application date

REVIEW

acceptance date

Oral bulgu veren sistemik hastaliklar
The systemic diseases with oral findings

Derya Yildirim,
Elif Bilgir

Stileyman Demirel Universitesi
Dishekimligi Fakultesi,

Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi
AD, Isparta.

Yazigsma Adresi:

Ars. Gor. Elif Bilgir

Siileyman Demirel Universitesi
Dis Hekimligi Fakltesi, Agiz, Dis
ve Cene Radyolojisi Anabilim Dali
Cunur/Isparta

Tel: 02462113254

e-mail: bilgirelif36 @gmail.com

Med J SDU /

0z

Kemik metabolizmasi ve dislerin gelisimi sistemik durumla iligkilidir. Sistemik
bozukluklar da bu dokularin gelisimini ve organizasyonunu etkiler. Birgok sistemik
hastaligin ilk bulgusu agizda ortaya ¢ikar ve dis hekimlerinin bu bulgularin farkinda
olmasi hem patolojilerin sebebinin ayirt edilmesini saglar hem de hastaliklarin erken
teshisini kolaylastirir. Bu derlemede sistemik hastaliklarin genel 6zellikleri ve agiz
bulgulari endokrin, metabolik, kan hastaliklari ve romatizmal bozukluklar baghklari
altinda siniflandirilarak ele alinmig, meydana gelis mekanizmalariyla birlikte
anlatiimistir.

Anahtar kelimeler: Ceneler; 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.
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Giris

Vicuttaki metabolik, endokrin, damarsal faaliyetlerin
etkilenebildigi sistemik hastaliklarla iliskili olarak disler,
ceneler, oral mukoza ve temporomandibular eklem
(TME) de etkilenebilir. Kemikler vicut icin destek
gorevi gdrmelerinin yani sira hematopoetik sistem
icin de kalsiyum deposu olarak gérev yapmaktadir.
Bu nedenle kalsiyum metabolizmasi bozukluklari tim
iskelet sistemini ve dolayisiyla ¢eneleri de etkiler.
Ayni sekilde diglerin olusum ve gelisim safhalari,
mineralizasyonu ve sirmeleri de sistemik faktérlerin
kontrolli altindadir (1). Dishekimlerinin, sistemik
hastaliklarin dokular tizerine etkilerini bilmeleri, agizda
bulgu veren sistemik hastaliklarin erken teshisinde
de yardimci olacaktir. Bu derlemede agiz iginde
bulgu veren sistemik hastaliklar, metabolik, endokrin,
romatizmal bozukluklar ve kan hastaliklari basliklari
altinda siniflandinlarak ele alinmistir.  Sistemik
hastaliklarin genel 6zellikleri ve agiz bulgulan vaka
ornekleriyle birlikte anlatiimigtir.

Endokrin Bozukluklar

Hiperparatiroidizm; parathormon salgisinin
artmasiyla karakterize, kemik mineral dansitesinde
azalmaya ve kan kalsiyum miktarinda artisa neden
olan bir bozukluktur. Cogunlukla paratiroid bezdeki
adenom, hiperplazi ya da timérler nedeniyle primer
olarak, nadiren de hipokalsemi olan kisilerde bezin
asiri calismasi nedeniyle sekonder olarak karsimiza
cikar (2). Uzun dénem sekonder hiperparatiroidizmin
devam etmesi sonucunda tekrar hiperkalsemi
olusmaya baslar ve bu dénemdeki hiperparatiroidizm
tersiyer olarak adlandirilir (2).

Bu hastalarda artralji, kemik agrilari, patolojik kiriklar
ve Brown timoérler goralar. Artmis kan kalsiyum
dizeyi gastrik asit salgisini uyarir dolayisiyla peptik
Ulsere sik rastlanir. idrarda fosfat ve kalsiyum
konsantrasyonu arttigi icin bdbrek tasi olusabilir
(3). Radyograflarda kemiklerde demineralizasyon
nedeniyle radyollisent bir gérintl vardir. Mandibula
alt kenari, siniis tabani, mandibular kanalin kortikal
sinirinda incelme, hastaligin siddetine gére lamina
dura kaybi izlenir (2). internal ve eksternal kok
rezorpsiyonlari hiperparatiroidizmle iligkilendirilebilir
(4). Ayrica hiperkalsemi nedeniyle periferal arterlerde
ve karotid arterde kalsifikasyon bildiren raporlar
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bulunmaktadir (5,6). Hiperparatiroidizmli hastalarda
kemik dokuda parathormonun etkisinin bir sonucu
olarak Brown tumorler goralebilir. Bu timorler
siklikla gen¢ bireylerde, 6zellikle kadinlarda ortaya
cikar. Mandibulada daha siktir. Damarlanmasi
ve hemosiderin icermesi nedeniyle kirmizimsi-
kahverengidir. Tumorlerin sinirlar dizenlidir, siklikla
unilokulerdir ve kemikte ekspansiyona neden
olabilirler (1,2,4). Tek ya da c¢ok sayida kemikte
gorulebilirler. Santral dev hucreli granltlomayla
Brown timorler ayni histopatolojik 6zelliklere sahiptir.
Santral dev hicreli graniloma olusumunun altinda
hiperparatiroidizm gibi bir sebep yatiyorsa Brown
tumér olarak isimlendirilir (7).

