini, konusmalarini, beden dilini ihtiyaglarini belir-
lemek amaciyla yorumlayabilmelidir. Hastaya ait bu veri-
leri yorumlayabilmek i¢in etik duyarliligin gelistirilmesi
gerekmektedir (Schluter & ark., 2008).

Sorunlar karsisinda sergilenen davranigin dogru olup
olmadigina karar verilememesi ya da itirazlarin oldugu du-
rumlar etik sorunlardir. Etik sorunlarda etik ikilem ve etik
ihlal adr altinda iki unsurla karsilasilir. Etik ikilem bir kura-
la bagl kalmaksizin sorunu ¢dzmek i¢in izlenecek yolla da
secim yapamama durumudur. Etik ihlal ise mesleki uygula-
mada kullanilmas1 gereken kuralara uyulmamasi durumu-
dur. Etik ikilemde birden fazla kuralin veya ilkenin sorunu
¢ozmek icin kullanilabilmesi, fakat bir kural ya da ilkeyi
segmek zorunda olmak durumu yasanir. Bdyle zamanlarda
bir ilkeyi secerken digerini goz ardi etmek gerekmektedir.
Etik ihlalde ise birkag ilke olmasina ragmen siipheye diis-
meyecek kadar net sekilde aykir1 davranilmasi s6z konusu-
dur (Kadioglu, 2007, Kadioglu & Kadioglu, 2001).

Etik acgidan bakildiginda olmus ya da olabilecek
olaylar yasalarla degil degerler ve felsefe dogrultusunda
tartisilir. Boylesi zamanlarda varilan sonuglar yasalarla
ortiistiigli gibi bazen de ¢elisebilir. Ayn1 zamanda yasal
diizenleme olmamasi halinde de verilen etik karar oneri
olarak degerlendirilebilir (Pribilla&Otto, 2000).

Genel Etik ilkeler

Zarar Vermeme- Yararhlik ilkesi

Hastaya zarar vermemek ya da zarar1 en aza indirmek
icin biitiin 6nlemleri almay1 ifade eder. Hastaya zarar gelse
dahi gerekli agiklamalarin verilmesi gerekliligine dikkat
ceker. Yarar saglama ilkesiyle bagdastirilir bu da saglikta
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teknoloji kullaniminda ya da sonucu kesinlesmeyen tedavi-
nin kullanilmasinda hastaya zarar gelmeyeceginin giivenini
verir (Aydin, 2001). Yararlilik ilkesi bagkalarina yardimci
olmak ya da hasta yararma uygulamalarda bulunmak de-
mektir. Zarar vermeme ilkesiyle paraleldir. Clinkii baz1 du-
rumlarda yarar ve zarar ayni anda saglanabilir fakat yarar
saglama yonii daha agir basabilir. Burada da yararlilik ve
zarar vermemek ilkeleri birlikte ele alinir (Aydin, 2001).

Adalet ilkesi

Saglik alaninda adalet ilkesi bireylerin sagligini siir-
diirebilmesi i¢in gereklidir. Bu dogrultuda, sadece din, 1rk,
mezhep, cinsiyet gibi 6zellikleri degil ayn1 zamanda da
esit diizeyde tedavi imkanini da kapsamaktadir. T1bbi kay-
naklarm kullanilirken gereksinimlere gore esit dagitilma-
sidir.Bu olanaklarin yeterli saglanmamasi kisinin saglik
hakkini zedeleyebilmektedir (Gokee & Bulduklu, 2015).

Mahremiyet ve Gizlilige Sayg Ilkesi

Hastanin mahremiyet hakki saglik bakim hizmeti almak
icin basvurdugu anda baslar. Ozel hayatiyla ilgili bilgilerin
paylasilmamasi, bu bilgilere ulasilamamasi 6zel hayatina
saygi gosterilmesi hakki vardir. Bu dogrultuda da kisilik hak-
ki ve insan onuru korunmus olacaktir. Mahremiyet ilkesi in-
san haklar1 ag¢isindan 6nemi biiytiktiir (Sefik & Sert, 2007).

Otonomi ilkesi

Otonomi ilkesi kisisisin kendi agisindan 6zgiirce ken-
di kararlarini verebilmesidir. Hastanin kendi i¢in verdigi
kararlara saygi duymak gerekmektedir. Kisinin kendiy-
le ilgili yapilacak tiim uygulamalarda tercih yapabilmesi
icin herhangi bir etki altinda olmamas1 ve bu karar1 uy-
gulamaya koyabilecek yetkinlikte olmas1 gerekmektedir.
(Okuroglu & ark.,2014, Oztiirk, 2010). Otonomi ayni za-
manda 6zerklige saygi olarak ifade edilebilir, bireyin 6z-
giir ve bagimsiz olarak kendi bagina diisiinebilme, kendi
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hakkinda yararli veya zararl karar verebilme ve bu kara-
riuygulayabilme yetisidir (Okuroglu & ark., 2014, Oztiirk,
2010, Dikmen, 2013, Basak & ark., 2010).

insan Onuru ilkesi

Insan onuru; kisaca bireyin kendisine sayg1 duymasi ve
bagkalarini da kendine saygili kilma anlamlarina gelmekte-
dir (Diizgiin, 2007). Insan onuruna saygi ile bireylerin kisi-
lik hakkinin korunmas1 amaglanmaktadir. Ulkemizde Hasta
Haklar1 Yonetmeliginde ise; saglik hizmeti sunulan tim
bireylerin insan onuruna zarar gelmeyecek sekilde hizmet
almaya hakki oldugu belirtilmistir (Ding,2009).

Esitlik flkesi

Esitlik ilkesi, adalet ilkesi ile Ortiisiir durumdadir.
Elde bulunan kaynaklari hizmet alan tiim bireylere higbir
fark gozetmeksizin esit olarak dagitilmasi anlamina gelir.
Tedavi siirecinde gereksinimleri gz oniinde bulundurula-
rak yapilacak esit kaynak dagitimi iyilesme siirecini olum-
lu yonde etkileyecektir (Gokge & Bulduklu, 2015).

Gerec ve Yontem

Arastirmanin Amaci

Bu calisma saglik boliimiiogrencilerininetik deger-
lerle ilgili goriislerini arastirmak ve etik ikilem ile kargi-
lagtiklarinda ¢6zlim yollarmin neler oldugunu belirlemek
amactyla yapilmistir.

Arastirmamn Tipi
Arastirma tanimlayici tipte yapildi.

Arastirma Yeri

Arastirma Istanbul Sisli Meslek Yiiksekokulunda sag-
lik programlarinda okuyan 6grenciler {izerinde uygulandi.
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Arastirma Zamani

Arastirma Mayis 2019 tarihinde yapildi.

Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Arastirmanin evrenini Istanbul Sisli Meslek Yiikseko-
kulunda saglik programlarinda okuyan 6grenciler olustur-
du. Orneklemini galigmaya katilmay1 kabul eden 222 6n
lisans 6grencisi olusturdu.

Arastirma Icin Gerekli Insan Giicii

Aragtirmanin her asamasinda arastirmacilar birlikte
caligmislardir.

Arastirmanin Etik Yonii

Arastirmanin yapilmasi planlanan okuldan calisma
izni alind1. Katilimcilara aragtirmanin amaci ve siireci ige-
ren yazili bilgilendirme yapildi. Arastirmaya katilmak go-
niilliiliik esasina dayandi.

Verilerin Toplanmasi

Veri toplama Araclar

Veriler 10 sorudan olusan online anket yontemi kulla-
narak toplandi. Anket formu; iki béliimden olustu. Birinci
boliimde 6grencilerin demografik 6zellikleri incelenirken,
ikinci boliimde etik, etik anlayisi ve gorislerini kapsayan
dort soru soruldu.

Veri Toplama Yontemi

Arastirmada veriler iki asamada toplandi. Tlk boliim
Ogrencilerin bireysel 6zelliklerini ve aile durumunu be-
lirlemek amacli 6 sorudan olustu. Tkinci béliimde ise yar
yapilandirilmis veri toplama formu kullanildi ve 6grenci-
lere 4 soru yonetildi. Veriler arastirmaya goniillii olarak
katilmay1 kabul eden 6grenciler tarafindan online anket
doldurularak toplandi.
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Veri Analizi
Elde edilen veriler say1 ve yiizdelik kullanilarak siralandi.
Bulgular

Bu arastirmada veriler iki boliim halinde ele alindi1. Bi-
rinci boliimde dgrencilerin bireysel dzellikleri belirlendi.

Aragtirma kapsamina alinan 220 6n lisans 6grencisi-
nin %86,9’unun 17-24 yas araliginda oldugu, %64,9’unun
kadin ve %65,8’inin birinci sif dgrencisi oldugu belir-
lendi (Tablo 1).

Tablo 1: Osrencilerin Bireysel Ozellikleri

Demografik Ozellikler n Y%
Kadin 144 64,9
Cinsiyet
Erkek 78 35,1
17-24 193 86,9
25-35 26 11,7
Yas
35 yas listii 3 1,4
Ogrenim 1.  Simf 146 65,8
Gordiigii Simf |5 gynf 76 34,2
Toplam 222 100
Tablo 2: Ogrencilerin Aile Durumu
Aile Durumu n %
iyi 38 17,1
Gelir Durumu Orta 160 [72,1
Kotii 24 10,8
OKkur-yazar degil 32 14,4
Tlkokul 88 39,6
Anne Egitim Durumu|Ortaokul 52 23,4
Lise 42 18,9
Universite 8 3,7
Okur-yazar degil 3 3,6
ilkokul 84 |37,8
Ortaokul 49 22,1
Baba Egitim Durumu Lise 59 26.6
Universite 22 199
Toplam 222 ({100
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Aragtirmaya katilan 6grencilerin %94,1’inin sehirde
yasadigi, %72,1’inin orta gelirli oldugu, %39,6’sinin an-
nesinin ilkokul mezunu oldugu ve %37,2 sinin babasinin
ilkokul mezunu oldugu belirlendi (Tablo 2)

Ikinci béliimde dgrencilerin etik ile ilgili goriislerine
yer verildi. Bu baglamda 6grencilere dort soru yonetildi.

