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Öz

Kemik	 metabolizması	 ve	 dişlerin	 gelişimi	 sistemik	 durumla	 ilişkilidir.	 Sistemik	
bozukluklar	 da	 bu	 dokuların	 gelişimini	 ve	 organizasyonunu	 etkiler.	 Birçok	 sistemik	
hastalığın	ilk	bulgusu	ağızda	ortaya	çıkar	ve	diş	hekimlerinin	bu	bulguların	farkında	
olması	hem	patolojilerin	sebebinin	ayırt	edilmesini	sağlar	hem	de	hastalıkların	erken	
teşhisini	 kolaylaştırır.	 Bu	 derlemede	 sistemik	 hastalıkların	 genel	 özellikleri	 ve	 ağız	
bulguları	 endokrin,	metabolik,	 kan	 hastalıkları	 ve	 romatizmal	 bozukluklar	 başlıkları	
altında	 sınıflandırılarak	 ele	 alınmış,	 meydana	 geliş	 mekanizmalarıyla	 birlikte	
anlatılmıştır.	

Anahtar kelimeler: Çeneler;	radyografi;	belirti	ve	bulgular.
 
Abstract

Bone	metabolism	and	development	of	teeth	are	under	the	influence	of	systemic	factors.	
Systemic	 disorders	 affect	 development	 and	 organization	 of	 these	 tissues.	 Earliest	
findings	of	many	systemic	diseases	arise	in	the	mouth	and	dentists	being	aware	of	
these	findings	facilitates	differentiation	of	the	cause	of	pathologies	and	early	diagnosis	
of	 diseases.	 In	 this	 rewiev,	 general	 characteristics	 of	 systemic	 diseases	 and	 their	
intraoral	findings	are	classified	under	the	headings	of	metabolic,	endocrine,	rheumatic	
disorders	and	blood	diseases,	and	discussed	with	their	occurance	mechanisms.	
Keywords: Jaws;	radiography;	sign	and	symptoms.
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Giriş

Vücuttaki	metabolik,	endokrin,	damarsal	faaliyetlerin	
etkilenebildiği	sistemik	hastalıklarla	ilişkili	olarak	dişler,	
çeneler,	 oral	 mukoza	 ve	 temporomandibular	 eklem	
(TME)	 de	 etkilenebilir.	 Kemikler	 vücut	 için	 destek	
görevi	 görmelerinin	 yanı	 sıra	 hematopoetik	 sistem	
için	 de	 kalsiyum	 deposu	 olarak	 görev	 yapmaktadır.	
Bu	nedenle	kalsiyum	metabolizması	bozuklukları	tüm	
iskelet	 sistemini	 ve	 dolayısıyla	 çeneleri	 de	 etkiler.	
Aynı	 şekilde	 dişlerin	 oluşum	 ve	 gelişim	 safhaları,	
mineralizasyonu	ve	sürmeleri	de	sistemik	 faktörlerin	
kontrolü	 altındadır	 (1).	 Dişhekimlerinin,	 sistemik	
hastalıkların	dokular	üzerine	etkilerini	bilmeleri,	ağızda	
bulgu	 veren	 sistemik	 hastalıkların	 erken	 teşhisinde	
de	 yardımcı	 olacaktır.	 Bu	 derlemede	 ağız	 içinde	
bulgu	veren	sistemik	hastalıklar,	metabolik,	endokrin,	
romatizmal	bozukluklar	ve	kan	hastalıkları	başlıkları	
altında	 sınıflandırılarak	 ele	 alınmıştır.	 Sistemik	
hastalıkların	 genel	 özellikleri	 ve	 ağız	 bulguları	 vaka	
örnekleriyle	birlikte	anlatılmıştır.	

Endokrin Bozukluklar
Hiperparatiroidizm;	 parathormon	 salgısının	
artmasıyla	 karakterize,	 kemik	 mineral	 dansitesinde	
azalmaya	 ve	 kan	 kalsiyum	miktarında	 artışa	 neden	
olan	 bir	 bozukluktur.	 Çoğunlukla	 paratiroid	 bezdeki	
adenom,	hiperplazi	ya	da	tümörler	nedeniyle	primer	
olarak,	 nadiren	 de	 hipokalsemi	 olan	 kişilerde	 bezin	
aşırı	çalışması	nedeniyle	sekonder	olarak	karşımıza	
çıkar	(2).	Uzun	dönem	sekonder	hiperparatiroidizmin	
devam	 etmesi	 sonucunda	 tekrar	 hiperkalsemi	
oluşmaya	başlar	ve	bu	dönemdeki	hiperparatiroidizm	
tersiyer	olarak	adlandırılır	(2).	
Bu	hastalarda	artralji,	kemik	ağrıları,	patolojik	kırıklar	
ve	 Brown	 tümörler	 görülür.	 Artmış	 kan	 kalsiyum	
düzeyi	gastrik	asit	salgısını	uyarır	dolayısıyla	peptik	
ülsere	 sık	 rastlanır.	 İdrarda	 fosfat	 ve	 kalsiyum	
konsantrasyonu	 arttığı	 için	 böbrek	 taşı	 oluşabilir	
(3).	 Radyograflarda	 kemiklerde	 demineralizasyon	
nedeniyle	 radyolüsent	bir	 görüntü	vardır.	Mandibula	
alt	 kenarı,	 sinüs	 tabanı,	mandibular	 kanalın	 kortikal	
sınırında	 incelme,	 hastalığın	 şiddetine	 göre	 lamina	
dura	 kaybı	 izlenir	 (2).	 İnternal	 ve	 eksternal	 kök	
rezorpsiyonları	 hiperparatiroidizmle	 ilişkilendirilebilir	
(4).	Ayrıca	hiperkalsemi	nedeniyle	periferal	arterlerde	
ve	 karotid	 arterde	 kalsifikasyon	 bildiren	 raporlar	