Bu nedenle santral dev hiicreli graniiloma hastalarinda
hiperparatiroidizm ihtimali akilda tutulmali ve mutlaka
hematolog ile konsulte edilmelidir.
Hipoparatiroidizm; codunlukla tiroid cerrahisi
esnasinda paratiroid bezlerin hasara ugramasi
sonucu parathormon salgisinin azalmasi ile ortaya
cikar. Ancak radyoaktif iyot tedavisi, gastrointestinal
sistem hastaliklari, kronik alkolizm gibi durumlarda da
gelisebilir. Ayrica bu bezlerin agenezi konjenital olarak
da goérilebilmektedir (8,9). Yine kandaki parathormon
seviyesinormalken,dokuhedefhicrelerinincevabinda
bir defekt bulunmasi sonucunda, hipoparatiroidizm
ile ayni bulgulari veren pseudohipoparatiroidizm
tablosu ortaya cikabilir (1). Kalsiyum ve fosfat
metabolizmasinda rol oynayan bu hormonun azhgi
kan kalsiyum seviyesini azaltir, fosfat seviyesini arttirir.
Klinik olarak dokulardaki kalsiyum fazlaligi nedeniyle
yumusak doku ve tendonlarda kalsiyum depolanmasi
gorilir.  intrakraniyal kalsifikasyonlar nedeniyle
parkinson hastaligi, lens kalsifikasyonu nedeniyle
katarakt gelisebilir. Serum kalsiyum seviyesindeki
dusukluk periferal ve santral sinir sistemlerinde
hipereksitabiliteye neden olur, paresteziler, tetani
ve nobetler geligebilir (8). Pseudohipoparatiroidizmli
hastalarda bazi epifizlerin erken kapanmasi
nedeniyle boy kisa kalmistir (1). Dental agidan mine
hipoplazileri, eksternal kdk rezorpsiyonlari, kdklerde
dilaserasyon, dis sirmelerinde gecikme dikkati ¢ceker
(1,8,10). Kalsiyum metabolizmasinda meydana gelen
degisiklik sonucu ¢ene kemiklerinde hiperosteozis
gelisebilir (11). Rubin ve arkadaslar 2010 yilinda
yaptiklari bir calismada hipoparatiroidizmli hastalarda
kemik degisikliklerini degerlendirmigler ve bu
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hastalarda kontrol grubuna goére trabekul kalinligi ve
sayisinda ciddi artis oldugunu bulmuslardir (12).

Hipertiroidizm; bazal metabolizmayi dizenleyen
tiroid hormonlarinin agiri salgilanmasiyla karakterize
bozukluktur (13). Normal sinirlarda hormon salgisi
osteoblastik fonksiyonu arttirirken, hormonun asiri
salinimi osteoblastik fonksiyonu azaltir (14). Klinik
belirtileri carpinti, halsizlik, istah artisi, kilo kaybi,
sinirlilik, nefes darligi, sicaga tahammdalsizlik, asir
terleme, ekzoftalmi, diyare seklindedir (Sekil 1)
(13,15). Hipertiroidinin agiz bulgulari; ¢irige egilim,
kemik kaybiyla iligkili periodontal problemlerdir.
Radyograflarda  osteoporoz  nedeniyle  kortikal
sinirlarda incelme, dig gelisim hizinda artma, erken
erupsiyon, sut disi koklerinin erken rezorpsiyonu,
dislerde hipersementoz  gorulebilir (9,14). Dis
hekimi bu hastalarda metabolik hizin artisini ve
buna bagh olarak artmis kan basinci durumunu
g6z o6nlinde bulundurmalidir. Olusturulacak stres,
uygulanacak cerrahi girisimler, enfeksiyon ihtimali
tirotoksikoz baglatabilecegi icin hastada stres
olusturacak, enfeksiyona vyatkinligi  arttiracak
travmatik calismalardan kaginmahdir. Tiyanomid
kullanan hastalarda |6kopeni gelismesi dolayisiyla
enfeksiyona egilimin artacag! ihtimali g6z 6nlnde
bulundurulmalidir (13,16). Ayrica yine asetilsalisilik
asit bu hastalarda T3 ve T4’Un protein baglantilarini
etkileyip, serbest formunu arttirdigindan recete

edilmemelidir. Propiltiyourasil gibi antitiroid ilaclar
K-vitamini aktivitesini etkileyebilir. Bu nedenle kanama
zamani agisindan bu hastalar iyi degerlendirilmelidir
(13).