Aragtirma  kapsamina alman 222  §grencinin
%60,4 iinlin etik ile ilgili egitim aldig1 (Sekil 1), %75,7 si-
nin etik ikilem ile karsilagsmadigi (Sekil 2) belirlendi.

W Egitim aldi  m Egitim almad

Sekil 1:Etik ile Ilgili Egitim Alma Durumu

B Sahitolmadim = Sahit oldum

Sekil 2:Ogrencilerin Etik Ikileme Sahit Olma Durumlart
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Ogrencilerin etik ikilem ile karsilastiklarinda sergile-
dikleri davraniglara %52’ si bir iist yoneticime ya da so-
rumluma danisirdim, %43’ i kendim ¢dzmeye ¢alisirdim,
%4’ Ui kartismazdim ve %1’ i ise arkadagima sdylerdim ce-
vaplarii vermistir (Sekil 3).

m Biriist yoneticime ya da sorumluma danisirdim
m Kendim ¢dzmeye ¢calisirdim
B Karismazdim

Arkadasima soylerdim

Sekil 3:Ogrencilerin etik ikilem ile karsilastiklarinda
sergiledikleri davranislar

Arastirmaya katilan dgrencilerin etik, etik anlayis1 ve
mesleki etik degerleri ile ilgili sorulara verdikleri cevaplar
Sekil 4’de gosterildi. Buna gore 6grencilerin gogunlugu
zarar vermeme-yararlilik (%28),mahremiyet ve gizlili-
ge saygi (%27,3) etik degerlerini tercih ederken,otonomi
(%0) etik degeri 6nemli olarak goriilmedigi belirlendi.
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W otonomi B mahremiyetve gizliliZe saygi
| zarar vermeme-yararhhk adalet
m esitlik W insan onuru

Sekil 4: Ogrencilerin Onem Verdigi Mesleki Degerler

Sonu¢

Bu calismada elde edilen sonuglara dayanarak sag-

lik boliimii dgrencilerinin en 6nem verdikleri etik deger
zarar vermeme-yararlilik olarak belirlendi. Otonomi etik
degeri ise 6grenciler tarafindan dnemli olarak goriilmedi.
Ogrencilerin ¢ogunlugunun etik ikilem ile karsilasmadig1
belirlendi. Arastirmaya katilan 6grenciler etik ikilem ile
karsilastiklarinda ise ¢6zlim olarak bir iist yoneticime veya
sorumluma damisirim yanitin1 verdikleri goriildii. Ogren-
cilerin 6zellikle mesleki etik deger bilgilerinin ve etik
degerlerle karsilastiklarinda yapabilecekleri uygulamalar
konusunda yetersiz oldugu belirlendi.

ii.

iil.

Bu sonuglara dayanarak;

Saglik boliimii 6grencilerinin saglik sektoriinde
caligmaya baglamadan Once bilgi diizeylerini ve
farkindaliklarini arttirmak,

Etik ikilemle karsilagtiklarinda ise neler yapabile-
ceklerinin bilincinde olmalari i¢in etik dersi almalart,

Etik dersi islenirken alandan ornekler verilmesi
gerektigi onerilmektedir.
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GIRIS

Tiirk Hemgireler Dernegi’nin yapmis oldugu tanima
gore; “Hemsirelik, bireyin, ailenin ve toplumun sagligini
ve esenligini koruma, gelistirme ve hastalik halinde iyiles-
tirme amacina yonelik hemsirelik hizmetlerinin planlan-
masi, Orgilitlenmesi, uygulanmasi, degerlendirilmesinden,
bu kisilerinegitiminden sorumlu bilim ve sanattan olusan
bir saglik disiplinidir”.

Ingilizcesi “Collaboration” olan “isbirligi” kavra-
mi Latince birlikte anlamina gelen “col” sdzciigii ve “is”
anlamma gelen “laborare” sozciiklerinden tiiretilmistir.
“Collaborare” sozciligliniin anlami “birlikte is yapmak”
olmaktadir. (Dougherty ve Larson,2005). Genel bir de-
gerlendirmeyle igbirligi, otorite ve gii¢ paylagimi {izerine
temellendirilmis karar verme ve iletisimi saglayan birlikte
caligabilme olarak tanimlanmaktadir (Henneman, 1995).

(Meretoja ve ark. 2002) tarafindan yapilan ¢aligmaya
gore, isbirligi, bilgi ve beceri biitiin saglik profesyonelleri-
nin basarili olmasi i¢in gereklidir.

Hasta bakiminin kalitesini artirmak, tibbi hatalarin
olusmasini dnlemek ve hasta doyumunu gelistirmek i¢in
oncelikle hemsireler ve diger saglik ¢alisanlar1 arasindaki
iletisim becerilerini gelistirmek ve dolayisiyla ekip igbir-
ligini saglamak bilylik 6nem tagimaktadir. (Kumcagiz ve
ark., 2011)

Lemetti ve ark. (2015)’nin ¢aligmasina gore etkili is
birligi hastalar, hemsireler ve kurumlar i¢in en iyi sonucu
verdigini gostermektedir. Hastanelerde hemsireler, saglik
ekibi i¢cinde hasta bireyin ve ailesinin her tiirlii sorunlarin-
da yirmi dort saat boyunca ilk bagvurduklar ve bu gorevi
nedeniyle saglik ekip tiyeleri arasinda iletisimi saglayarak
kilit rol oynayan saglik personelidir.

Bununla birlikte, hemsirelerin gerek hastalarla gerek-
se saglik ekibinin diger tiyeleri ile iletisim yetersizligi ne-
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deniyle zaman zaman sorunlar yasadigi belirtilmektedir.
(Kumcagiz ve ark., 2011).

Hasta bakiminda giin i¢inde yapilan degisikliklerin
aktarimimin eksik ya da hi¢ yapilmamasi, servis iiniteleri
arasinda hasta transferleri, hemsirelerin vardiya degisim-
leri, bilgi ya da beceri eksiklikleri ayn1 zamanda tibbi ha-
talar ve hastalarin zarar gérmesi ile bagdastirilmaktadir.
(Andrew ve Millar 2005; Silen-Lipponen ve ark. 2005).
Bununla birlikte hemsireler arasindaki diismanca tavir is-
birligini azaltmakta, bakimm koordinasyonunu olumsuz
etkilemekte, ise gelmeme ya da devir hizim arttirmakta
ve dolayisi ile is doyumunu azaltan bir etki yaratmaktadir.
(Dougherty 2009).

Isbirligi Kavraminin Tarihgesi

Isbirligi kavrami 1970°1i yillardan bu yana giindemde
olmakla birlikte, hastaliklar ve bilgi yonetimindeki karma-
sikliklarin giderek artmasiyla dnemi daha da artmistir. Bu
baglamda, 2000’11 yillarda Tip Enstitiisii, hasta glivenligi,
tibbi hatalar ve saglik ekibinin isbirligi icinde calismasina
iligkin bir rapor yaymlamistir.

Raporda 6zet olarak, bakimin karmasikligi, hemsi-
renin tek basina bakim gereksinimini gideremeyecegi ve
saglik bakiminda isbirliginin 6nemine dikkat c¢ekilmistir
(Yeager, 2005).

Hemsire-Hemsire isbirligi

Hemsireler arasi isbirligi, hemsirelik uygulamalari-
nin bir standardi olarak gortilmektedir. (Meretoja ve ark.,
2002).Baska bir tanimda, hemsirelikte isbirligi, ortak bir
hedefe (hastanin iyi olmas1 gibi) ulasmak i¢in birlikte ¢ali-
san ve farkli uzmanlik alaninda olan saglik ekibinin yer al-
dig1 saglik profesyonelleri arasindaki iliski ve etkilesimle-
ri igeren bir siire¢ olarak tanimlanmaktadir (Haire, 2010).

Hemsire-hemsire isbirligi ile ilgili alan yazinda yapil-
mis ¢ok az sayida ¢alisma bulunmaktadir (Stefaniak, 1998;
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Dougherty, 2009; Dougherty ve Larson, 2010). Bununla
baglantili olarak birkag ¢aligma yer almaktadir (Ritter —
Teitel 2001; Sasagara ve ark. 2003).

Stefaniak (1998), hemsire-hemsire is birliginin ne-
relerde oldugunu soyle tariflemektedir; hasta transferi ve
personelin vardiya degisimi sirasinda, iletisim kurarken,
hemsireler arasinda bilgi ve beceri eksikligi oldugu durum-
larda olmaktadir. Hemsireler arasi igbirliginin tibbi hatalarin
meydana geldigi kritik alanlarda oldugunu belirtmektedir.
Catigsmanin ¢oziimii ve igbirligine olanak vererek hemsi-
reler arasi isbirligini arttiracak dolayisi ile hemsireler igin
pozitif ig kiiltiirii yaratarak tibbi hatalarin azalmasini sag-
layacak boylece hastalara giivenli bir ¢evre ve pozitif hasta
sonuglari olusmasi saglanacaktir (Farrell 1999)

Hemsire-hemsire igbirligi, hasta aktarimi ve vardiya de-
gisimi sirasinda, iletisim kurarken, hemsireler arasinda bilgi
ve beceri eksikligi oldugu durumlarda daha 6nemli bir belir-
leyici olmaktadir. Hastalar bakim ya da tibbi tani igin farkli
birimlere aktarilmakta ve bu sirada farkli saglik disiplinleri
kendi aralarinda iletisime gegmektedirler.(Stefaniak,1998).

Kalitatif bir ¢calisma yapan Stefaniak (1998), hemsi-
relerin kendi aralarindaki igbirligi algisini belirlemek i¢in
cesitli kliniklerde farkli gdrevlerde calisan 20 hemsireye
yar1 yapilandirilmis sorularla goriisme yapmastir.