bulunmaktadır	 (5,6).	 Hiperparatiroidizmli	 hastalarda	
kemik	 dokuda	 parathormonun	 etkisinin	 bir	 sonucu	
olarak	 Brown	 tümörler	 görülebilir.	 Bu	 tümörler	
sıklıkla	 genç	 bireylerde,	 özellikle	 kadınlarda	 ortaya	
çıkar.	 Mandibulada	 daha	 sıktır.	 Damarlanması	
ve	 hemosiderin	 içermesi	 nedeniyle	 kırmızımsı-
kahverengidir.	Tümörlerin	sınırları	düzenlidir,	sıklıkla	
unilokülerdir	 ve	 kemikte	 ekspansiyona	 neden	
olabilirler	 (1,2,4).	 Tek	 ya	 da	 çok	 sayıda	 kemikte	
görülebilirler.	 Santral	 dev	 hücreli	 granülomayla	
Brown	tümörler	aynı	histopatolojik	özelliklere	sahiptir.	
Santral	 dev	 hücreli	 granüloma	 oluşumunun	 altında	
hiperparatiroidizm	 gibi	 bir	 sebep	 yatıyorsa	 Brown	
tümör	olarak	isimlendirilir	(7).
Bu	nedenle	santral	dev	hücreli	granüloma	hastalarında	
hiperparatiroidizm	ihtimali	akılda	tutulmalı	ve	mutlaka	
hematolog	ile	konsulte	edilmelidir.	
Hipoparatiroidizm;	 çoğunlukla	 tiroid	 cerrahisi	
esnasında	 paratiroid	 bezlerin	 hasara	 uğraması	
sonucu	 parathormon	 salgısının	 azalması	 ile	 ortaya	
çıkar.	Ancak	 radyoaktif	 iyot	 tedavisi,	gastrointestinal	
sistem	hastalıkları,	kronik	alkolizm	gibi	durumlarda	da	
gelişebilir.	Ayrıca	bu	bezlerin	agenezi	konjenital	olarak	
da	görülebilmektedir	(8,9).	Yine	kandaki	parathormon	
seviyesi	normalken,	doku	hedef	hücrelerinin	cevabında	
bir	 defekt	 bulunması	 sonucunda,	 hipoparatiroidizm	
ile	 aynı	 bulguları	 veren	 pseudohipoparatiroidizm	
tablosu	 ortaya	 çıkabilir	 (1).	 Kalsiyum	 ve	 fosfat	
metabolizmasında	 rol	 oynayan	 bu	 hormonun	 azlığı	
kan	kalsiyum	seviyesini	azaltır,	fosfat	seviyesini	arttırır.	
Klinik	olarak	dokulardaki	kalsiyum	fazlalığı	nedeniyle	
yumuşak	doku	ve	tendonlarda	kalsiyum	depolanması	
görülür.	 İntrakraniyal	 kalsifikasyonlar	 nedeniyle	
parkinson	 hastalığı,	 lens	 kalsifikasyonu	 nedeniyle	
katarakt	 gelişebilir.	 Serum	 kalsiyum	 seviyesindeki	
düşüklük	 periferal	 ve	 santral	 sinir	 sistemlerinde	
hipereksitabiliteye	 neden	 olur,	 paresteziler,	 tetani	
ve	nöbetler	gelişebilir	 (8).	Pseudohipoparatiroidizmli	
hastalarda	 bazı	 epifizlerin	 erken	 kapanması	
nedeniyle	boy	kısa	kalmıştır	(1).	Dental	açıdan	mine	
hipoplazileri,	eksternal	kök	 rezorpsiyonları,	 köklerde	
dilaserasyon,	diş	sürmelerinde	gecikme	dikkati	çeker	
(1,8,10).	Kalsiyum	metabolizmasında	meydana	gelen	
değişiklik	 sonucu	 çene	 kemiklerinde	 hiperosteozis	
gelişebilir	 (11).	 Rubin	 ve	 arkadaşları	 2010	 yılında	
yaptıkları	bir	çalışmada	hipoparatiroidizmli	hastalarda	
kemik	 değişikliklerini	 değerlendirmişler	 ve	 bu	
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hastalarda	kontrol	grubuna	göre	trabekül	kalınlığı	ve	
sayısında	ciddi	artış	olduğunu	bulmuşlardır	(12).	
Hipertiroidizm;	 bazal	 metabolizmayı	 düzenleyen	
tiroid	hormonlarının	aşırı	salgılanmasıyla	karakterize	
bozukluktur	 (13).	 Normal	 sınırlarda	 hormon	 salgısı	
osteoblastik	 fonksiyonu	 arttırırken,	 hormonun	 aşırı	
salınımı	 osteoblastik	 fonksiyonu	 azaltır	 (14).	 Klinik	
belirtileri	 çarpıntı,	 halsizlik,	 iştah	 artışı,	 kilo	 kaybı,	
sinirlilik,	nefes	darlığı,	 sıcağa	 tahammülsüzlük,	aşırı	
terleme,	 ekzoftalmi,	 diyare	 şeklindedir	 (Şekil	 1)	
(13,15).	Hipertiroidinin	ağız	bulguları;	çürüğe	eğilim,	
kemik	 kaybıyla	 ilişkili	 periodontal	 problemlerdir.	
Radyograflarda	 osteoporoz	 nedeniyle	 kortikal	
sınırlarda	 incelme,	 diş	 gelişim	hızında	artma,	 erken	
erüpsiyon,	 süt	 dişi	 köklerinin	 erken	 rezorpsiyonu,	
dişlerde	 hipersementoz	 görülebilir	 (9,14).	 Diş	
hekimi	 bu	 hastalarda	 metabolik	 hızın	 artışını	 ve	
buna	 bağlı	 olarak	 artmış	 kan	 basıncı	 durumunu	
göz	 önünde	 bulundurmalıdır.	 Oluşturulacak	 stres,	
uygulanacak	 cerrahi	 girişimler,	 enfeksiyon	 ihtimali	
tirotoksikoz	 başlatabileceği	 için	 hastada	 stres	
oluşturacak,	 enfeksiyona	 yatkınlığı	 arttıracak	
travmatik	 çalışmalardan	 kaçınmalıdır.	 Tiyanomid	
kullanan	 hastalarda	 lökopeni	 gelişmesi	 dolayısıyla	
enfeksiyona	 eğilimin	 artacağı	 ihtimali	 göz	 önünde	
bulundurulmalıdır	 (13,16).	 Ayrıca	 yine	 asetilsalisilik	
asit	bu	hastalarda	T3	ve	T4’ün	protein	bağlantılarını	
etkileyip,	 serbest	 formunu	 arttırdığından	 reçete	
edilmemelidir.	 Propiltiyourasil	 gibi	 antitiroid	 ilaçlar	
K-vitamini	aktivitesini	etkileyebilir.	Bu	nedenle	kanama	
zamanı	açısından	bu	hastalar	iyi	değerlendirilmelidir	
(13).
 