Sekil 1
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Hipotiroidizm; tiroid hormonlarinin  eksikligi,
nadiren etkisizligiyle karakterize bir hastaliktir. Bu
hastalarda halsizlik, cabuk yorulma, Gistime, kuru cilt,
konsantrasyon eksikligi, kéti hafiza gibi klinik belirtiler
goralar. Bazal metabolizma hizi digtktir. Kan basinci
normal fakat kalbin atim orani azalmigtir (1,9,13,15).
Cocuklukta hipotiroidizm mental ve fiziksel gelisimi
etkiler.  Kraniyofasiyal bdlgede kemiklesmede
yetersizlik, subkitan6z mukopolisakkarid birikimine
bagh kalin dudaklar ve makroglossi gorulir. Burun
yassl, alin dar, sinUsler pnématizedir. Uzun dénem
ciddi hipotiroidizm nedeniyle mandibular ikinci
molarlar gémdali kalabilir. Bu duruma ramusun ig¢
ylzeyindeki rezorpsiyon faaliyetindeki eksiklik neden
olur. Yetigkinlerde dissel ve iskeletsel degisiklikler
gorilmez. Miksddematdz siglikler gordlebilir (9,13).
Radyografik olarak cocuklarda suturlarin ve epifizlerin
kapanmasinda gecikmeler, kisa dis kokleri, lamina
durada kalinlasma, sut diglerinin dismesinde ve daimi
dislerin sUrmesinde gecikmeler, dislerde eksternal
kok rezorpsiyonlari, kafa kaidesinde kisalma goéralar.
Makroglossi  ortodontik  bozukluklara sebebiyet
verebilir (9,15). Hipotiroidizm hastalarinda fibroblast
aktivitesi azaldigindan yara iyilesmesi gecikmistir. Bu
nedenle atravmatik calismaya 6zen gdsterilmelidir.

Hiperpitiitarizm; hipofiz bezinin anterior lobunun
fazla calismasiyla olusan dolayisiyla iskelet
sisteminin gelisimini dogrudan etkileyen hormonal
bozukluktur. Genellikle hipofiz bezinin asidofilik
hucrelerindeki bir timér nedeniyle olusur. Eger
timor epifizler kapanmadan olugsmussa jigantizm
meydana gelir. Tum kemiklerde ve dokularda
asiri blyime goralir. Radyograflarda paranasal
sinUsler geniglemistir. Sella tursika cogu vakada
genis izlenir. Kafa kubbesi kalinlagmistir. Dental
arkin uzunlugu fazladir, dolayisiyla digler diastemal
olarak vyerlesirler. Dis koklerinde genigleme ve
hipersementoz dikkati ¢eker (1,17). Asidofilik
hicre timorleri erigskin cagda olusmaya baslarsa
epifizleri kapanan kemiklerde uzama olmaz. Ciltte
kalinlasma, ekstremitelerde genigleme, burun, dil,
dudaklar gibi yumusak dokularin hacimlerinde artma,
mandibulada blytme gibi belirtiler gérulir. Bu durum
akromegali olarak isimlendirilir (17,18). Akromegalik
bireylerde makroglossi nedeniyle anterior open bite
olusur (Sekil 2). Bu open bite'in varligi kahtimsal
mandibular prognatiyle ayirici tanida dnemli rol oynar
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(1). Radyografta tim kemiklerde osteoporoz izlenir,
mandibular digler arasinda diastema vardir, kafa
kubbesi kalinlagsmistir (1,17,18).

Sekil 2

Hipopitiitarizm; hipofiz bezi hdcrelerinin  timér,
cerrahi iglemler, radyoterapi gibi nedenlerle tahrip
olmasi, salgiladigi hormonlarin azalmasi sonucu
olugur. Blylime hormonlarinin az salgilanmasi
cocukluk caginda meydana gelirse clcelikle,
yetiskinlerde ise bir miktar protein kaybiyla sonuglanir
(9). Hipopittitarizmli bireylerin vicut gelisimleri geri
olmakla birlikte proporsiyonlari normaldir. Ceneler
normalden kuguktir. Mandibula maksilladan daha
kliglk ve geri pozisyonda oldugundan derin kapanis
vardir. Diglerde caprasikhklar ve kapanis anomalileri
mevcuttur. Radyograflarda dislerin pulpa odalarn ve
apikal foramen daha genis gorilir. Mine hipoplazileri
dikkat cekicidir. Sut disleri normal zamanda strer
ancak daimi diglerin strmesi gecikir (1,19).

Diyabetes Mellitus; instlin eksikligi ya da etkisizligi
sonucunda olusan hiperglisemi ile karakterize bir
bozukluktur. Dokulara glikoz gegisinin azalmasi
karbonhidrat, protein ve yad metabolizmasini
olumsuz etkiler (20). En 6nemli klinik semptomlar
politri, polidipsi, polifaji ve kilo kaybidir (21).
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Metabolik komplikasyonlara ilaveten koroner arter
hastaliklari, serebro-vaskller hastaliklar, periferik
vaskuler hastalik gibi damarsal, periferik ndropati
gibi norolojik ve enfeksiyona egilim, iltihabi yanitta
artis, yara iyilesmesinde gecikme gibi immunolojik
komplikasyonlari da vardir (19,21). Kroniklesmis
hiperglisemi ve metabolik asidoz hem nétrofil
ve monosit fonksiyonlarinda hem de hucresel
imminitede bozulmaya neden olur. Kollajen
metabolizmasindaki bozuklugun sonucu olarak yara
iyilesmesinde gecikme vardir. Bu durum hastalari
enfeksiyona egilimli hale getirir (21,22).