Calismanin sonucuna gore, hemsire-hemsire isbirligi;
“bir amaca ulagsmak ya da bir sorunu ¢ézmek i¢in birlik-
te caligmak™ olarak tanimlamistir. Bunun yani sira “bilgi/
beceri eksikligi, degisim-transfer ve iletisim” isbirligini
harekete geciren ti¢c durum olarak belirtilmistir.

Diinya’da ilk olarak Dougherty ve Larson’ 1n 2010°da
yapmis oldugu calismada hemsire-hemsire isbirligi konu-
sunu literatiirde glindeme getirmisler ve hemsire-hemsire
isbirliginin alt parametrelerini; sorun ¢ozme, iletigim, siireg
paylagimi, koordinasyon; profesyonellik olarak belirtmis-
lerdir.Etkili iletisim ve beraberinde etkili isbirligi, saglik
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bakiminda kaliteyi arttirirken tibbi hatalar1 da azaltarak
hasta gilivenligini olumlu yonde etkilemektedir (Makary
ve ark., 2007; Shohani ve ark., 2017).

Otonomi sahibi birey, kararlarindan ve davranigla-
rindan sorumlu olmaktadir. Yiiksekogrenim gorerek iist
diizeyde profesyonel beceri kazanan modern hemsireler,
degisen saglik sistemi gercevesinde, ¢alistiklart birimler-
de diger saglik meslegi iiyeleriyle is bolimii ve isbirligi
icinde bulunmakta, ekip diizeni i¢inde bagimsiz rolleri gi-
derek agirlik kazanmakta ve bu artisin geregi olarak oto-
nomilerinin sonucu sorumluluklarinin artmasi glindeme
gelmektedir (Taylan, 2009).

Koordinasyon

Isbirliginin yaninda koordinasyon, yapilan ¢aligma-
larda soyle tanimlanmaktadir:

Bakimda koordinasyon, bir grup insanin organize
olarak etkili bir sekilde birlikte is yapma siirecidir (Yo-
der-Wise, 2003). Hemsireligin rollerinden bir olan koor-
dinasyon, hemsirelerin diger saglik disiplinleri ile hasta
bakimimi koordine etmesini kapsamaktadir. Dolayisiyla
kolaylastirilmis bu isbirligi hasta bakim sonuglarini olum-
lu yonde etkilemektedir (Apker ve ark., 2006).

Ogrenci hemsire, 6gretim elemanlari ve klinisyenler ara-
sindaki isbirligi adina yapilan ¢aligmaya gore: «Hemsirelerin
ogrenci uygulamalarinda sorumluluk almasi, teorik egitime
katki vermeleri ve 6gretim elemanlariin hizmet igi egitimler
icin hemsirelere danigmanlik vermesi gerekmektedir.

Ogretim elemanlar1 ve hastanede calisan hemsirele-
rin, 6grenci egitiminde yasadigi sorunlar, ancak her iki
grubun giiclerini birlestirdigi bir ¢alisma sisteminde ¢ozii-
lebilir.» (Elif ve ark. 2017)

Tibbi hatalar1 6nlemek ve ¢alisma gruplarinin basa-
risin1 arttirmak igin klinik igbirligi tavsiye edilmektedir
(Cox 2001).
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Hemsire-Hemsire Isbirligi Olgeginin Tiirkceye
Uyarlanmasi (Istanbul/2015)

Cooperation (Baglanti) Coordination (Esgidiim) Collaboration (isbirligi)

+ Ustiinkorii baglant, diisiik giiven Orta diizey baglant, is temell Birbirine baglantilari yogun,

+ Sozsiiz bilgi paylagimi gliven yliksek giiven

+ Buna 6zel bilgi akist +Yapilandirilmis iletisim akist, + Sik iletisim

+ Bagimsiz hedefler resmi proje (hasta) tabanli bilgi + Taktik ile bilgi paylagimi

* Amaglari birbirlerine uyarlama paylagimi + Sistem degisikligi

+ Giig ekip iginde kalir + Ortak politika ve program, + Toplu kaynaklar

+ Kaynaklar ekip icinde kalir siralanmis kaynaklar + Birlikte belirlenmis ortak

+ Kendi ekibine hesap verebilir *Yari bagimli hedefler hedefler

+ Ekibin iliskisel zaman araligi + Gig st yonetimdedir. + Giig ekip lyeleri arasinda

Kisadir. + Ust yonetime ve hastaya hesap paylasili.

+ Dilstik risk / disiik odul verilebilir + Ust yonetime ve halka kurumun
+ lliskisel zaman araligi dnceki internet ag| ile bilgi verilir.
hastaya bagli orta diizeydir. + Ekibin iliskisel zaman aralig!

uzundur (3 yil)
+Yiiksek risk / yiiksek odil vardir.

Tablo: 1 de isbirligi (collobration) modelinin kapsayiciligina
isaret edilmektedir.(Celikdurmug,/2015)

v

Hemsire-Hemsire Isbirliginin Varligim Kanitla-
yan Calismalar

Ozkaraca (2009)’un c¢aligmasina gore, hemsirele-
rin (49.89+4.72) isbirligi puan ortalamasi hekimlerden
(47.52+4.11) yiiksek bulunmustur. 4a kadro ile ¢alisan
hemsirelerin ise is garantileri olmasi nedeniyle daha igbir-
lik¢i davrandiklari diistiniilebilir (Kocaman ve ark. 2010).

Lisans egitim seviyesine sahip hemsirelerin daha
yliksek isbirligi puan ortalamasina sahip olmasi nedeniyle
hemsireligin en az lisans diizeyde mezun vermesi Oneril-
mektedir. (hemsire hemsire igbirligi Slgeginin tlirkceye
uyarlanmas1/2015)

Hemsirelerin Akademik-Klinik Isbirligine iliskin Go-
risleri’ni kapsayan ¢alismada, (Elif ve ark. 2017) katilim-
cilar igbirliginin kurulmasinda en 6nemli roliin hemsirelik
okulu ve hemsirelik hizmetleri miidiiriine diistiigiinii be-
lirtmiglerdir. Sonug olarak, hemsirelerin neredeyse tama-
mina yakiniin akademik-klinik isbirligini gerekli gordii-
gl saptanmistir.
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Caligma, ozellikle igbirliginin 6grenci egitimi, kar-
siliklt iletisim ve iki taraf arasinda dil birligi saglanmasi
acisindan ihtiyag oldugunu ortaya koymustur

AKI"nin uzun bir tarihi-ge¢misi olmasina karsin, dzel-
likle son 20 yildir etkili igbirliginin yararlar1 ve dnemi gide-
rek daha iyi anlasilmaya baglanmustir. (Beal ve ark., 2011)

Amerikan Hemgirelik Okullar1 Dernegi (American
Association of Colleges of Nursing-AACN) 1990 yilinda
yayinladigi bir bildirgede, hemsireligin uygulama, egitim
ve aragtirma alanlarinda miilkemmelligi yakalayabilmesi
icin egitim ve uygulama yapan birimlerin iiretken bir igbir-
ligine yonelmeleri gerektigini vurgulamis ve isbirliginin
yararlarini 10 baglik altinda toplanmistir (Bleich, Hewlett,
Miller ve Bender, 2004). Bugiin hala gecerliligine inani-
lan yararlar; karsilikli gii¢lii amag olusturmak, saglik ba-
kim hizmetlerinde hemsireligin katkisini, goriiniirliglini
ve giiciinil arttirmak, kaynaklar1 optimal diizeye ¢ikarmak,
klinikte var olan egitimcilere firsat yaratmak, maliyet etki-
li kaliteli bakim ve hemsirelerin egitimini saglamak, aras-
tirma lretimini arttirmak ve miikemmel bakim modelleri
gelistirmeyi desteklemektir.

Tiirkiye’de okul-hastane isbirliginin tarihine baktigi-
mizda, gegmisten giiniimiize kadar hemsirelik okullar1 ve
hastaneler arasinda genellikle bir isbirligi olmustur. Bu is-
birligi daha ¢ok 6grenci egitimine odakli gelismistir. Diger
bir degisle 6grencilerin klinik egitimlerine verilecek des-
tege dayali isbirligi oldugu sdylenebilir. Ancak hemsirelik
egitiminin lisans diizeyine ¢ikmastyla gretim elemanlari-
nin isbirligine bakis acis1 da degismistir. Isbirligi yalmzca
Ogrenci egitimine odaklanmamis, 6grenci egitiminin yani
sira arastirma yapma ve birlikte bilimsel etkinlikler diizen-
lemeyi de kapsamaya baglamistir. (Elif ve ark. 2017)

1 AKIi: Akademisyen-Klinisyen arasi Isbirligi
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Figure 1 - Graphic representation of collaborative care - the nurse as integrator

(Vera Regina Waldow/ collobrative care,2017)*

Sekil: 1’de saghk hizmetleri icerisinde isbirliginin merkezinde
hemgire yer almaktadr.(Waldow/2017)

Ulkemizde 1990’11 yillarin basinda degisen kosullar,
gelisen bilim-teknoloji ve halkin degisen saglik ihtiyaclar
dogrultusunda bu yaklagim yerini karsilikl bilgi paylagimi-
na, bilimsel bilginin pratige yansitilmasina, 6grenci ve ¢ali-
san hemgirelerin egitimleri, birlikte proje yapma ve bilimsel
etkinlikler diizenlemeye birakmistir. Bu dogrultuda bazi
hemsirelik okullar1 ve {iniversite hastaneleri arasinda daha
kapsamli isbirlikleri yapilmigtir (Giimral ve Cosar, 2006).