Şekil	1

Hipotiroidizm;	 tiroid	 hormonlarının	 eksikliği,	
nadiren	 etkisizliğiyle	 karakterize	 bir	 hastalıktır.	 Bu	
hastalarda	halsizlik,	çabuk	yorulma,	üşüme,	kuru	cilt,	
konsantrasyon	eksikliği,	kötü	hafıza	gibi	klinik	belirtiler	
görülür.	Bazal	metabolizma	hızı	düşüktür.	Kan	basıncı	
normal	fakat	kalbin	atım	oranı	azalmıştır	(1,9,13,15).	
Çocuklukta	 hipotiroidizm	 mental	 ve	 fiziksel	 gelişimi	
etkiler.	 Kraniyofasiyal	 bölgede	 kemikleşmede	
yetersizlik,	 subkütanöz	 mukopolisakkarid	 birikimine	
bağlı	 kalın	 dudaklar	 ve	 makroglossi	 görülür.	 Burun	
yassı,	 alın	 dar,	 sinüsler	 pnömatizedir.	 Uzun	 dönem	
ciddi	 hipotiroidizm	 nedeniyle	 mandibular	 ikinci	
molarlar	 gömülü	 kalabilir.	 Bu	 duruma	 ramusun	 iç	
yüzeyindeki	rezorpsiyon	faaliyetindeki	eksiklik	neden	
olur.	 Yetişkinlerde	 dişsel	 ve	 iskeletsel	 değişiklikler	
görülmez.	 Miksödematöz	 şişlikler	 görülebilir	 (9,13).	
Radyografik	olarak	çocuklarda	süturların	ve	epifizlerin	
kapanmasında	 gecikmeler,	 kısa	 diş	 kökleri,	 lamina	
durada	kalınlaşma,	süt	dişlerinin	düşmesinde	ve	daimi	
dişlerin	 sürmesinde	 gecikmeler,	 dişlerde	 eksternal	
kök	rezorpsiyonları,	kafa	kaidesinde	kısalma	görülür.	
Makroglossi	 ortodontik	 bozukluklara	 sebebiyet	
verebilir	 (9,15).	Hipotiroidizm	hastalarında	 fibroblast	
aktivitesi	azaldığından	yara	iyileşmesi	gecikmiştir.	Bu	
nedenle	atravmatik	çalışmaya	özen	gösterilmelidir.
Hiperpitüitarizm;	 hipofiz	 bezinin	 anterior	 lobunun	
fazla	 çalışmasıyla	 oluşan	 dolayısıyla	 iskelet	
sisteminin	 gelişimini	 doğrudan	 etkileyen	 hormonal	
bozukluktur.	 Genellikle	 hipofiz	 bezinin	 asidofilik	
hücrelerindeki	 bir	 tümör	 nedeniyle	 oluşur.	 Eğer	
tümör	 epifizler	 kapanmadan	 oluşmuşsa	 jigantizm	
meydana	 gelir.	 Tüm	 kemiklerde	 ve	 dokularda	
aşırı	 büyüme	 görülür.	 Radyograflarda	 paranasal	
sinüsler	 genişlemiştir.	 Sella	 tursika	 çoğu	 vakada	
geniş	 izlenir.	 Kafa	 kubbesi	 kalınlaşmıştır.	 Dental	
arkın	uzunluğu	 fazladır,	dolayısıyla	dişler	diastemalı	
olarak	 yerleşirler.	 Diş	 köklerinde	 genişleme	 ve	
hipersementoz	 dikkati	 çeker	 (1,17).	 Asidofilik	
hücre	 tümörleri	 erişkin	 çağda	 oluşmaya	 başlarsa	
epifizleri	 kapanan	 kemiklerde	 uzama	 olmaz.	 Ciltte	
kalınlaşma,	 ekstremitelerde	 genişleme,	 burun,	 dil,	
dudaklar	gibi	yumuşak	dokuların	hacimlerinde	artma,	
mandibulada	büyüme	gibi	belirtiler	görülür.	Bu	durum	
akromegali	 olarak	 isimlendirilir	 (17,18).	Akromegalik	
bireylerde	makroglossi	 nedeniyle	 anterior	 open	 bite	
oluşur	 (Şekil	 2).	 Bu	 open	 bite’ın	 varlığı	 kalıtımsal	
mandibular	prognatiyle	ayırıcı	tanıda	önemli	rol	oynar	
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(1).	Radyografta	 tüm	 kemiklerde	 osteoporoz	 izlenir,	
mandibular	 dişler	 arasında	 diastema	 vardır,	 kafa	
kubbesi	kalınlaşmıştır	(1,17,18).
 

Şekil	2

Hipopitüitarizm;	 hipofiz	 bezi	 hücrelerinin	 tümör,	
cerrahi	 işlemler,	 radyoterapi	 gibi	 nedenlerle	 tahrip	
olması,	 salgıladığı	 hormonların	 azalması	 sonucu	
oluşur.	 Büyüme	 hormonlarının	 az	 salgılanması	
çocukluk	 çağında	 meydana	 gelirse	 cücelikle,	
yetişkinlerde	ise	bir	miktar	protein	kaybıyla	sonuçlanır	
(9).	 Hipopitüitarizmli	 bireylerin	 vücut	 gelişimleri	 geri	
olmakla	 birlikte	 proporsiyonları	 normaldir.	 Çeneler	
normalden	 küçüktür.	 Mandibula	 maksilladan	 daha	
küçük	ve	geri	pozisyonda	olduğundan	derin	kapanış	
vardır.	Dişlerde	çapraşıklıklar	ve	kapanış	anomalileri	
mevcuttur.	 Radyograflarda	 dişlerin	 pulpa	 odaları	 ve	
apikal	foramen	daha	geniş	görülür.	Mine	hipoplazileri	
dikkat	 çekicidir.	 Süt	 dişleri	 normal	 zamanda	 sürer	
ancak	daimi	dişlerin	sürmesi	gecikir	(1,19).
Diyabetes Mellitus;	insülin	eksikliği	ya	da	etkisizliği	
sonucunda	 oluşan	 hiperglisemi	 ile	 karakterize	 bir	
bozukluktur.	 Dokulara	 glikoz	 geçişinin	 azalması	
karbonhidrat,	 protein	 ve	 yağ	 metabolizmasını	
olumsuz	 etkiler	 (20).	 En	 önemli	 klinik	 semptomlar	
poliüri,	 polidipsi,	 polifaji	 ve	 kilo	 kaybıdır	 (21).	