Diyabetin oral komplikasyonlarindan en &nemlisi
periodontal hastallk igin predispozan faktor
olusturmasidir. Bu etki hem bakteri inokulasyonunun
artmasi hem de diyabet nedeniyle konak cevabinda
meydana gelen degisiklikler nedeniyle olusur
(1,22,23). Yasuda ve arkadaglari diyabetin gingival
dokular tzerine etkileriyle ilgili yaptiklari bir calismada
mukozal epitelde hipertrofi, bag dokusunda atrofi ve
kapiller mikroangiopatiler oldugunu bulmuslardir (23).
Bircok arastirmaci diyabet ile c¢lrik insidansi
arasinda iliski oldugunu séylemektedir. Bu durum
ndral defektler nedeniyle tikirik miktarinin azalmasi,
bakteri kolonizasyonunun kolaylagmasi, tikuarikteki
glikoz seviyesinin artmig olmasi, diglerin hipokalsifiye
olmas! gibi nedenlerle agiklanabilir. Nefeste aseton
kokusu dikkati ceker (9,19-22).

Kontrol altinda olmayan hastalar uygulamalara
baslamadan 6nce konsulte edilmelidir (19). Diyabetin
akut komplikasyonlarindan keto-asidoz komasi igin
enfeksiyon ve travmanin predispozan faktér oldugu
g6z 6nidnde bulundurulmalidir. Ayrica dis hekimleri
oral bulgular ve anamnez ile 6zellikle Tip-2 diyabetin
erken tanisinda rol oynayabilirler (21).

Cushing Sendromu; endojen ya da eksojen
sebeplerle glukokortikosteroidlerin kan dolasiminda
asir  bulunmasiyla karakterize bir bozukluktur
(19,24). Glukokortikosteroidler karacigerde
karbonhidrat olmayan maddelerden glikojen yapimini
arttirir. Protein biosentezini ve yaglarin yanmasini
hizlandirirlar (25). Cushing sendromlu hastalarda
kan basinci artmistir. Hiperglisemi nedeniyle diyabet
gorulebilir. Vicut agirhgi artar, 6zellikle gocuklarda
bununla birlikte blyume geriligi vardir. Bébreklerden
su ve tuz reabsorbsiyonunun artmasi nedeniyle
hiperkalemi gérulir. Depresyon, bilissel bozukluk,
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yorgunluk, kaslarda ve ciltte atrofi énemli klinik
bulgulardandir.  Glukokortikosteroidlerin  lenfatik
dokularda antikor Gretimini inhibe etmeleri gibi
immunolojik etkileri nedeniyle yara iyilesmesinde
gecikme, enflamatuar cevapta bozulma vardir. Yz
ve cevresinde asirl killanma ve pigmentasyon artigl
g6rulur. Radyograflarda kemik dansitesinde azalma
ve osteoporoz gorulir (24). Osteoporoz nedeniyle
patolojik fraktirler meydana gelebilir. Kemiklerde
diffiz bir incelme vardir. Lamina dura incelmistir.
Pulpa odasinda mineral birikimine bagli daralmalar
mevcuttur. Digler erken surebilir (1).

Metabolik Kemik Hastaliklari

Osteoporoz; kemikteki remodeling olaylarinin kemik
yikimi yéninde artmasi sonucunda geligir. Tum
iskelet sistemini etkiler (26,27). Yaslanmayla birlikte
meydana gelen osteoporoz fizyolojik olarak kabul
edilebilir. Bununlabirlikte vitamin eksiklikleri, beslenme
bozukluklari, cushing sendromu, hiperparatiroidizm
gibi  hormonal bozukluklar ya da hareketsizlik
nedeniyle osteoporoz gelisebilir (27). Kadinlarda
daha sik ve siddetlidir. Bunun en 6nemli nedeni
menapoz sonrasi dstrojen seviyesinin dismesidir (1).
Radyograflarda kemik dansitesinde belirgin azalma
ve trabekiillerde incelme vardir. Ozellikle mandibular
kortikal sinir incelmigtir. Radyograflar banyo ve
ekspojur faktorlerindeki farklilik nedeniyle daha
radyolisent gorilebilecedi igin kortikal sinirlardaki
incelme daha 6nemli bir bulgudur (1,9). Genellikle
fraktirler meydana geldikten sonra teshis edilir.
Ancak radyografik degisiklikler, dual-energy X-isin
absorpsiyometri ya da kantitatif bilgisayarli tomografi
gibi gelismis teknikler erken tani acisindan énemlidir
(27). Dis hekimleri rutin radyografik tetkiklerde
osteoporozu  degerlendirip,  bulgular  1s1ginda
osteoporoz riski agisindan hastalari bilgilendirebilirler
(26).

Osteoporoz hastalarinda ki bir diger durum patolojik
fraktlrlerin 6nlenebilmesi igin bifosfonatlarin tedavide
kullaniimasidir. Daha ¢ok kemik tutulumu olan
g6gus veya prostat kanseri hastalarinda kullanilan
bifosfonatlar, kemik iligi bosluklarini daraltarak,
osteomyelit riskini arttirirlar. Ancak bu risk daha dugtik
dozlarda kullanildig i¢in osteoporoz hastalarinda ¢ok
dustiktir (Sekil 3 a/b) (27,28). Ornegin Mattheos ve
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arkadaglari yaptiklari bir calismada bifosfonat tedavisi
gbren osteoporoz hastalarinda implant yerlestiriimesi
acisindan bir kontrendikasyon bulamamigtir. Ancak
yine de mimkin oldudu kadar 6nlem alinmasinin
ve profilaktik antibiyotik kullaniminin
belirtmislerdir (28).