Tiirkiye’de giiniimiizde etkili igbirliginin énemine ve
gerekliligine iliskin anlayis giderek degismeye baglamis-
tir. Hem akademik hem klinik yoneticiler tarafindan is-
birliginin 6neminin daha iyi anlasildig1 sdylenebilir. Baz1
hastanelerde hemsirelik hizmetleri koordinatorligiine
okullardan profesor diizeyinde bir 6gretim {liyesinin geti-
rilmesi, AKI’nindneminin anlasilmas1 ve yapilandirilmis

2 Sekil:1
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isbirliginin baslatilmasi adina énemli bir gelisme olarak
distiniilmektedir.

Okul-klinik igbirliginin 6grenci, hemsire ve akade-
misyenler i¢in yararli oldugu (Didion ve ark., 2013; Jef-
fries ve ark., 2013), diyalogu gelistirdigi, iyi iletisimin
hemsirelikte egitimi ve hasta bakim sonuglarini olumlu et-
kiledigi, 6grenci memnuniyetini arttirdigi (Jeffries ve ark.,
2013), 6grencilere olumlu bir 6grenme ortami saglayarak,
onlara bakim ekibinin bir pargasi olma; ortak kiiltiir gelis-
tirme; kritik diisiinme; diiriist bir iletisim kurma, 6grenme
ve ortak vizyon gelistirme agisindan katki sagladig: belir-
tilmektedir (Didion ve ark., 2013).

Malloch ve O’Grady (2011), inovasyon i¢in akade-
mik-klinik igbirligine ihtiya¢ oldugunu belirtmistir. Yeni
goriisleri test etmek icin klinisyenlerin biiyiik bir laboratu-
vara, akademisyenlerin de iist diizey bir bilgi ve kiitlipha-
neye sahip olmalarinin hemsirelikte inovasyon i¢in nemli
bir kaynak olarak degerlendirilmektedir (Malloch ve Por-
ter-O’Grady, 2011).

Tiirkiye’de ilk profesyonel hemsirelik dernegi olan
Tiirk Hemsireler Dernegi 1933 yilinda kurulmustur ve gii-
niimiizde yaklagik 25 6zel dal hemsirelik dernegi bulun-
maktadir.

Kara6z (2004) hemsirelik mesleginin gii¢ ve motivas-
yonunu profesyonel anlamda ¢alisan derneklerden alma-
s1 gerektigini, profesyonel bir dernegin ise ortak amaglar
cercevesinde tiim meslek tiyelerini bir araya getirebilmesi
ve soOzleri eyleme doniistiirebilmesi gerektigini vurgula-
mustir. (Tiirk Hemsireler Dernegi, 2016)

Atina’da yapilan bir ¢alismaya gore ( W. Begun ve
ark./interprofessional collobrative care/2011), hastanede
calisgan hemsirelerin %76.9’u isbirlginin varligimi kabul
etmektedir. Bu ¢aligmadan sonug olarak, profesyonelligin
gostergesi olan igbirligi, ancak g¢alisan tiim personellerin
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sorumlulugu ve koordinasyonu ile saglanabildigi ¢ikaril-
mistir. Yeni bir sonug olarak hemsirelik ekibi, grup igeri-
sinde sabir, bilgi ve zekay1 birlikte kullanmaktadir. gore (
W. Begun ve ark./interprofessional collobrative care/2011)

Saglik hizmetlerinde isbirliginin oldugu agiktir. Hasta
bakim talepleri nedeniyle profesyonel ve multidisipliner
bir yaklasim, ekip ¢aligmasi ile baglantilidir (D’amour, Si-
cotte, Levy 1997).

Literatiirde Hemsire-Hemsire isbirliginin Yetersizligi

Hamric ve Blackhall (2007) tarafindan yapilan calis-
maya gore, hemsireler arasi isbirligi hekimlerden daha az
¢ikmistir. Hemgirelerin calistiklart birimde hekimlerden
daha fazla mutsuz olduklar1 ve ¢alistiklar1 ortami sevme-
dikleri belirtilmektedir. Bunun sebebinin ise hemsirelerin
is doyumlarinin ¢ok diisiik olmasina baglanmaktadir.

Hemgirelerin isbirliginin is doyumu ile pozitif yonde
iligkili oldugu bununla birlikte hemsirelerin is doyumu diigiik
oldugu zaman igbirliginin de diisiikk oldugu dolayisiyla ba-
kim kalitesinin diistiigli belirtilmektedir(Hamric ve Blackhall
2007).Bunun yanisira hastanelerde ise yeni baslayan hemsi-
reler ve deneyimli hemsireler arasinda siirekli bir ¢atigma hali
mevcuttur. Bunun nedeni olarak ise yeni baslayan hemsirele-
rin deneyimli hemgireleri “sirret” ve “cadoloz” olarak algila-
diklart belirtilmektedir (Chaboyer ve ark. 2001).

Hemsireler arasindaki bu negatif tutumun, birbirleri
ile calisirken zorlandiklari ve iligkilerini olumsuz etkiledi-
gi diisiiniilmektedir. (Edelman, 1993). Isbirliginin ise ki-
siler arasi iligkileri pozitif iliskilere doniistiirecegi, takim
olarak ya da c¢ift olarak calismay1 kolaylastiracagi ayrica
catigmalar1 engelleyecegi belirtilmektedir(Apker ve ark.
2006).Klinikte olusan tibbi hatalarin temel olarak yetersiz
ekip calismasi, zayif kisilerarasi etkilesim ve zayif iletisi-
me bagli olarak olustugu bildirilmektedir.
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Hemsireler arasi isbirligi hemsirelerden kaynaklanan
sonuglarla iliskilidir. Ozellikle basing iilserleri bu iliski-
nin en 6nemli ¢iktisidir. (Ritter — Teitel 2001).Ritter — Te-
itel (2001)’in yaptig1 caligmaya gore ise, hemsire-hemsire
isbirligi ve problem ¢6zmenin, idrar yolu enfeksiyonunun
bir belirleyicisi oldugu saptanmistir.Stefaniak (1998),
hemsireler arasi igbirliginin olmamasi tibbi hatalarin mey-
dana geldigi kritik alanlarda oldugunu belirtmektedir.

Ancak hemsireler arasinda, isbirliginden ¢ok oOtke
durumunun hakim oldugu belirtilmektedir(Farrell 1999).
Ote yandan hemsireler, isbirligi degil catigma ¢oziimii i¢in
taktikler kullandiklarini belirtmektedirler(Morrison 2005;
Alves 2005).

Meretoja ve ark. (2002), isbirliginin hemsirelik yetene-
ginin bir Ol¢iisii olarak tarif ederken, Apker ve ark.(2006)
hemsirelik sorumlulugu olarak tanmimlamaktadir. Ancak
tanimlayici ¢aligmalar hemsirelerin ¢alisma saatlerinin
%?25’ini catigarak 6fke iginde gecirdiklerini rapor etmekte-
dir (Farrell 1999). Dolayisiyla hemsireler ¢atisma yoneti-
minden ve uzlasmadan uzak durmaktadirlar(Alves 2005).

Sasagara ve arkadaslar1 (2003) kesitsel tanimlayici
olarak Japonya’da terminal donem hastalarma bakim ve-
ren 375 hemsire ile ¢alismislardir. Caligmanin sonuglarina
gore, hemsirelerin % 15’1 yaptiklari tartismanin nedeninin
onemsiz seyler oldugunu,% 10’u birbirleri ile hissettikle-
rini paylasmaktan aciz olduklarini, % 7’si bakimi1 verirken
farkli goriislere sahip olduklari i¢in sorun yasadiklarini, %
5’1 ise kendi aralarinda iletisim kurmada zayif olduklarini
belirtmektedirler.

Pronovost ve arkadaslarinin (2006) yapmis oldukla-
r1 ¢alismada, web tabanli hata kayit sisteminin analizinde
tibbi hatalarin gerceklesmesinde genel faktorler; saglik
ekibinin iletisim ve isbirligi yetersizligi, yazili iletisim,
vardiya degisimi sirasinda hasta teslimleri yapilirken, sag-
lik ekibinin yapis1 ve siireglerde yer alan sorunlarin oldugu
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belirtilmektedir. Vardiya raporu ve hasta devir teslimi si-
rasinda bilgi transferindeki hata, hastalar i¢in risk olustur-
maktadir(Dougherty 2009).

Tip Enstitiisii (IOM) (1999) tarafindan, hastaya ba-
kim verirken bilgi akiginin sekteye ugramasi, tutarsiz bilgi
ya da bilgi ¢esitliliginin olmasi isbirligini engellemekte
dolayisiyla tibbi hatalart meydana getirdigi belirtilmekte-
dir. Bununla birlikte, takim calismasinda meydana gelen
olumsuzluklar tibbi hatalarin %32’sine neden olmaktadir
(Pronovost ve ark., 2003).

Saglik ekibi arasinda iletisim ve igbirligindeki sorun-
lar ve hatalar tibbi hatalarin en 6nemli etmenini olustur-
maktadir (Makary ve ark., 2007).Hemsirelerdeki otonomi
yetersizligi, hasta gereksinimlerine dogrudan yanit veri-
lememesine, ekip iiyeleri arasindaki sorunlarin artmasina
neden olmaktadir (Saragoglu, 2010).