Metabolik	 komplikasyonlara	 ilaveten	 koroner	 arter	
hastalıkları,	 serebro-vasküler	 hastalıklar,	 periferik	
vasküler	 hastalık	 gibi	 damarsal,	 periferik	 nöropati	
gibi	 nörolojik	 ve	 enfeksiyona	 eğilim,	 iltihabi	 yanıtta	
artış,	 yara	 iyileşmesinde	 gecikme	 gibi	 immünolojik	
komplikasyonları	 da	 vardır	 (19,21).	 Kronikleşmiş	
hiperglisemi	 ve	 metabolik	 asidoz	 hem	 nötrofil	
ve	 monosit	 fonksiyonlarında	 hem	 de	 hücresel	
immünitede	 bozulmaya	 neden	 olur.	 Kollajen	
metabolizmasındaki	bozukluğun	sonucu	olarak	yara	
iyileşmesinde	 gecikme	 vardır.	 Bu	 durum	 hastaları	
enfeksiyona	eğilimli	hale	getirir	(21,22).	
Diyabetin	 oral	 komplikasyonlarından	 en	 önemlisi	
periodontal	 hastalık	 için	 predispozan	 faktör	
oluşturmasıdır.		Bu	etki	hem	bakteri	inokulasyonunun	
artması	hem	de	diyabet	nedeniyle	konak	cevabında	
meydana	 gelen	 değişiklikler	 nedeniyle	 oluşur	
(1,22,23).	 Yasuda	 ve	 arkadaşları	 diyabetin	 gingival	
dokular	üzerine	etkileriyle	ilgili	yaptıkları	bir	çalışmada	
mukozal	epitelde	hipertrofi,	bağ	dokusunda	atrofi	ve	
kapiller	mikroangiopatiler	olduğunu	bulmuşlardır	(23).	
Birçok	 araştırmacı	 diyabet	 ile	 çürük	 insidansı	
arasında	 ilişki	 olduğunu	 söylemektedir.	 Bu	 durum	
nöral	defektler	nedeniyle	tükürük	miktarının	azalması,	
bakteri	 kolonizasyonunun	 kolaylaşması,	 tükürükteki	
glikoz	seviyesinin	artmış	olması,	dişlerin	hipokalsifiye	
olması	 gibi	 nedenlerle	 açıklanabilir.	 Nefeste	 aseton	
kokusu	dikkati	çeker	(9,19-22).	
Kontrol	 altında	 olmayan	 hastalar	 uygulamalara	
başlamadan	önce	konsulte	edilmelidir	(19).	Diyabetin	
akut	 komplikasyonlarından	 keto-asidoz	 koması	 için	
enfeksiyon	 ve	 travmanın	 predispozan	 faktör	 olduğu	
göz	 önünde	 bulundurulmalıdır.	 Ayrıca	 diş	 hekimleri	
oral	bulgular	ve	anamnez	ile	özellikle	Tip-2	diyabetin	
erken	tanısında	rol	oynayabilirler	(21).	
Cushing Sendromu;	 endojen	 ya	 da	 eksojen	
sebeplerle	 glukokortikosteroidlerin	 kan	 dolaşımında	
aşırı	 bulunmasıyla	 karakterize	 bir	 bozukluktur	
(19,24).	 Glukokortikosteroidler	 karaciğerde	
karbonhidrat	olmayan	maddelerden	glikojen	yapımını	
arttırır.	 Protein	 biosentezini	 ve	 yağların	 yanmasını	
hızlandırırlar	 (25).	 Cushing	 sendromlu	 hastalarda	
kan	basıncı	artmıştır.	Hiperglisemi	nedeniyle	diyabet	
görülebilir.	 Vücut	 ağırlığı	 artar,	 özellikle	 çocuklarda	
bununla	birlikte	büyüme	geriliği	vardır.	Böbreklerden	
su	 ve	 tuz	 reabsorbsiyonunun	 artması	 nedeniyle	
hiperkalemi	 görülür.	 Depresyon,	 bilişsel	 bozukluk,	

52



Oral bulgu veren sistemik hastalıklar

Med	J	SDU	/	SDÜ	Tıp	Fak	Derg	2017:24(2):49-59

yorgunluk,	 kaslarda	 ve	 ciltte	 atrofi	 önemli	 klinik	
bulgulardandır.	 Glukokortikosteroidlerin	 lenfatik	
dokularda	 antikor	 üretimini	 inhibe	 etmeleri	 gibi	
immünolojik	 etkileri	 nedeniyle	 yara	 iyileşmesinde	
gecikme,	 enflamatuar	 cevapta	 bozulma	 vardır.	 Yüz	
ve	çevresinde	aşırı	kıllanma	ve	pigmentasyon	artışı	
görülür.	 Radyograflarda	 kemik	 dansitesinde	 azalma	
ve	 osteoporoz	 görülür	 (24).	 Osteoporoz	 nedeniyle	
patolojik	 fraktürler	 meydana	 gelebilir.	 Kemiklerde	
diffüz	 bir	 incelme	 vardır.	 Lamina	 dura	 incelmiştir.	
Pulpa	 odasında	 mineral	 birikimine	 bağlı	 daralmalar	
mevcuttur.	Dişler	erken	sürebilir	(1).	

Metabolik Kemik Hastalıkları

Osteoporoz;	kemikteki	remodeling	olaylarının	kemik	
yıkımı	 yönünde	 artması	 sonucunda	 gelişir.	 Tüm	
iskelet	 sistemini	etkiler	 (26,27).	Yaşlanmayla	birlikte	
meydana	 gelen	 osteoporoz	 fizyolojik	 olarak	 kabul	
edilebilir.	Bununla	birlikte	vitamin	eksiklikleri,	beslenme	
bozuklukları,	 cushing	 sendromu,	 hiperparatiroidizm	
gibi	 hormonal	 bozukluklar	 ya	 da	 hareketsizlik	
nedeniyle	 osteoporoz	 gelişebilir	 (27).	 Kadınlarda	
daha	 sık	 ve	 şiddetlidir.	 Bunun	 en	 önemli	 nedeni	
menapoz	sonrası	östrojen	seviyesinin	düşmesidir	(1).	
Radyograflarda	 kemik	 dansitesinde	 belirgin	 azalma	
ve	trabeküllerde	incelme	vardır.	Özellikle	mandibular	
kortikal	 sınır	 incelmiştir.	 Radyograflar	 banyo	 ve	
ekspojur	 faktörlerindeki	 farklılık	 nedeniyle	 daha	
radyolüsent	 görülebileceği	 için	 kortikal	 sınırlardaki	
incelme	 daha	 önemli	 bir	 bulgudur	 (1,9).	 Genellikle	
fraktürler	 meydana	 geldikten	 sonra	 teşhis	 edilir.	
Ancak	 radyografik	 değişiklikler,	 dual-energy	 X-ışın	
absorpsiyometri	ya	da	kantitatif	bilgisayarlı	tomografi	
gibi	gelişmiş	teknikler	erken	tanı	açısından	önemlidir	
(27).	 Diş	 hekimleri	 rutin	 radyografik	 tetkiklerde	
osteoporozu	 değerlendirip,	 bulgular	 ışığında	
osteoporoz	riski	açısından	hastaları	bilgilendirebilirler	
(26).	
Osteoporoz	hastalarında	ki	bir	diğer	durum	patolojik	
fraktürlerin	önlenebilmesi	için	bifosfonatların	tedavide	
kullanılmasıdır.	 Daha	 çok	 kemik	 tutulumu	 olan	
göğüs	 veya	 prostat	 kanseri	 hastalarında	 kullanılan	
bifosfonatlar,	 kemik	 iliği	 boşluklarını	 daraltarak,	
osteomyelit	riskini	arttırırlar.	Ancak	bu	risk	daha	düşük	
dozlarda	kullanıldığı	için	osteoporoz	hastalarında	çok	
düşüktür	(Şekil	3	a/b)	(27,28).	Örneğin	Mattheos	ve	

arkadaşları	yaptıkları	bir	çalışmada	bifosfonat	tedavisi	
gören	osteoporoz	hastalarında	implant	yerleştirilmesi	
açısından	 bir	 kontrendikasyon	 bulamamıştır.	 Ancak	
yine	 de	 mümkün	 olduğu	 kadar	 önlem	 alınmasının	
ve	 profilaktik	 antibiyotik	 kullanımının	 önemini	
belirtmişlerdir	(28).	