Onemini

Sekil 3 a/b

Hipofosfatazya; otozomal dominant gegisli, kemigin
normal mineralizasyonu icin gerekli olan alkalen
fosfataz’in (ALP) serumda ve dokularda diisikligu ya
da yokluguyla karakterize bir bozukluktur. ALP hemen
hemen tim dokularda bulunan, ortofosfatlardan
inorganik fosfatlarin salinimina neden olan bir
enzimdir (29). Bu enzimin spesifik olmayan ALP
genindeki mutasyon nedeniyle Uretiimemesi dokularin
mineralizasyonunda  defektlere ve eksikliklere
neden olur (30,31). Eger hastalik homozigot olarak
tasinmigsa bireyler genellikle yasamlarinin ilk
yiinda hayatlarini kaybederler (1). Heterozigot
tasinan bireylerde rasitizm benzeri deformiteler,
fraktlrler vardir. Cocuklarda blyume geriligi dikkat
ceker. Sut digleri erken kaybedilirken daimi dislerin
slirmesi gecikir (29). ALP’nin azhgi dental dokularda
mineralizasyonun azalmasina neden olur. Dislerde
mine, dentin ve sementte hipoplazi goéralir (29,30).
Radyografik olarak kemiklerin dansitesi azalmigtir.
Cocuklarda uzun kemiklerde epifizyal defektler
vardir. Daha biyik ¢ocuklarda sUturlarda prematire
kapanmalar dikkati ceker. Kafatasi genellikle
brakiosefalikti. Cene kemiklerinde de generalize
bir radyolUsensi vardir, lamina dura ve kortikal sinir
incelmis, alveolar kemigin dansitesi azalmigtir. Digler;
ince mine, dentin, sement formasyonu, genis kdk ve
kuron kanallariyla birlikte kabuk dig gérinimi verir
(1,29).

Rasitizm ve Osteomalazi; kemik olusumunun primer
materyali olan osteoid matriksin mineralizasyonunun,
serum kalsiyum ve fosfor dizeylerindeki eksiklik




Yildinm ve Bilgir

nedeniyle bozulmasiyla olusan rahatsizliklardir.
Hastalik epifizler kapanmadan meydana gelmisse
rasitizm, kapandiktan sonra olusmussa osteomalazi
olarak  adlandirihr ~ (1,9,32).  Klinik  bulgular
osteomalazide daha siliktir. Rasitizm bulyumekte
olan iskelette ortaya c¢iktigi icin Ozellikle iskelet
deformiteleri dikkat ¢ekicidir. Rasgitizmli bebekte
hipotoni, tetani ve konvulziyonlar gelisebilir. ilerleyen
dénemde iskeletsel deformiteler 6n plana ¢ikar.
Kafatasi  kemiklerindeki  kraniyo-tabes  denilen
yumusaklik nedeniyle bebeklerin yattiklari ybéne
dogru kafatasi duzlesir. Bag hacmi artar. Fontaneller
ge¢ kapanir. Pariyetal dizlesme, frontal siskinlik,
mandibula agisinda  genigsleme, kostokondral
bileskelerde yukardan asagi tesbih gérinima veren
noddller vardir. Tedavi edilmedigi takdirde parantez,
O ya da X seklinde bacak deformiteleri gelisir.
Osteomalazi siklikla kadinlarda ve ¢zellikle de dogum
sonrasi gorulir. Kemik gelisimi tamamlandigindan
deformiteler osteoporozla sinirlidir. Kemik mineral
yogunlugu ve trabekllasyon azalmistir, kemiklerin
kortikal siniri incelmistir. Siddetli vakalarda kemiklerde
seffaf bant seklinde parlak radyolisent harabiyet
bélgeleri ya da fraktlrler olusabilir. Kemik agrilari
ve siddetli kas glgstzligu baslhica klinik bulgulardir
(32). Radyografik olarak osteomalazi cogu vakada
cenelerde radyografik bulgu vermez ancak mandibula
angulus bdlgesinde pseudofraktir olarak adlandirilan
radyolisent bant gérinimu0 olabilir. Kortikal sinir
incelmis, trabekillerin sayisi azalmigtir. Dig gelisimi
tamamlandigindan 6nemli radyografik degisiklik
g6rulmez. Rasitizmde hastaligin gérilme yasina
bagli olarak tim kemiklerde ve cenelerde yaygin
osteoporoz goérulur. Kortikal sinirlar ve mandibular
kanalin duvarlarinda incelme gérulir. Diglerin siirme
zamanlari gecikir, mine hipoplazileri gorilebilir.
Curuge egilim artmistir (1,9,32).