Ulkemizde akademik-klinik igbirliginin yararli ol-
dugu diistiniilmesine ragmen isbirliklerinin ¢cogu da uzun
soluklu olamamuistir. Yapilan sinirh sayidaki ¢alisma so-
nuglari incelendiginde; akademik-klinik isbirliginin uzun
soluklu olamamasinin nedenleri arasinda; isbirliklerinin
daha cok kisisel iliskilere dayali olmasi, kurumsal boyutta
sahip ¢ikilmamasi, okul ve hastane alt yapisinin yetersiz
olmasi, klinik hemsirelerin i¢cinde yasadig1 yetersiz calis-
ma kosullari, ¢calisanlarin is yiikiinii arttirmasi gelmektedir
Klinikte olusan tibbi hatalarin temel olarak yetersiz ekip
caligmasi, zayif kisileraras: etkilesim ve zayif iletisime
bagli olarak olustugu bildirilmektedirAyrica, diger en-
gelleyici nedenler arasinda; klinikte gorev alan akademik
Ogretim iiyelerinin mali agisindan desteklenememesi, he-
kim ve dgretim liyesi hemsireleri arasinda sorun yasamasi,
hemsirelerin uygulamada doktorlarla isbirligi yapamama-
s1, hekimlerin hastanede ve klinikte kendilerini “ev sahibi,
hemsire 6gretim liyelerini misafir gdrmeleri” ve hekimle-
rin her seyden sorumlu ve tek s6z sahibi olmak isteme-
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leri, ¢aligma sonuglarinin uygulamaya aktarilmasindaki
zorluklar ve igbirliginin 6neminin herkes tarafindan tam
anlagilamamasi goriilmektedir (Findik, 2006; Kocaman,
2004; Ulusoy, 1998).

Korkmaz (2011)’ 1in yapmis oldugu calismada ise
mesleki orgilitlenme ve igbirliginin yetersizliginden sdyle
bahsedilmektedir.

Meslekler gelisimlerini saglamak, giligbirligine ulas-
mak i¢in ortak bir cat1 altinda karar alma ve hareket etme
gereksinimine ihtiyac¢ duyarlar.(Akcay, 1998) Mesleklerin
bu ihtiyaglar1 dogultusunda olusturduklar1 6rgiitler, mes-
lek tiyelerinin bir amag etrafinda birlesmesini saglayarak,
meslegin sahip oldugu giiclin mesleki gelisim i¢in kulla-
nilmasini saglarlar.

Ulkemizde ilk hemsirelik orgiitii “Tiirk Hastabaki-
cilar Cemiyeti” adi altinda 23.8.1933’te goniilli hem-
sireler tarafindan kurulmustur. Bu cemiyet 1943 yilinda
yeniden yapilandirilmis ve adi Tiirk Hemsireler Dernegi
olarak degistirilmistir. 1949 yilinda Uluslararas1 Hemsire-
ler Birligine iiye olan Tiirk Hemsireler Derneginin amact:
Hemsirelik mesleginin toplum yararina iist diizeyde nite-
likli ve giivenilir hizmet verecek 6zerk bir saglik meslegi
olmas: icin calismaktir. Ulkemizde hemsirelikte mesle-
ki orgiitlenme incelendiginde, alanda ¢alisan hemsire sa-
yisina oranla, mesleki derneklere iiye olan ya da olmay1
diisiinen hemsire sayisinin olduk¢a az olmasi garpicidir.
Bu sonuglar bizde hemsirelerin biraraya gelme, ortak bir
amag dogrultusunda calisma konusunda sikint1 yagadikla-
rin1 diigiindiirmektedir.

Mesleki orgiitlerin mesleki giic oldugu diisiiniildii-
glinde saglik sistemi i¢inde sayisal gliciimiizii neden yan-
sitamadigimiz konusuna bu durumun agiklik getirdigi
aciktir.(Korkmaz,2011)
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SONUC VE ONERILER

“Hemygireler aras1 isbirligi” terimine yonelik kisith sa-
yida kaynak ve arastirmaya ulasilmistir ve hemsireler ara-
s1 igbirligi saglikta kalite ve tibbi hatalar agisindan biiyiik
onem tagimakta olup hasta bakim kalitesini olumlu yonde
etkilemektedir.

Bu mekanizmayi, egitimli, rollerine glivenen, ve gii-
venle iletimi saglayan hemsireler kullanmaktadir. Dolay1-
styla isbirlik¢i bakim, hedefler dogrultusunda faydalanila-
bilen bir 6l¢iit olacaktir.

Isbirligi, alt bilesenleriyle birlikte diisiiniildiigiinde,
hemsirelerin sorun ¢dzme becerileri, profesyonellik diizey-
leri, siiregleri yonetebilmeleri, etkili iletisim kurma beceri-
leri ve koordinasyon boyutlari da ayrica irdelenmelidir.

Iyi bir isbirligi; sayginlik, giiven, agiklik, ekip bilinci,
hemsirelerin rol ve sorumluluklarinin farkinda olmalarimi
kapsamaktadir. Hemsireler arasinda isbirligi, egitim, yiiz
ylize toplantilar ve birlikte zaman gegirmeleri ile gelisti-
rilebilmektedir.

Incelenen ¢alismalar ile isbirliginin meslek igerisinde
etkili sekilde bazi noktalarda saglanabildigi gibi pek ¢ok
kosulda meslek i¢i isbirliginin yetersiz kaldig1 sonucuna
ulagilmistir. Yine hemsire-hemsire isbirligi lisans ve li-
sanslistil egitimlerin de artmasiyla mesleki orgiitlenmenin
bilinci ile hareket etme noktasinda etkili olabilecegine
de ulagilabilmektedir.Akademisyen, klinisyen ve dgrenci
hemgireler arasindaki isbirliginin bilimsel, sosyal, teknik
ve pratik anlamda arttirilmasi temel catida isbirligi ve mo-
tivasyonu arttiracaktir.

Ayrica saglikta kalite ya da bakimda kaliteyi sagla-
yabilmek i¢in hasta ile en ¢ok zaman gegiren hemsirele-
rin kendi aralarinda olusturacaklari igbirligi 6nemsenmeli,
dolayisiyla kurumlarin ve yoneticilerin hemsireler arasi
isbirligini gelistirmeye yonelik ¢aligmalar yapilmalidir.
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Giris
Rektum Anatomisi:

Rektum yaklagik 12-15 cm uzunlugunda olup 3. sak-
ral vertebra diizeyinde, sigmoid mezokolonun alt ucundan
baslar. Rektum, sakrumla koksiksin konkavligina uygun
bir egrilik gostererek asagiya dogru uzanir. Bu anteropos-
terior egrilige ‘’fleksura sacralis’” denir. Bu egrilik once
asagtya ve arkaya sonra 6ne dogrudur. Rektum pelvik di-
yafragmadan gecerek anal kanalla devam eder. Anorektal
kavsak koksiks ucunun biraz asagisinda 2-3 cm Oniinde
yer alir. Rektumun alt ucundan itibaren anal kanal asagiya
ve arkaya uzanir. Bu seviye prostatin alt ucu hizasina denk
gelmektedir.(1)

Rektum {ist, orta ve alt rektum olmak {izere 3 kisma
ayrilir. Anal kanaldan itibaren yukari dogru 0-7 cm alt rek-
tum, 7-12 cm orta rektum ve 12 cm den sonrasi iist rektum
olarak kabul edilir. Rektumun iist kismi1 bos iken ¢ap1 yak-
lasik 4 cm civarindadir, alt kismi genistir ve “’ampulla’’
adin1 alir. Rektumun sigmoid kolondan farkli olarak haust-
ralari, “’appendices epiploica’’lar1, mezenteri ve tenyalari
bulunmamaktadir. Rektumun Ttigte iki iist kismi peritonla
ortiiliidiir. Ust 1/3 kismu anterior ve lateral yiizden, orta
1/3 kismi ise anterior yiizde periton ile Ortiilmiistiir. Alt
1/3 kism1 tamamen ekstraperitonealdir. On yiiziinii 6rten
periton mesaneye gecgerek erkeklerde, ‘’excavatio recto-
vesicalis’’1, kadinlarda ise uterusa gecerek ‘’excavatio re-
ctouterina’’y1 (Douglas ¢ikmazi) olusturur. Rektovezikal
cikmaz aniisten yaklasik 7,5 cm uzakliktadir. Rektumun
alt parcasinda transvers plikalar vardir. (Houston plikala-
r1) Rektum kanserlerinin liimen i¢i lokalizasyonunun be-
lirlenmesinde bu plikalar biiyiik 6nem tasir. Genellikle {i¢
tanedirler ve en istteki baslangica yakin yerde bulunur,
sagda veya solda olabilir. Ortadaki (Kohlrausch plikasi)
en biiyiiktiir, ampullanin hemen iistiinde yer alir. Periton
bu noktada rektumun 6niinden karsiya atlar. En alttaki pli-
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ka ise orta plikanin 2,5 cm altinda yer alip soldadir. Bu
mukozal i¢ kivrimlar proktoskopik incelemelerde zorluga
neden olurlar fakat duvarin tim katmanlarini igerdikleri
icin hem ayrimi1 kolay hem de perforasyon riski en az olan
yerlerdir.(1-4)

Rektum fonksiyonel olarak iki parcaya ayrilir. Bu
parcalardan biri plikanin alt1 digeri iistiidiir. Ust parga dis-
ki1 igerir ve serbest olarak periton bosluguna dogru genis-
leyebilme kapasitesine sahiptir. Alt par¢a normalde bos
olup, ekstraperitonealdir ve daha az yer kaplar. Digkinin
rektuma geg¢isi defakasyon istegi oldugu zamandir.(3)

Kalin barsagin splenik fleksuradan sonra gelen kisim-
larinin kanlanmasi inferior mezenterik arter ile saglanir.
Splenik fleksura ve inen kolona sol kolik arter , sigmoid
kolona sigmoid arter , rektuma da superior rektal arterden
gider. Inferior mezenterik arter (IMA ) lumbar 2-3 sevi-
yesinde, aorta bifurkasyosunun 3-5 cm istlinde, aortun
On yiiziinden ¢ikar ve duodenumun horizontal bdliimiiniin
hemen altinda abdominal aortanin 6n yiiziinden ayrilir.
Rektum ve anal kanalin arteryal beslenmesinde superior
rektal arter disinda internal iliak arterin dali arteria rektalis
media,internal pudendal arterin dali inferior rektal arter ve
abdominal aortanin bifurkasyonundan ¢ikan arteria sakra-
lis media arterleri de yer alir.(3)