Şekil	3	a/b

Hipofosfatazya;	otozomal	dominant	geçişli,	kemiğin	
normal	 mineralizasyonu	 için	 gerekli	 olan	 alkalen	
fosfataz’ın	(ALP)	serumda	ve	dokularda	düşüklüğü	ya	
da	yokluğuyla	karakterize	bir	bozukluktur.	ALP	hemen	
hemen	 tüm	 dokularda	 bulunan,	 	 ortofosfatlardan	
inorganik	 fosfatların	 salınımına	 neden	 olan	 bir	
enzimdir	 (29).	 Bu	 enzimin	 spesifik	 olmayan	 ALP	
genindeki	mutasyon	nedeniyle	üretilmemesi	dokuların	
mineralizasyonunda	 defektlere	 ve	 eksikliklere	
neden	 olur	 (30,31).	 Eğer	 hastalık	 homozigot	 olarak	
taşınmışsa	 bireyler	 genellikle	 yaşamlarının	 ilk	
yılında	 hayatlarını	 kaybederler	 (1).	 Heterozigot	
taşınan	 bireylerde	 raşitizm	 benzeri	 deformiteler,	
fraktürler	 vardır.	 Çocuklarda	 büyüme	 geriliği	 dikkat	
çeker.	 Süt	 dişleri	 erken	 kaybedilirken	 daimi	 dişlerin	
sürmesi	gecikir	(29).	ALP’nin	azlığı	dental	dokularda	
mineralizasyonun	 azalmasına	 neden	 olur.	 Dişlerde	
mine,	 dentin	 ve	 sementte	 hipoplazi	 görülür	 (29,30).	
Radyografik	 olarak	 kemiklerin	 dansitesi	 azalmıştır.	
Çocuklarda	 uzun	 kemiklerde	 epifizyal	 defektler	
vardır.	Daha	büyük	çocuklarda	süturlarda	prematüre	
kapanmalar	 dikkati	 çeker.	 Kafatası	 genellikle	
brakiosefaliktir.	 Çene	 kemiklerinde	 de	 generalize	
bir	 radyolüsensi	vardır,	 lamina	dura	ve	kortikal	sınır	
incelmiş,	alveolar	kemiğin	dansitesi	azalmıştır.	Dişler;	
ince	mine,	dentin,	sement	formasyonu,	geniş	kök	ve	
kuron	 kanallarıyla	 birlikte	 kabuk	 diş	 görünümü	 verir	
(1,29).	
Raşitizm ve Osteomalazi;	kemik	oluşumunun	primer	
materyali	olan	osteoid	matriksin	mineralizasyonunun,	
serum	 kalsiyum	 ve	 fosfor	 düzeylerindeki	 eksiklik	
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nedeniyle	 bozulmasıyla	 oluşan	 rahatsızlıklardır.	
Hastalık	 epifizler	 kapanmadan	 meydana	 gelmişse	
raşitizm,	kapandıktan	sonra	oluşmuşsa	osteomalazi	
olarak	 adlandırılır	 (1,9,32).	 Klinik	 bulgular	
osteomalazide	 daha	 siliktir.	 Raşitizm	 büyümekte	
olan	 iskelette	 ortaya	 çıktığı	 için	 özellikle	 iskelet	
deformiteleri	 dikkat	 çekicidir.	 Raşitizmli	 bebekte	
hipotoni,	tetani	ve	konvulziyonlar	gelişebilir.	İlerleyen	
dönemde	 iskeletsel	 deformiteler	 ön	 plana	 çıkar.	
Kafatası	 kemiklerindeki	 kraniyo-tabes	 denilen	
yumuşaklık	 nedeniyle	 bebeklerin	 yattıkları	 yöne	
doğru	kafatası	düzleşir.	Baş	hacmi	artar.	Fontaneller	
geç	 kapanır.	 Pariyetal	 düzleşme,	 frontal	 şişkinlik,	
mandibula	 açısında	 genişleme,	 kostokondral	
bileşkelerde	yukardan	aşağı	tesbih	görünümü	veren	
nodüller	vardır.	Tedavi	edilmediği	 takdirde	parantez,	
O	 ya	 da	 X	 şeklinde	 bacak	 deformiteleri	 gelişir.	
Osteomalazi	sıklıkla	kadınlarda	ve	özellikle	de	doğum	
sonrası	 görülür.	 Kemik	 gelişimi	 tamamlandığından	
deformiteler	 osteoporozla	 sınırlıdır.	 Kemik	 mineral	
yoğunluğu	 ve	 trabekülasyon	 azalmıştır,	 kemiklerin	
kortikal	sınırı	incelmiştir.	Şiddetli	vakalarda	kemiklerde	
şeffaf	 bant	 şeklinde	 parlak	 radyolüsent	 harabiyet	
bölgeleri	 ya	 da	 fraktürler	 oluşabilir.	 Kemik	 ağrıları	
ve	 şiddetli	 kas	güçsüzlüğü	başlıca	 klinik	 bulgulardır	
(32).	 Radyografik	 olarak	 osteomalazi	 çoğu	 vakada	
çenelerde	radyografik	bulgu	vermez	ancak	mandibula	
angulus	bölgesinde	pseudofraktür	olarak	adlandırılan	
radyolüsent	 bant	 görünümü	 olabilir.	 Kortikal	 sınır	
incelmiş,	 trabeküllerin	 sayısı	 azalmıştır.	Diş	 gelişimi	
tamamlandığından	 önemli	 radyografik	 değişiklik	
görülmez.	 Raşitizmde	 hastalığın	 görülme	 yaşına	
bağlı	 olarak	 tüm	 kemiklerde	 ve	 çenelerde	 yaygın	
osteoporoz	 görülür.	 Kortikal	 sınırlar	 ve	 mandibular	
kanalın	duvarlarında	incelme	görülür.	Dişlerin	sürme	
zamanları	 gecikir,	 mine	 hipoplazileri	 görülebilir.	
Çürüğe	eğilim	artmıştır	(1,9,32).
Hipofosfatemi;	X’e	bağlı	otozomal	resesif	geçişli	bir	
hastalık	nedeniyle	böbrek	fonksiyonlarındaki	bozukluk	
sonucu	 fosfor	 reabsorbsiyonunun	 azalmasıyla	
karakterizedir.	 Multiple	 myeloma	 da	 sekonder	
olarak	 böbrekleri	 etkileyerek	 hipofosfatemiye	 neden	
olur	 (1,33,34).	 Serum	 fosfat	 düzeyinin	 düşüklüğü	
gelişmekte	 olan	 sert	 dokuların	 mineralizasyonunu	
olumsuz	 yönde	 etkiler.	 Çocuklarda	 raşitizm	 benzeri	
kemik	 değişiklikleri,	 yetişkinlerde	 kemik	 ağrıları,	
kaslarda	 güçsüzlük,	 vertebral	 fraktürler	 klinik	