Hipofosfatemi; X’e bagli otozomal resesif gecigli bir
hastalik nedeniyle bébrek fonksiyonlarindaki bozukluk
sonucu fosfor reabsorbsiyonunun azalmasiyla
karakterizedir. Multiple myeloma da sekonder
olarak bdbrekleri etkileyerek hipofosfatemiye neden
olur (1,33,34). Serum fosfat diizeyinin dusukligi
gelismekte olan sert dokularin mineralizasyonunu
olumsuz yénde etkiler. Cocuklarda rasitizm benzeri
kemik degisiklikleri, yetigkinlerde kemik agrilari,
kaslarda qgugsuzlik, vertebral fraktarler klinik
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bulgular olarak karsimiza ¢ikar. Radyografik olarak
trabekdllerin  sayisi azalmig, kemiklerin Kortikal
sinirlari incelmistir. Cenelerde radyollsensi dikkati
ceker. Gelisimini tamamlamamis dislerde mine,
dentin ve sement hipoplazileri gérulir. Pulpa odalar
genistir. Pulpa, travma ve bakteriyel etkenlere kargi
hassastir. Bir¢cok diste periapikal apseler mevcuttur,
lamina duranin incelmesiyle erken dis kayiplari
meydana gelebilir (1,35). Sun ve arkadaslari yaptiklari
calismada hipofosfatemik hastalarda dentoalveolar
yapidaki bozukluklar nedeniyle periodontal yikimin
arttigini bildirmislerdir (36).

Renal Osteodistrofi; kronik bobrek yetmezIigi
hastalarinda, kan kalsiyum ve fosfor dlzeylerindeki
degisiklikler nedeniyle olusan kemiksel bozukluklari
ifade eder. Bu hastalarda fosforun bdébreklerden
atihmi azalmigtir. Vitamin D metabolizmasindaki
bozukluk nedeniyle bagirsaktan kalsiyum
absorbsiyonu azalmistir. Kan kalsiyum duizeyindeki
azalmaya sekonder olarak hiperparatiroidizm gelisir,
dolayisiyla kemiklerden kalsiyum mobilizasyonu
gerceklesir. Sonucgta kemiklerde fraktirler, kemik
kistleri, yaygin bir demineralizasyon olusur. Cocuk
hastalarda bu durum blyime geriligine neden
olabilir (37-40). Radyografik olarak fasiyal kemiklerde
osteolitik ve sklerotik bdlgeler bir arada tuz-biber
goruntasa verir. Kortikal kemik incelmig, kemigin
trabekiler paterni kabalasmig, trabekdillerin sayisi
azalmistir. Osteoklastik aktivitelerin artmis oldugu
boélgelerde Brown timorler kargimiza gikabilir. Ayrica
nadir bir bulgu olarak kemik ici kanal olusumuyla
birlikte kemik hipertrofiye ugrar ve Uremik leontiyazis
ossea gelisebilir. Diglerde lamina dura kaybi
goralur, gelisim asamasina bagh olarak hipoplazi ve
hipokalsifikasyonlar olusabilir (38).

Osteopetrosis; osteopetrosis kemikteki remodeling
olaylarinin osteoklastik aktiviteler lehinde artmasi
sonucunda meydana gelen kaltimsal bir hastaliktir.
iki majér klinik formu vardir. ilki otozomal resesif
gecisli infantil form, digeri otozomal dominant gegisli
yetigkin formudur. infantil form daha siddetli seyreder,
hastalar genellikle hayatlarinin ilk yillarinda 6larler
(41-43). Kemik iligi bosluklarindaki ciddi daralma
hicresel aktiviteleri bozar. Kemik kanallarinin
tikanmasiyla hidrosefali, korlik, duyma kaybi,
fasiyal sinir paralizisi gibi durumlara neden olur
(1). Yetiskin form daha benign seyreder. Genellikle
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uzun kemiklerin esnekligindeki azalmaya bagh
olarak meydana gelen spontan fraktirleri takiben
teshis edilir. Cogu vakada kemik agrilari ya da sinir
baskilari nedeniyle kraniyal sinir felgleri eslik edebilir.
Yani hastalik kemikleri etkilerken ayni zamanda
hematolojik ve noérolojik bozukluklara da sebep olur
(9,42,43). Osteopetrosisin  radyografik bulgulari
karakteristiktir. Kemik dansitesinde generalize artis
vardir. Kortikal sinir ayirt edilemeyebilir. Kemik
iligi bosluklari daralmistir. Anormal trabekiler
patern dikkati ceker. Maksiller sinisler genellikle
hipoplastiktir (41-43). Vaskularizasyondaki
dizensizlik nedeniyle enfeksiyonlarin iyilesme siresi
gecikir, dental enfeksiyonlari takiben osteomyelit
gelisebilir (43). Dislerin stirmesi yogun kemik ya da
ankilozlar nedeniyle gecikir. Diglerin kdk ve kuronlari
malformedir. Lamina dura kalinlasmigtir. Diglerin
kalsifikasyonu bozulmus, curige egilim artmigtir
(Sekil 4 a/b) (1,9,42).