Rektumun g¢evresindeki ven pleksusundan ¢ikan dal-
larin bir kismi superior rektal ven vasitasi ile inferior me-
zenterik vene dokiiliir. Inferior mezenterik ven daha sonra
splenik ven ve superior mezenterik ven ile birleserek por-
tal veni olustururlar. Rektum ¢evresindeki diger venlerin
bir kism1 da medial ve inferior rektal venler vasitasi ile
internal iliak vene dokiiliirler.(1-4)

Rektum ve anal kanalin lenfatik drenaji genel olarak
iki ekstramural pleksusla saglanir. Bu pleksuslar ektoderm
ve endodermin birlesme yeri olan pektinat ¢izgiye gore ay-
rilir. Pektinat ¢izginin yukarisindaki lenfatik drenaj arteria
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rektalis superioru izleyerek aorta kokiine dogru ilerler.
Pektinat ¢izginin altindakiler ise inguinal lenf bezlerine
drene olur. Bunlara ek olarak lateral pelvik lenf bezlerine
de drenaj olmaktadir. (3)

Anorektal bolgenin sinirsel innervasyonu hem sempa-
tik hem de parasempatik sinirler araciligiyla olur. Sempa-
tik sinir lifleri L1-3 ten ¢ikip preaortik pleksusa katilirlar.
Daha sonra bu sinir lifleri aortun altina dogru uzanarak
hipogastrik pleksusu olustururlar. Parasempatik lifler ise
nevri erigentes olarak adlandirilir ve S2-4 ten cikarlar.
Sempatik ve parasempatik lifler birleserek pelvik pleksusu
olustururlar. Bu pleksusutan ¢ikan sinir lifleri daha sonra
anorektum ve cevre iirogenital organlara dagilir.(1-4)

Rektal Fizyoloji:

Rektal fizyolojinin anlasilabilmesi i¢in rektum ve anal
kanalin birlikte degerlendirilip anorektal fizyoloji olarak
aciklanmasi gerekmektedir. Anorektal fizyoloji denince
de anlasilmasi gereken iki 6nemli husus fekal kontinans
ve defekasyondur. (1-5)

Defekasyon:

Defekasyon karmagik bir mekanizma olup kolonik
kitle hareketi, intra adominal basing artis1 ve pelvik ta-
ban gevsemesi ile olusur. Rektum distansiyona ugradig
zaman internal anal sfinkterler gevser. Buna rektoanal in-
hibitor refleks denir. Boylelikle igerik anal kanalla temas
etmis olur. Ayn1 zamanda bu basing artisiyla eksternal
anal sfinkter ve puborektalis kas1 da refleks olarak gevser.
Gevseme ile birlikte pelvik yatak asagi iner, anorektal ag1
genisler, karin i¢i basing artar ve fekal igerigin bosaltil-
masi saglanir. Burada dikkat edilmesi gereken husus de-
fakasyonu baglatan mekanizmanin rektum distansiyonu
oldugudur. (1)
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Defakasyon olmazsa rektum gevseyerek defakasyon
istegi gecer. Rektal ampullanin fekal kitleye uyum sag-
lamak amaciyla gosterdigi bu reseptiv tipteki gevsemeye
akomodasyon cevabi denir. Biiyilik hacimlerdeki fekal ma-
teryal rektuma hizlica gelirse akomodasyon cevabi olus-
mayabilir ve kortikal inhibisyon da gerceklestirilemeye-
bilir. Eksternal sfinkterin istemli kasilmasi defakasyonu
40-60 saniye engelleyebilir. Bu siire baz1 durumlarda ako-
modasyonun olusmasi i¢in yetmekle birlikte bazen gecici
kagaklar olabilir.(1-5)

Fekal Kontinans:

Kontinans, digkilamanin sosyal olarak uygun yer ve
zamana ertelenebilmesi yetenegi olarak tanimlabilir. Se-
rebral uyariyla birlikte lokal ve spinal refleksleri igeren ve
ogrenmekle kazanilan bir mekanizmadir. Pelvik yatagin
fonksiyonelligi ve fizyolojik mekanizmalar kontinansi de-
vam ettirir.(1-5)

Fekal kontinansin saglanmasinda rektal mekanizma-
lar; anorektal ag1, anorektal duyu ve refleks mekanizmasi,
rektumun distansiyonu, tonusu ve kapasitesi, rektumun
motilitesi ve bosalmasi olarak sayilabilir.(5-6)

Kontinansin uzun siireli saglanmasinda anorektal ac1
yardimer olur. Bu aginin olugmasinda puborektal kasin
dogrudan ¢ekmesiyle birlikte anorektumun anorektal hal-
ka seviyesinde sfinkterler ile sarilmasiyla da olusur. Bu
ac1 sol lateral pozisyonda yaklasik 102+- 18 derecedir.
(Barkel ve arkadaslar1) Anorektal duyu mekanizmasi ise
gececek olan icerigin kati gaita, sivi ve gaz olarak saptar.
Igerigin ne oldugu pelvik taban kaslar1 ve rektal kastaki
duyu resoptorleri ile algilanir.(5-6)

Rektal kompliyans, rektal kaslarin duvar gerginligine
kars1 olusan direng olarak tanimlanmistir. Rektum distan-
siyona pasif olarak uyum saglar; intraluminal basing diiser-
ken, intraluminal voliim artar. Maksium tolere edilebilen
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voliim yetiskinlerde yaklasik 400 ml’dir. Kalin barsagin
distal kism1 fekal kontinansta 6nemli bir rezervuar fonksi-
yonuna sahiptir. Bosalma basladiginda sigmoid kolon ilk
olarak rektuma bosalir. Sigmoid kolonun lateral agilan-
mast ve Houston valvleri mekanik bir bariyer olusturur.
Rektum ve sigmoid kolon arasinda bir basing bariyerinin
var oldugu disiiniiliir (O Beirne sfinkteri). Ancak boyle
bir bariyerin varligina dair kesin kanitlar yoktur. (1-5)

Rektumun istirahat halindeki ltimen i¢i basinct yakla-
stk 5 mmHg dir. Bu basincin saglanmast i¢in belirli siklikta
kiictik amplitiidlii kontraksiyonlar olur. Liimen i¢i basing
artig1 gerceklesse bile bu dalgalarin frekansi ve amplitiidii
degismez. Ortalama amplitiid 10 cm H,O olup ¢ok diisiik-
tiir. Ug tip rektal kontraktil aktivite vardir, frekansi1 dakika-
da 5-10 olan basit kontraksiyonlar, frekansi1 dakikada 3 olup
amplittidii 100 cm H,O’ya ¢ikan orta siddetli kontraksiyon-
lar ve yliksek amplitiidlii yavas kontraksiyonlardir.(6)

Rektumdaki tiimorlere yonelik tedavilerde ¢esit-
li zorluklar mevcuttur. Bunun baslica nedenleri arasinda
rektumun anatomik yerlesimi pelvisin dar bir alan olma-
s1 iirogenital sinirlere ve organlara bitigik olmasi, anal
sfinkter iligkisi sayilabilir. Rektum kanseri cerrahisi lokal
eksizyonlardan radikal rezeksiyonlara hatta pelvik ekzant-
rasyona kadar uzanan genis bir konudur. Bu kadar degisik
ve genis ameliyatlarin yapildig1 bir alana yonelik hangi
cerrahinin uygulanacag1 ve giincel yaklasim olan neoad-
juvan tedavinin verilip verilmeyecegi karari i¢in hastanin
preoperatif degerlendirilmesinin ve kanserin evresinin
dogru konulmasi gerekir. Bununla birlikte degerlendir-
meyi yapan cerrahin bilgi ve deneyimi de 6nemlidir. Aksi
halde gereksiz abdominoperineal rezeksiyon yani kalict
stoma, iiriner ve seksiiel komplikasyonlar ve lokal niiks
orant artacaktir. Bunlarin 6niline gegmek icin yapilacak
olan tedavi sekli preoperatif degerlendirme ve evreleme-
nin dogru olarak yapildiktan sonra bilgili ve deneyimli
cerrah tarafindan karar verilmesi gerekir (7).
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Ameliyat Oncesi Degerlendirme:

Rektum kanseri tanisinda yapilacak ilk basamak iyi
bir anamnez ve fizik muayenedir. Hastanin ge¢mis tibbi
rahatsizig1  cerrahisi gastrointestinal problemi bulmak
icin bize katkida bulunacagmdan 6zellikle sorgulanma-
lidir. Daha 6nce barsak ameliyati oykiisii varsa; anasta-
mozun yeri ve gastrointestinal anatomiyi ortaya koymak
gerekir. Hastanin anorektal cerrahi 0ykiisii varligi abdomi-
nal veya anorektal sikayetleri olan hastalar i¢in dnemlidir.
Kadinlarda obstetrik dykii gizli pelvik taban ve / veya anal
sfinkter hasarini tespit etmek i¢in dnemlidir (8).

Hastanin kolorektal hastalik aile 6ykiisii var m1 yok
mu o sorgulanmalidir. Ozellikle inflamatuar barsak hasta-
l1g1, polipler, kolorektal kanserler nemlidir. Bir ¢ok ilag
gastrointestinal problemlere neden olabileceginden has-
tanin ilag kullanim1 sorgulanmalidir. Hastanin karin mua-
yenesi ek olarak aniis,perine muayenesi ve dikkatli rektal
tuse gereklidir (8).