bulgular	 olarak	 karşımıza	 çıkar.	 Radyografik	 olarak	
trabeküllerin	 sayısı	 azalmış,	 kemiklerin	 kortikal	
sınırları	 incelmiştir.	 Çenelerde	 radyolüsensi	 dikkati	
çeker.	 Gelişimini	 tamamlamamış	 dişlerde	 mine,	
dentin	ve	sement	hipoplazileri	görülür.	Pulpa	odaları	
geniştir.	Pulpa,	 travma	ve	bakteriyel	etkenlere	karşı	
hassastır.	Birçok	dişte	periapikal	 apseler	mevcuttur,	
lamina	 duranın	 incelmesiyle	 erken	 diş	 kayıpları	
meydana	gelebilir	(1,35).	Sun	ve	arkadaşları	yaptıkları	
çalışmada	 hipofosfatemik	 hastalarda	 dentoalveolar	
yapıdaki	 bozukluklar	 nedeniyle	 periodontal	 yıkımın	
arttığını	bildirmişlerdir	(36).
Renal Osteodistrofi;	 kronik	 böbrek	 yetmezliği	
hastalarında,	 kan	 kalsiyum	 ve	 fosfor	 düzeylerindeki	
değişiklikler	 nedeniyle	 oluşan	 kemiksel	 bozuklukları	
ifade	 eder.	 Bu	 hastalarda	 fosforun	 böbreklerden	
atılımı	 azalmıştır.	 Vitamin	 D	 metabolizmasındaki	
bozukluk	 nedeniyle	 bağırsaktan	 kalsiyum	
absorbsiyonu	 azalmıştır.	 Kan	 kalsiyum	 düzeyindeki	
azalmaya	sekonder	olarak	hiperparatiroidizm	gelişir,	
dolayısıyla	 kemiklerden	 kalsiyum	 mobilizasyonu	
gerçekleşir.	 Sonuçta	 kemiklerde	 fraktürler,	 kemik	
kistleri,	 yaygın	 bir	 demineralizasyon	 oluşur.	 Çocuk	
hastalarda	 bu	 durum	 büyüme	 geriliğine	 neden	
olabilir	(37-40).	Radyografik	olarak	fasiyal	kemiklerde	
osteolitik	 ve	 sklerotik	 bölgeler	 bir	 arada	 tuz-biber	
görüntüsü	 verir.	 Kortikal	 kemik	 incelmiş,	 kemiğin	
trabeküler	 paterni	 kabalaşmış,	 trabeküllerin	 sayısı	
azalmıştır.	 Osteoklastik	 aktivitelerin	 artmış	 olduğu	
bölgelerde	Brown	tümörler	karşımıza	çıkabilir.	Ayrıca	
nadir	 bir	 bulgu	 olarak	 kemik	 içi	 kanal	 oluşumuyla	
birlikte	kemik	hipertrofiye	uğrar	ve	üremik	leontiyazis	
ossea	 gelişebilir.	 Dişlerde	 lamina	 dura	 kaybı	
görülür,	gelişim	aşamasına	bağlı	olarak	hipoplazi	ve	
hipokalsifikasyonlar	oluşabilir	(38).
Osteopetrosis;	 osteopetrosis	 kemikteki	 remodeling	
olaylarının	 osteoklastik	 aktiviteler	 lehinde	 artması	
sonucunda	meydana	 gelen	 kaltımsal	 bir	 hastalıktır.	
İki	 majör	 klinik	 formu	 vardır.	 İlki	 otozomal	 resesif	
geçişli	infantil	form,	diğeri	otozomal	dominant	geçişli	
yetişkin	formudur.	İnfantil	form	daha	şiddetli	seyreder,	
hastalar	 genellikle	 hayatlarının	 ilk	 yıllarında	 ölürler	
(41-43).	 Kemik	 iliği	 boşluklarındaki	 ciddi	 daralma	
hücresel	 aktiviteleri	 bozar.	 Kemik	 kanallarının	
tıkanmasıyla	 hidrosefali,	 körlük,	 duyma	 kaybı,	
fasiyal	 sinir	 paralizisi	 gibi	 durumlara	 neden	 olur	
(1).	 Yetişkin	 form	 daha	 benign	 seyreder.	 Genellikle	
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uzun	 kemiklerin	 esnekliğindeki	 azalmaya	 bağlı	
olarak	 meydana	 gelen	 spontan	 fraktürleri	 takiben	
teşhis	edilir.	Çoğu	vakada	kemik	ağrıları	ya	da	sinir	
baskıları	nedeniyle	kraniyal	sinir	felçleri	eşlik	edebilir.	
Yani	 hastalık	 kemikleri	 etkilerken	 aynı	 zamanda	
hematolojik	 ve	nörolojik	bozukluklara	da	sebep	olur	
(9,42,43).	 Osteopetrosisin	 radyografik	 bulguları	
karakteristiktir.	 Kemik	 dansitesinde	 generalize	 artış	
vardır.	 Kortikal	 sınır	 ayırt	 edilemeyebilir.	 Kemik	
iliği	 boşlukları	 daralmıştır.	 Anormal	 trabeküler	
patern	 dikkati	 çeker.	 Maksiller	 sinüsler	 genellikle	
hipoplastiktir	 (41-43).	 Vaskülarizasyondaki	
düzensizlik	nedeniyle	enfeksiyonların	iyileşme	süresi	
gecikir,	 dental	 enfeksiyonları	 takiben	 osteomyelit	
gelişebilir	 (43).	Dişlerin	sürmesi	 yoğun	kemik	ya	da	
ankilozlar	nedeniyle	gecikir.	Dişlerin	kök	ve	kuronları	
malformedir.	 Lamina	 dura	 kalınlaşmıştır.	 Dişlerin	
kalsifikasyonu	 bozulmuş,	 çürüğe	 eğilim	 artmıştır	
(Şekil	4	a/b)	(1,9,42).	