Sekil 4 a/b

Kan Hastaliklari

Orak Hicreli Anemi; otozomal resesif gecisli,
hemoglobinin B zincirinin hasara ugramasiyla olusan
kronik bir kan hastaligidir. Hemoglobinin yapisindaki
degisiklik nedeniyle eritrositler orak seklini alir.
Bireylerde orak hiicre geni normal hemoglobin geni
ile birlikteyse tasiyiciliktan s6z edilir (19,45). Orak
hacreli anemisi olan bireylerde eritrositlerin dokulara
oksijen tasima kapasitesi bozulmustur. Hematopoetik
sistem bunu kargilamak i¢in kirmizi kan hicrelerinin
dretimini arttinr ve bu durum kemik iliginin
hiperplazisiyle sonuglanir (1,39,40). Ayrica orak
hacreli eritrositler mikrovaskiler oklizyona neden
olurlar. Bu durum doku ve organlarin kanlanmasini
olumsuz etkiler. Bu fenomenin sonucunda akut agrili
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krizler olugabilir. Lékosit fonksiyonlarindaki bozulma,
hipovaskaularite ve fonksiyonel hiposplenizm nedeniyle
enfeksiyona egilim artar. Bacak Ulserleri, tim organ
ve sistemlerde kan akiminin azalmasi nedeniyle
iskemi, agrilar, doku hasarlari ve kronik bozukluklar,
Ozellikle viral enfeksiyonlari takiben eritropoezin
durmasiyla aplastik krizler, hemolitik krizler, hatta
dolasim kollapsi gibi ciddi klinik tablolar geligebilir
(19,45-48). Hastaligin en belirgin oral bulgusu
mukozanin rengindeki solukluktur. Hastalarin dil
papillalarinda atrofi ve diizlesme, diglerin stirmesinde
gecikme, mine ve dentin hipomineralizasyonu,
pulpal kan akiminin azalmasiyla asemptomatik
pulpa nekrozunun gelismesi, konak cevabindaki
yetersizligin periodontal enfeksiyonlari arttirmasi diger
belirgin oral semptomlardir. Kemik iliginin hiperplazisi
nedeniyle stingerimsi kemiklerde ekspansiyon vardir.
Frontal kemikteki kalinlasma ve maksiller protriizyon
dikkat cekicidir. Kemiklerin formlarindaki degisiklik
nedeniyle maloklizyonlar olusur. Enfeksiyon egilimi
nedeniyle gelisen osteomyelit mental néropatiye
neden olabilir (45,46). Radyograflarda kafatasinda
ic ve dis korteksin incelmesi ve diploik alanin
genislemesi go6zlenir. Bazi durumlarda dis korteks
gbzlenemez ve “sa¢ firgas!”” gorinimua olusur.
Kemiklerde trabekullerin ve kortikal sinirin incelmesi
sonucunda yaygin osteoporoz izlenir. Dislerde
hipersementoz ve pulpa taslari gorulebilir (1,19,46).

Talasemi; otozomal resesif gecis gosteren,
hemoglobin zincirlerinden birinin veya bir kaginin
hasarli sentezi sonucu gelisen, hipokrom mikrositer
anemi ile karakterize heterojen bir grup hastaliktir.
Eritrositlerin hemoglobin icerigi azalmistir, émurleri
kisadir. Defekt alfa zincirinde meydana gelirse alfa
talasemi, beta zincirinde olusursa beta talasemi
olarak isimlendirilir (19,49,50). Beta talasemi
daha belirgin bulgularla kargimiza cikar. Hastalk
homozigot olarak tasinmigsa talasemi major,
heterozigot olarak taginmigsa talasemi minor olarak
adlandirilir. Talasemi majérde yeteri kadar beta zinciri
yapilamaz. Bunu telafi etmek icin alfa zinciri sentezi
artar. Gelisen olaylar sonucunda eritroblastlar daha
dolasima cikmadan makrofajlar tarafindan kemik
iliginde yikilirlar. Dolasima gegen eritrositlerin yasam
sureleri normalden kisadir. Bunun sonucunda hemoliz
olugur. Bu agirt hemolizi karsilamak i¢in agiri eritroid
hiperplazi meydana gelir. Blyime ve sekonder




Yildinm ve Bilgir

cinsiyet karakterlerinin ortaya ¢ikmasi gecikmistir.
Cocuklarda deri 6zel bir renk almigtir. Hastalarda
kardiyomegali ve konjestif kalp yetmezligi belirtileri
gorulur.  Belirgin  hepatosplenomegali  bulunur
(1,19,49). Bu hastalarda duzenli olarak yapilan kan
transfuzyonlari hemokromatoziye neden olur. Demir
yuklemesi sonucunda hastalarda kardiyak, endokrin
ve hepatik yetmezlik belirtileri meydana gelir. Kronik
hipoksi, aritmi, konjestif kalp yetmezligi ve hatta
6lume neden olabilir. Dokularda fazla miktarda demir
birikmesi parotisin agrili sisligine neden olur. Agiz
kurulugu vardir. Folat yetmezligine bagl dilde agri
ve yanma gorulebilir. Talasemili hastalarda antibiyotik
profilaksisi gerekebilir (49,50). Radyografik olarak
diger anemi tiplerinden daha siddetli bulgular géze
carpar. Yaygin osteoporoz vardir. Kortikal sinir ve
lamina dura incelmistir. Maksilla protriizedir. Over-
jet artmistir ve polidiastemalar vardir. Cenelerdeki
dizensizlik maloklizyonlara neden olur. Bu yuzden
ortodontik tedavi gerekebilir. Kemik ylzeylerinin
dik cizgilenmesiyle sac firgasi goérintisi olusur.
Zigomatik kemik cikintili, nazal kemik ¢okuktir. Frontal
ve paryatal genislemelere bagli mongoloid gériniim
olabilir. Maksiller sinis boyut ve pnématizasyonda
azalmalar olabilir (1,19,49,50).