Rektal Tuse:

Her hastaya yapilmasi gereken genel muayeneden
sonra anorektal bélgenin dikkatli bir degerlendirilmesi ge-
rekir. Oncelikle perianal bolgede lokal ileri bir timdriin
yapmis olabilecegi invazyonu gosteren bir belirtinin (fis-
tiil, endurasyon, kizariklik, apse vb gibi) varligi aragtirtlir.
Daha sonra rektal tuse ile rektumdaki timdr muayene edi-
lir. Anodermal sinir (anal girim) 0 kabul edilerek bu sevi-
yeden yukartya dogru tiimdoriin en alt sinirinin kabaca yiik-
sekligi hissedilir. Anal kanalin sonlandigi anorektal sinir,
puborektal kas seviyesinde hissedilerek tlimoriin buraya
olan uzaklig1 degerlendirilir. Anal kanalin timor ile olan
mesafesi cerraha sfinkter koruyucu cerrahi igin ilk bilgi-
yi verir. Timoriin proksimal ucuna ulasilmaya calisilarak
boyutu algilanir. Rektum duvarindaki yeri saptanarak 6n
duvar timorlerinde vajina veya prostat iliskisi arastirilir.
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Lateral ve arka duvar tiimdrlerinde ¢evreye fikse olup ol-
madig1 hissedilir. Bu bulgularin varligi tiimdriin ileri bir
timor olacagini (T3,T4) gosterebilir. Eger timor kiigiik
(2-3 cm) ve rektum duvarinda hareketli ise T1,T2 timor
olabilir (1).

Genel olarak rektal tuse ile tiimorii su sekilde evrele-
yebiliriz (3);

e Timdr rektum duvari {izerinde mobil ise (muko-
za-submukoza tutulmus) T1,

* Tiimor rektum duvart iizerinde mobil degil ancak du-
varla beraber hareketli ise (m.propria tutulmus) T2,

* Tiimor rektum duvari ile birlikte hafifge fiksasyon
gosteriyor ise (perirektal dokuya invaze) T3,

* Tiimor hig hareket etmiyor ise (komsu organ ve/veya
pelvis duvari tutulumu) T4 olarak degerlendirilir.

ENDOSKOPI

Anoskopi:

Anoskopi anal kanali degerlendirmek icin yararh bir
aractir. Cesitli boyutlarda anoskoplar vardir ve uzunlugu
yaklasik olarak 8 cm boyundadir. Daha genis anoskop he-
moroid tedavisinde lastik bant ligasyonu ve skleroterapi
icin uygun ekposure saglar. Bolca kayganlastirici kulla-
nilarak tikaciyla birlikte anal kanala nazikg¢e yerlestirilir.
Tikag ¢ikarilir ve anal kanal incelemesi yapilir. Daha son-
ra anaoskop cekilerek 90° dondiiriiliir ve anal kanalin her
dort ceyregi degerlendirilir. Eger hasta rektal muayene si-
rasinda siddetli agn sikayeti oluyorsa anoskopu anestezi
olmadan yapmamak gerekir (8).

Rektoskopi:

Rijit rektoskop rektumun ve distal sigmoid kolonun
degerlendirilmesi i¢in yararli bir aragtir. Bazen terapotik
amagli kullanilir.(Sigmoid volvulus) Standart rektoskopun
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uzunlugu 25 cm’dir ve gesitli ¢aplart mevcuttur. Cogun-
lukla 15mm veya 19 mm capli rektoskoplar diyagnostik
incelemelerde kullanilir. Biiyiik ¢apli (25mm) rektoskop-
lar polipektomi, elektrokoagulasyon ya da detorsiyon(sig-
moid volvulus) gibi prosediirlerde kullanilir. Daha kiigiik
capli (11mm) ¢ocuk rektoskoplari anal darligi olan hasta-
lar tarafindan daha iyi tolere edilir. Uygun bir rektoskopik
inceleme i¢in aspirasyon gereklidir (8).

Fleksible Sigmoidoskopi ve Kolonoskopi:

Video ya da fiberoptik fleksible kolonoskopi rektum
ve kolonun goriintiilenmesinde miikemmel bir aragtir.
Sigmoidoskopinin uzunlugu 60 cm’dir. Sigmoid kolonda
genelde fazlalik olmasina ragmen fleksible sigmoidoskop
hareketliligi sayesinde splenik fleksuraya kadar kolonun
goriintiilenmesini saglar. Lavmanlarla kismi hazirhik ge-
nellikle yeterli olmakta ve hastalari ¢cogu sedasyonla bu
islemi tolere edebilmektedir. Kolonoskoplarin uzunlugu
100 ile 160 cm arasinda olup terminal ileum dahil tiim
kolonun goriintiilenmesini saglar. Tam bir oral ve lavma-
nin birlikte uygulandig1 barsak temizligi gereklidir. islem
stiresi uzunlugu ve rahatsizlik verici olmasindan dolay1
genellikle bilingli sedasyon gereklidir. Sigmoidoskopi
ve kolonoskopi hem tanisal hem de tedavi amach kulla-
nilir. Tam barsak hazirligr yapilmadigi zaman; metan ve
hidrojen gazi patlama riskinden dolay1 elektrokoter kulla-
nilmamalidir. Teshis i¢in kullanilan kolonoskoplar snare,
biyopsi forcepsi, elektrokoterlerin gecisine izin veren tek
bir kanal sahiptir. Bu kanal ayn1 zamanda aspirasyon ve
yikama i¢in de kullanilir. Terap6tik kolonoskoplar ise es
zamanl1 aspirasyon , yikama, biyopsi forcepsi, veya elekt-
rokotere gecisine izin veren iki kanla sahiptir (8).

Kapsiil Endoskopi:

Kapsiil endoskopi yutulabilir kameranin kullanildig:
gelismekte olan bir teknolojidir. Kameray1 yuttuktan sonra
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yakalanan gastrointestinal mukoza goriintiiler, bir kemer
yardimiyla tutturulan radyo frekans alicisina iletilir. Daha
sonra bu goriintiiler analiz igin bir bilgisayara aktarilir.
Kapsiil endoskopi biiyiik oranda ince barsak lezyonlarini
tespit etmek icin kullanilir. Kolorektal hastalik tanisinda
yarar1 kanitlanmamig olmasina ragmen, kolorektal hasta-
lik tanisinda da kullanilabilecegi ileri stiriilmiistiir (10-15).
Son olarak, manevra kabiliyeti yiiksek kapsiil gelistirildi-
ginde bu prosediiriin duyarliligini artirabilir. (8, 15).

Tiimor belirtecleri:

Rektum kanserli hastalarda CEA (tani aninda hastala-
rin yaklasik %70’inde yiiksek) ve karbohidrat antijen (CA)
19-9 yiikselebilir ancak, bunlarin tan1 ya da tarama testi
olarak kullanilmasi onerilmez. CEA gastrit, peptik {ilser,
divertikiilit, kronik obstriiktif akciger hastaligi, diyabet
veya akut ve kronik inflamatuvar durumlarda yiikselebilir.

CEA rektum kanseri i¢in prognostik deger tasiyabilir.
Ayni evredeki hastalardan CEA degeri 5 ng/mL’den yiik-
sek olanlarda prognoz daha kotiidiir. Ameliyattan sonra
CEA degeri normale donmeyen hastalarda geride tiimor
birakilmig olabilir ve ileri tetkik gerekir. Postoperatif iz-
lemde CEA yiikselmesi ise niiks hastalikla iliskili olabi-
lir. Tiim bu nedenlerle preoperatif her hastada rutin olarak
CEA bakilmalidir. (16)

Goriintiileme Yontemleri:

Kontrastsiz ve Kontrasth Radyografiler:

[leri radyolojik teknikler olmasina ragmen kolon ve
rektum hastaliklarinin degerlendirilmesinde kontrastsiz ve
kontrastl radyografiler 6nemli rol oynamaya devam et-
mektedir. Yatarak ve ayakta ¢ekilen karin radyografileri;
batin ici serbest hava, ince barsak ve kalin barsak tikanikli-
gin1 diisiindiiren gaz opasiteleri ve volvulus tanisinda fay-
dalidir. Kontrasth galigmalar; obstriiktif semptomlart de-
gerlendirmek, fistiil, kii¢clik perforasyonlar ve anastamoz
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kacaklarinin teshisinde faydalidir. Gastrografin baryum
gibi mukozay1 detayli gosteremez, fakat perforasyon veya
kacak siiphesinde bu suda ¢oziiniir kontrast madde tavsi-
ye edilir. Cift kontrastli baryumlu grafi (hava verilmesi-
ni takiben baryum kullanim1) kolon igerisinde 1 cm’den
biiyiik lezyonlar1 saptamada %70 ile %90 hassas oldugu
rapor edilmistir. (17) Kiigiik lezyonlarin saptanmasi, 6zel-
likle genis divertikiilozisi olan hastalarda zor olabilir. Cift
kontrastli baryumlu grafi kolonoskopisi tam yapilamayan
hastalarda kullanilir (8).

Bilgisayarh Tomografi (BT):

BT rektum kanseri evrelemesinde uzak metastazi gos-
termede kullanilir. Akciger, karaciger gibi solid organlar-
daki metastaz1 gostermede ¢ok yararhidir (18). Ozellikle
alt 2/3 rektum tiimorlerini evrelemede ve sfinkter invaz-
yonunu degerlendirmede uzak metastazi degerlendirmek
kadar iyi olmayip faydasi kisithdir (19). Mesane gibi
pelvis i¢indeki biiyiik organlara timdr invazyonunu (T4)
gosterebilmekle beraber lokal evrelemede diger tan1 arag-
larina gore yetersiz kalir.(19-21) Ciinkii BT’ nin yumusak
doku rezolusyonu MR dan daha azdir. T1,T2 ve T3 ayrim1
yapmasi zordur. Multidedektor BT ler ile goriintii imkan
artmasina ragmen yine de lokal evrelemede digerleri kadar
iyi degildir (7, 22).

Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG):

Rektum kanserinin lokal evresini belirlemede en
onemli yontemlerden biridir. Teknolojinin ilerlemesiyle
MRG’de giderek gelismistir (7).