Şekil	4	a/b

Kan Hastalıkları

Orak Hücreli Anemi;	 otozomal	 resesif	 geçişli,	
hemoglobinin	ß	zincirinin	hasara	uğramasıyla	oluşan	
kronik	bir	kan	hastalığıdır.	Hemoglobinin	yapısındaki	
değişiklik	 nedeniyle	 eritrositler	 orak	 şeklini	 alır.	
Bireylerde	orak	hücre	geni	normal	hemoglobin	geni	
ile	 birlikteyse	 taşıyıcılıktan	 söz	 edilir	 (19,45).	 Orak	
hücreli	anemisi	olan	bireylerde	eritrositlerin	dokulara	
oksijen	taşıma	kapasitesi	bozulmuştur.	Hematopoetik	
sistem	bunu	karşılamak	için	kırmızı	kan	hücrelerinin	
üretimini	 arttırır	 ve	 bu	 durum	 kemik	 iliğinin	
hiperplazisiyle	 sonuçlanır	 (1,39,40).	 Ayrıca	 orak	
hücreli	 eritrositler	 mikrovasküler	 oklüzyona	 neden	
olurlar.	 Bu	 durum	 doku	 ve	 organların	 kanlanmasını	
olumsuz	etkiler.	Bu	fenomenin	sonucunda	akut	ağrılı	

krizler	oluşabilir.	Lökosit	fonksiyonlarındaki	bozulma,	
hipovaskülarite	ve	fonksiyonel	hiposplenizm	nedeniyle	
enfeksiyona	eğilim	artar.	Bacak	ülserleri,	 tüm	organ	
ve	 sistemlerde	 kan	 akımının	 azalması	 nedeniyle	
iskemi,	ağrılar,	doku	hasarları	ve	kronik	bozukluklar,	
özellikle	 viral	 enfeksiyonları	 takiben	 eritropoezin	
durmasıyla	 aplastik	 krizler,	 hemolitik	 krizler,	 hatta	
dolaşım	 kollapsı	 gibi	 ciddi	 klinik	 tablolar	 gelişebilir	
(19,45-48).	 Hastalığın	 en	 belirgin	 oral	 bulgusu	
mukozanın	 rengindeki	 solukluktur.	 Hastaların	 dil	
papillalarında	atrofi	ve	düzleşme,	dişlerin	sürmesinde	
gecikme,	 mine	 ve	 dentin	 hipomineralizasyonu,	
pulpal	 kan	 akımının	 azalmasıyla	 asemptomatik	
pulpa	 nekrozunun	 gelişmesi,	 konak	 cevabındaki	
yetersizliğin	periodontal	enfeksiyonları	arttırması	diğer	
belirgin	oral	semptomlardır.	Kemik	iliğinin	hiperplazisi	
nedeniyle	süngerimsi	kemiklerde	ekspansiyon	vardır.	
Frontal	kemikteki	kalınlaşma	ve	maksiller	protrüzyon	
dikkat	 çekicidir.	 Kemiklerin	 formlarındaki	 değişiklik	
nedeniyle	maloklüzyonlar	 oluşur.	 Enfeksiyon	 eğilimi	
nedeniyle	 gelişen	 osteomyelit	 mental	 nöropatiye	
neden	 olabilir	 (45,46).	 Radyograflarda	 kafatasında	
iç	 ve	 dış	 korteksin	 incelmesi	 ve	 diploik	 alanın	
genişlemesi	 gözlenir.	 Bazı	 durumlarda	 dış	 korteks	
gözlenemez	 ve	 “saç	 fırçası”	 görünümü	 oluşur.	
Kemiklerde	trabeküllerin	ve	kortikal	sınırın	incelmesi	
sonucunda	 yaygın	 osteoporoz	 izlenir.	 Dişlerde	
hipersementoz	ve	pulpa	taşları	görülebilir	(1,19,46).
Talasemi;	 otozomal	 resesif	 geçiş	 gösteren,	
hemoglobin	 zincirlerinden	 birinin	 veya	 bir	 kaçının	
hasarlı	 sentezi	 sonucu	gelişen,	 hipokrom	mikrositer	
anemi	 ile	 karakterize	 heterojen	 bir	 grup	 hastalıktır.	
Eritrositlerin	 hemoglobin	 içeriği	 azalmıştır,	 ömürleri	
kısadır.	 Defekt	 alfa	 zincirinde	meydana	 gelirse	 alfa	
talasemi,	 beta	 zincirinde	 oluşursa	 beta	 talasemi	
olarak	 isimlendirilir	 (19,49,50).	 Beta	 talasemi	
daha	 belirgin	 bulgularla	 karşımıza	 çıkar.	 Hastalık	
homozigot	 olarak	 taşınmışsa	 talasemi	 major,	
heterozigot	olarak	 taşınmışsa	 talasemi	minor	olarak	
adlandırılır.	Talasemi	majörde	yeteri	kadar	beta	zinciri	
yapılamaz.	Bunu	telafi	etmek	için	alfa	zinciri	sentezi	
artar.	Gelişen	 olaylar	 sonucunda	 eritroblastlar	 daha	
dolaşıma	 çıkmadan	 makrofajlar	 tarafından	 kemik	
iliğinde	yıkılırlar.	Dolaşıma	geçen	eritrositlerin	yaşam	
süreleri	normalden	kısadır.	Bunun	sonucunda	hemoliz	
oluşur.	Bu	aşırı	hemolizi	karşılamak	için	aşırı	eritroid	
hiperplazi	 meydana	 gelir.	 Büyüme	 ve	 sekonder	
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cinsiyet	 karakterlerinin	 ortaya	 çıkması	 gecikmiştir.	
Çocuklarda	 deri	 özel	 bir	 renk	 almıştır.	 Hastalarda	
kardiyomegali	 ve	 konjestif	 kalp	 yetmezliği	 belirtileri	
görülür.	 Belirgin	 hepatosplenomegali	 bulunur	
(1,19,49).	Bu	hastalarda	düzenli	 olarak	 yapılan	 kan	
transfüzyonları	hemokromatoziye	neden	olur.	Demir	
yüklemesi	sonucunda	hastalarda	kardiyak,	endokrin	
ve	hepatik	yetmezlik	belirtileri	meydana	gelir.	Kronik	
hipoksi,	 aritmi,	 konjestif	 kalp	 yetmezliği	 ve	 hatta	
ölüme	neden	olabilir.	Dokularda	fazla	miktarda	demir	
birikmesi	 parotisin	 ağrılı	 şişliğine	 neden	 olur.	 Ağız	
kuruluğu	 vardır.	 Folat	 yetmezliğine	 bağlı	 dilde	 ağrı	
ve	yanma	görülebilir.	Talasemili	hastalarda	antibiyotik	
profilaksisi	 gerekebilir	 (49,50).	 Radyografik	 olarak	
diğer	 anemi	 tiplerinden	 daha	 şiddetli	 bulgular	 göze	
çarpar.	 Yaygın	 osteoporoz	 vardır.	 Kortikal	 sınır	 ve	
lamina	 dura	 incelmiştir.	 Maksilla	 protrüzedir.	 Over-
jet	 artmıştır	 ve	 polidiastemalar	 vardır.	 Çenelerdeki	
düzensizlik	maloklüzyonlara	 neden	 olur.	 Bu	 yüzden	
ortodontik	 tedavi	 gerekebilir.	 Kemik	 yüzeylerinin	
dik	 çizgilenmesiyle	 saç	 fırçası	 görüntüsü	 oluşur.	
Zigomatik	kemik	çıkıntılı,	nazal	kemik	çöküktür.	Frontal	
ve	paryatal	genişlemelere	bağlı	mongoloid	görünüm	
olabilir.	 Maksiller	 sinüs	 boyut	 ve	 pnömatizasyonda	
azalmalar	olabilir	(1,19,49,50).
Talesemi	 minör	 heterezigottur.	 Hastalık	 çocukluk	
çağından	 sonra	 başlar.	 Genelde	 asemptomatiktir.	
Bu	 hastalarda	 normal	 hemoglobin	 düzeyi	 genellikle	
akranlarından	düşüktür	(19).
Lösemi;	 kemik	 iliği	 hücrelerinin	 malign	
transformasyonuyla	 gelişir.	 Hastalığın	 seyrine	 göre	
akut	ve	kronik,	köken	aldığı	hücreye	göre	lenfoblastik	
ve	 myeloblastik	 tipleri	 vardır.	 Klinik	 olarak	 kronik	
lösemi	 hastaları	 semptomsuz	 olabilirken	 akut	
lösemi	 hastalarında	 halsizlik,	 yorgunluk,	 spontan	
kanamalar,	 kemik	 ağrıları,	 ateş	 ve	 lenfadenopati	
görülebilir	(1,51).	Oral	olarak	ufak	bir	temasla	ya	da	
kendiliğinden	dişetlerinde	kanama	görülür.	Ayrıca	oral	
mukozada	 peteşiler,	 ülserler,	 periodontal	 dokularda	
yaygın	 morluklar	 ve	 dişeti	 büyümelerine	 rastlanır.	
Gelişmekte	 olan	 dişleri	 daha	 sık	 etkiler.	 Periapikal	
osteitis	 görülebilir	 (1,52).	 Kemiklerde	 osteopeni	
vardır.	 Radyografta	 kötü	 sınırlı,	 yama	 şeklinde,	
radyolüsent	 alanlar	 ve	 soğan	 kabuğu	 görünümü	
olarak	 adlandırılan	 periosteal	 yeni	 kemik	 yapımı	
görülür.	Sürmekte	olan	dişlerin	yön	ya	da	pozisyonları	
değişebilir.	 Lamina	 dura	 siliktir	 (1).	 Hastalar	 dişeti	