Talesemi mindr heterezigottur. Hastalik ¢ocukluk
cagindan sonra baslar. Genelde asemptomatiktir.
Bu hastalarda normal hemoglobin dizeyi genellikle
akranlarindan dusuktar (19).

Lésemi; kemik iligi hdcrelerinin malign
transformasyonuyla gelisir. Hastaligin seyrine gore
akut ve kronik, kdken aldigi hiicreye gore lenfoblastik
ve myeloblastik tipleri vardir. Klinik olarak kronik
I6semi hastalari semptomsuz olabilirken akut
I6semi hastalarinda halsizlik, yorgunluk, spontan
kanamalar, kemik agrilari, ates ve lenfadenopati
go6rulebilir (1,51). Oral olarak ufak bir temasla ya da
kendiliginden disetlerinde kanama goérulir. Ayrica oral
mukozada petesiler, Ulserler, periodontal dokularda
yaygin morluklar ve diseti blylmelerine rastlanir.
Gelismekte olan digleri daha sik etkiler. Periapikal
osteitis gorulebilir (1,52). Kemiklerde osteopeni
vardir. Radyografta koétd sinirli, yama seklinde,
radyoliisent alanlar ve sogan kabugu gOérinimi
olarak adlandirilan periosteal yeni kemik yapimi
gorilir. Surmekte olan dislerin yén ya da pozisyonlari
degisebilir. Lamina dura siliktir (1). Hastalar diseti
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kanamasi, digetlerinde Ulserler ve hiperplazi nedeniyle
dis hekimine bagvurabilirler. Dis hekimleri plaktan
bagimsiz bu semptomlarla karsilasirlarsa dikkatli
davranarak hematolog konsultasyonu istemelidir.
Léseminin ilk bulgusu oral olabilecedi icin dis hekimi
hastaligin erken tanisi ve tedavisinde 6nemli rol
oynayabilir (1,19).

Romatizmal Hastaliklar

Romatoid Artrit; sinoviyal sivida enflamatuar
infiltrat birikimine ve eklemler, tendonlar, periartikiler
yapilarda enflamasyona neden olan otoimmin bir
hastaliktir. Genellikle ¢ift tarafli tutulum gdsterir.
Ozellikle el ve ayak parmaklari basta olmak (izere
vicutta cok sayida eklemi tutabilir. Zamanla eklem
ylzeylerinde bozulma, eklem sivisinda azalma ve
kemik erozyonlari ortaya ¢ikabilir (53-55). Klinik
olarak en sik TME bulgulariyla kargimiza ¢ikar.
Eklem bélgesinde agri, sislik, 1si artisi, kizarklk ve
fonksiyon kaybiyla enflamasyonun Kklinik belirtileri
vardir. Eklem ylzeylerinde dejenerasyon meydana
gelmisse muayenede krepitasyon sesi alinir, agiz
acikhgr kisithdir, agik kapanis goézlenebilir (1,9).
Monsarrat ve arkadaslari periodontal enfeksiyonun
romatoid artritin siddeti Uzerine etkisi ile ilgili yaptiklari
bir calismada enfeksiyon eliminasyonunun hastaligin
stabilizasyonuna katkisi oldugunu ya da hafif bir
iyilesme meydana getirdigini bulmuslardir (54).

Radyograflarda hastaligin erken safhasinda eklemin
kemik yapilarinin dansitesinde azalma goéralUr.
Hastalik ilerledikce kemik ylzeylerde erozyon,
kondil baginda diizlesme, hareket kisithhgi, marjinal
sklerozve pannus gérinimu izlenir (1,19,56).

Ankilozan Spondilit; 06zellikle aksial sistemi
etkileyen  seronegatif kronik enflamatuar bir
hastaliktir. Bu hastaligin etiyolojisinde 6zellikle

sakroiliak ve intervertebral eklemlerde baglayan
grantlamatoz enflamasyon, bu alanlara plazma
hicresi, T-hUlcreleri, makrofaj ve kondrositlerin
infiltre olmasi ve artmig proenflamatuar sitokinler
etken olarak gosterilmektedir. Ankilozan spondilitin
uveitis, psoriasis ve enflamatuar kemik hastaliklari
gibi diger enflamatuar hastaliklarla iligkili olabilecegi
distnulmektedir. TME’deki tutulum neticesinde
radyografik bulgular romatoid artritten ayirt edilemez
(1,57)
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Sonug

insan viicudu bir bitiindiir. Dolayisiyla biitiin sistemik
hastaliklar ¢eneler, digler ve oral mukozay! etkiler.
Hatta bircok sistemik hastaligin ilk belirtileri agiz
icinde gorulebilir. Bu nedenle dishekimleri sistemik
hastaliklarin seyrini, agiz icinde verebilecekleri
semptomlar ile iligkisini bilmelidir. Gerekli durumlarda
hastay! konsulte etmeli, mudahalelere baglamadan
Once ve midahale sirasinda hastaligin 6zelliklerine
gbre 6nlem almahdir.
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