Viicut sarmali-bobinli “viicut-coil” MRG:

[k standart MRG’ler evrelemede ¢ok faydali olama-
maktadir. BT ye gore iistiinliikleri goriilmemistir. Viicut
sarmali-bobinli MRG’ nin ¢oziiniirliigii diisiik oldugundan
T ve N degerlendirilmesinde BT den daha iyi degildir. Bu
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nedenle bu yontemle yapilan bircok caligmada evreleme-
lerde dogruluk oranlan diisiik goriilmekte ve BT-MRG
farki olmadigi belirtilmektedir (7, 23-26).

Endorektal sarmali-bobinli “rektalcoil” MRG
(ERC-MRG):

Standart MR’lar anorektal bolgede yetersiz olmalar
nedenli gelistirilmistir. Rektuma yerlestirilen bir prob yar-
dimu ile rektumun tabakalar1 ve ¢evresinin goriintiileri ali-
nir. Rektum ve anal kanal kanseri yan1 sira fistiil ve absele-
rin dogru tan1 konmasinda faydalidir. T degerlendirmesini,
ozellikle T1, T2 ve erken T3’te %71 ile %91 oraninda dogru
olarak yapabilir. (24) Ileri T3 ve T4 tiimdrlerini degerlen-
dirmede goriis sahas1 darlig1 ve uygulama zorlugu nedenli
basari sans1 diiser. Rektumun {ist ve orta 1/3 lik kisimlarina
dogru goriintii alabilecek sekilde yerlestirilmesinde zorluk-
lar olabilir. Ayrica rektumda prob varligi hastada rahatsiz
edici bir durum yaratabilir ve her zaman uygulamak miim-
kiin olmayabilir. Mezorektal fasyay1 gosterememesi ve ti-
kayici rektum tiiméorlerinde proksimale gegemeyisi de ¢cok
onemli dezavantajidir (7, 27-34).

Pelvik Faz-array sarmali-bobinli “phased-array-co-
il” MRG (PF-MRG):

Gelistirilen bu yiiksek ¢oziiniirliikli MRG teknigi ile
cok daha detayli goriintii elde edilmeye baglanmistir (34).
Bu yontemin sayesinde rektum tlimoriiniin evrelenmesi
%71-91 gibi yiiksek oranlara ¢ikmistir (26-30). PF-MRG
ile yapilan evrelemelerde dogruluk oran1 BT’ den biiyiik
oranda yiiksek olmaktadir. Ozellikle iist ve orta rektum
timorlerinde rektum duvar tabakalari, mezorektumun ve
mezorektal fasyanin (MRF) cok iyi goriintiilenmesi T nin
tanimlanmasini ¢ok arttirmistir. Bu tetkikte MRF nin ¢ok
iyl goriilmesi, lokal niiks agisindan ¢ok onemli olan bu
fasyanin T3 ve T4 tiimorleri ile iliskisini, net bir sekilde
ortaya koymaya baglamistir (35). Son yillarda bu teknikle
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yapilan evreleme ¢aligmalarinda T3 tiimorlerin mezorek-
tum igerisinde ilerlemesi ve MRF’ya yakinligi mm olarak
Ol¢lilmiis ve bu degerler ameliyat sonras1 patolojik ince-
lemede piyeste yapilan dlglimlerle %95 lere varan oranda
ortligmistiir (36, 37). Ameliyat sonras1 patolojik olarak
farkli siniflandirmas1 yapilan T3 tiimorlerin (38), MRF
iliskisi PF-MRG ile yiiksek dogruluk oranlarinda goste-
rilmesi bu tiimorlerin tedavi Oncesi aymrimlarinin iyi bir
sekilde yapilmasini saglayacak ve tedavinin se¢iminde
biiyiik rol oynayacaktir. T3 tiimorlerin bu alt siniflandir-
masina gore bu tlimorlerin niiks ve sagkalim agisindan
farkli davranis yaptig1 gosterilmistir. Merkel ve ark. ame-
liyat sonras1 yaptiklar bir ¢calismada T3 tiimorlerin me-
zorektum ig¢ine olan invazyonu 5 mm’ye gore iki gruba
ayirmis ve gruplar, lenf bezi invazyonu ve 5 yillik yasam
acisindan degerlendirilmistir (39). T3 tiimdrlerin, T3a
(<5mm) olanlarinin 5 yillik yasami, lenf bezi tutulumla-
1 T2 tiimorlerine benzer bir davranis gosterirken, T3b’ler
(>Smm) belirgin olarak daha agresif bir tutum sergilemis-
lerdir (39). Bu ¢alisma 5 mm ve alt1 T3 lerin, T2 tiimorler
gibi davrandigim gostermektedir. T3 tiimorlerin ameliyat
oncesi evrelemede iyi bir ayirimi yapildiginda neoadjuvan
tedavilerin daha secici olarak yapilabilecegi belirtilmekte-
dir (24, 40). PF-MRG, T3’iin detayl degerlendirilmesinde
ve tiimoriin MRF ile iligkisinin saptanmasinda iyi sonug
vermekle beraber bazi durumlarin degerlendirilmesinde
yetersiz kalabilmektedir. Ornegin alt 1/3 rektum tiimorle-
rinde bu sorun ortaya ¢ikmaktadir. Ust 2/3 tiimorlerinin
aksine bu bolgede mezorektumun asagiya dogru incel-
mesi, On tarafta hemen hi¢ kalmamasi, komsu organlarla
cok yakin temas i¢inde olmasi, yagh dokularm azalmasi
dogru evrelemede zorluklara yol agmaktadir (41). Yapilan
bir ¢aligmada alt 1/3 rektum tiimorlerinde %63 oraninda
genel bir dogruluk oranmi saglanirken arka duvardaki tii-
morlerde bu oran %83’e ¢ikmakta ancak 6n duvarda ise
%22’ye diismektedir (42). Ote yandan PF-MRG, sfinkter
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kaslari ile 6zellikle internal sfinkter ile tlimoriin iliskisini
ayirt etmede yeterli olmayabilmektedir. Halbuki bu ay1-
rimlarin yapilmasi cerrahi tedaviyi tamamen etkiler. Eks-
ternal kas invazyonu olmayan buna karsin internal sfinkter
invazyonu olan bir hastada “intersfinkterik bir rezeksiyon
ve koloanal anastomoz” karari verilebilir. Bu ayirim yapi-
lamaz ise bu hastada APR giindeme gelecektir. Bu ayirimi
yapabilmek i¢in Endoanal Ultrasonografi (EAUS) kulla-
nilmasi gerekecektir. PF-MRG’de T1 ve T2 tiimorlerinin
farkliligin1 ortaya koymada da bazen sikinti yasanir. Alt
1/3 rektum tiimorlerinde bu daha sik gdzlenir. Burada da
ERUS T1-T2 ayirimini daha iyi yapar. Ote yandan alt 1/3
T2 tiimdrlerin 6zellikle 6n duvarda yerlesenlerin komsu
organla aralarinda mezorektum olmamasi nedeni ile “lokal
ileri timor” gibi diigiiniilmesi ve neoadjuvan tedavi almast
giindeme gelebilir (43).

Evrelemede 6nemli diger bir unsur da lenf bezinin (N)
durumudur. T ne olursa olsun, N’nin pozitif olmasi evre
II"1 (lokal ileri tiimdr) gostereceginden bu hastalara neo-
adjuvan tedavinin eklenmesi giindeme gelecek ve hastanin
prognozu agisindan da oldukca onemli bilgi verecektir.
Lenf bezi pozitifligi lokal niiks riskini ¢ok artirir. Hollanda
caligmasinda evre III (TxN1) tiimorlerde lokal niiks orani,
evre I (T1-2 No) tiimorlerden on misli ve evre II (T3-4
No) tiimdrlerden ise {i¢ misli fazla gortilmiistiir (44). Bu
nedenle lenf bezinin evrelemede ¢ok 6nemi vardir. Goriin-
tillemede lenf bezi metastazinda, lenf bezinin morfolojik
yapist onemli bir gostergedir. Lenf bezi biiyiikligli bun-
lardan birisidir. 8§ mm’den biiyiik olanlar metastaz olarak
kabul edilir (45). Ancak biiyiimiis metastatik lenf bezi re-
aktif lenf bezleri ile de karisabilir. Ote yandan patolojik
incelemede metastatik lenf bezlerinin %50’si 5 mm’den
daha kiiciiktiir. 4 mm’den biiyiik olanlarda metastaz orant
artar (24). Gorlintillemede metastatik olmus bu kiigtik lenf
bezleri de ayirt edilemeyebilir. Bu ve benzer nedenlerden
lenf bezi biiyiikliigiine gore invazyona karar vermede ya-
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nilmalar olmakta ve dogruluk oram1 %70-80’ler arasinda
kalmaktadir. Bu da ameliyat oncesi evrelemede belirgin
bir yetersizlik olarak ortaya ¢ikmaktadir. Son yillarda lenf
bezinin yapisinin PF-MR ile ortaya konulmas1 N degerlen-
dirmesinin oranini ¢ok arttirmistir (7).

Endorektal ve Endoanal Ultrasonografi:

Endorektal ultrason esas olarak rektumdaki neoplas-
tik lezyonlarm invazyon derinligini degerlendirmek i¢in
kullanilir. Normal rektum duvari 5 tabakal1 bir yapi olarak
goriillir. Ultrason iyi huylu polipleri invaziv tiimorlerden
submukozal tabakanin biitiinliiglinden yola ¢ikarak ayirt
edebilir. Ultrason yiizeyel T1,T2 tiimérlerini, derin T3,T4
tiimorlerden ayirt edebilir. Genel olarak rektal ultrasonun
duvar invazyon derinligini saptamada dogruluk oran1 %81
ile %94 arasinda degismektedir. (46) Bu yontemle ayni
zamanda perirektal biiyiimils lenf nodlar1 da goriilebilir
ve hangisinin metastaz oldugunu sdyleyebilir. Patolojik
olarak pozitif lenf nodlarini saptama orani1 %58-%83 ara-
sindadir. Cerrahi sonrasi erken lokal rekiirrensi saptamada
faydalidir (8).
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