kanaması,	dişetlerinde	ülserler	ve	hiperplazi	nedeniyle	
diş	 hekimine	 başvurabilirler.	 Diş	 hekimleri	 plaktan	
bağımsız	 bu	 semptomlarla	 karşılaşırlarsa	 dikkatli	
davranarak	 hematolog	 konsultasyonu	 istemelidir.	
Löseminin	ilk	bulgusu	oral	olabileceği	için	diş	hekimi	
hastalığın	 erken	 tanısı	 ve	 tedavisinde	 önemli	 rol	
oynayabilir	(1,19).

Romatizmal Hastalıklar

Romatoid Artrit;	 sinoviyal	 sıvıda	 enflamatuar	
infiltrat	birikimine	ve	eklemler,	tendonlar,	periartiküler	
yapılarda	 enflamasyona	 neden	 olan	 otoimmün	 bir	
hastalıktır.	 Genellikle	 çift	 taraflı	 tutulum	 gösterir.	
Özellikle	 el	 ve	 ayak	 parmakları	 başta	 olmak	 üzere	
vücutta	 çok	 sayıda	 eklemi	 tutabilir.	 Zamanla	 eklem	
yüzeylerinde	 bozulma,	 eklem	 sıvısında	 azalma	 ve	
kemik	 erozyonları	 ortaya	 çıkabilir	 (53-55).	 Klinik	
olarak	 en	 sık	 TME	 bulgularıyla	 karşımıza	 çıkar.	
Eklem	bölgesinde	ağrı,	şişlik,	 ısı	artışı,	kızarıklık	ve	
fonksiyon	 kaybıyla	 enflamasyonun	 klinik	 belirtileri	
vardır.	 Eklem	 yüzeylerinde	 dejenerasyon	 meydana	
gelmişse	 muayenede	 krepitasyon	 sesi	 alınır,	 ağız	
açıklığı	 kısıtlıdır,	 açık	 kapanış	 gözlenebilir	 (1,9).	
Monsarrat	 ve	 arkadaşları	 periodontal	 enfeksiyonun	
romatoid	artritin	şiddeti	üzerine	etkisi	ile	ilgili	yaptıkları	
bir	çalışmada	enfeksiyon	eliminasyonunun	hastalığın	
stabilizasyonuna	 katkısı	 olduğunu	 ya	 da	 hafif	 bir	
iyileşme	meydana	getirdiğini	bulmuşlardır	(54).	
Radyograflarda	hastalığın	erken	safhasında	eklemin	
kemik	 yapılarının	 dansitesinde	 azalma	 görülür.	
Hastalık	 ilerledikçe	 kemik	 yüzeylerde	 erozyon,	
kondil	başında	düzleşme,	hareket	kısıtlılığı,	marjinal	
sklerozve	pannus	görünümü	izlenir	(1,19,56).		
Ankilozan Spondilit;	 özellikle	 aksial	 sistemi	
etkileyen	 seronegatif	 kronik	 enflamatuar	 bir	
hastalıktır.	 Bu	 hastalığın	 etiyolojisinde	 özellikle	
sakroiliak	 ve	 intervertebral	 eklemlerde	 başlayan	
granülamatoz	 enflamasyon,	 bu	 alanlara	 plazma	
hücresi,	 T–hücreleri,	 makrofaj	 ve	 kondrositlerin	
infiltre	 olması	 ve	 artmış	 proenflamatuar	 sitokinler	
etken	 olarak	 gösterilmektedir.	 Ankilozan	 spondilitin	
uveitis,	 psoriasis	 ve	 enflamatuar	 kemik	 hastalıkları	
gibi	diğer	enflamatuar	hastalıklarla	 ilişkili	olabileceği	
düşünülmektedir.	 TME’deki	 tutulum	 neticesinde	
radyografik	bulgular	romatoid	artritten	ayırt	edilemez	
(1,57)
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Sonuç

İnsan	vücudu	bir	bütündür.	Dolayısıyla	bütün	sistemik	
hastalıklar	 çeneler,	 dişler	 ve	 oral	 mukozayı	 etkiler.	
Hatta	 birçok	 sistemik	 hastalığın	 ilk	 belirtileri	 ağız	
içinde	 görülebilir.	 Bu	 nedenle	 dişhekimleri	 sistemik	
hastalıkların	 seyrini,	 ağız	 içinde	 verebilecekleri	
semptomlar	ile	ilişkisini	bilmelidir.	Gerekli	durumlarda	
hastayı	 konsulte	 etmeli,	 müdahalelere	 başlamadan	
önce	 ve	müdahale	 sırasında	hastalığın	 özelliklerine	
göre	önlem	almalıdır.	
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