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OZET

Dental yaralanmalar ve bu yaralanmalarin sonuclari her yil cok sayida cocugu etkilemektedir. S6z konusu
yaralanmalar, bebeklik doneminden gocukluga geciste dismeler veya cesitli cisimlere carpmalar sebe-
biyle olusabilmektedir. Alti yas alti cocuklarda, agiz bolgesi en sik yaralanan ikinci alan olmasina ragmen,
bu yaralanmalarin daimi dise uzun donem etkileri hakkinda sinirli bilgi bulunmaktadir. Gelismekte olan
daimi disler, travmadan direk olarak etkilenebilmekte ve ¢esitli seviyelerde hasarlar gosterebilmektedir.
Bazi vakalarda, olusan gelisimsel bozukluklar ancak disin sirmesinden sonra tespit edilebilmektedir. Bu
sebeple, dental yaralanmaya maruz kalan hastalarin uzun donem takibi 6nem arz etmektedir. Cocuklarda
meydana gelen travmalarin gelisen dentisyonu etkileyen sonuglari ile ilgili dis hekimlerinin roll, s6z ko-
nusu travmalarin cocuklara etkisinin farkinda olmak, aileye ve saglik calisanlarina rehberlik etmek, takip
randevularina dnem vermek, gerekli durumlarda teshis ve tedavi icin pedodontist ve ortodontistler ile
konsUltasyon yapmaktir.
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ABSTRACT

Dental injuries and their consequences affect a large number of children each year. These injuries caused
by falls or being struck by or against objects occurs in children through infancy and childhood, The long-
term implications on the developing permanent teeth are little known, even when the oral region is the
second most frequently injured body area in children under 6 years of age. Developing permanent teeth
may be directly affected by trauma and show various levels of damage. For this reason, long-term follow-
up of patients exposed to dental injuries is crucial. The role of dentists regarding the consequences of
traumas in children affecting the developing dentition is to be aware of the impact of these traumas on
children, to guide the family and healthcare professionals, to give importance to follow-up appointments,
to consult with pedodontists and orthodontists for diagnosis and treatment when necessary.
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|.Prevalans
SUt  dentisyon ddneminde gordlen dental
travma insidansi, daimi dentisyonda gordlen

yaralanmalara gore daha ytksektir. Epidemiyolojik
calismalar, 7 yas alti cocuklarin %30'unun bir veya
daha cok sut kesici disini etkileyen travmalara
maruz kaldiklarini ve bu travmalarin en sik ve en
siddetli oldugu yas araliginin 2-4 yas oldugunu
gostermektedir (1-3). Bu yiksek insidansin
sebebi olarak, cocuklarin motor koordinasyon
becerilerinin zayif olmasi ve potansiyel tehlikeleri
degerlendirme yeteneklerinin gelismemis olmasi
distndlebilir (4). Gordlme sikhigina ragmen, 0-3
yas arasinda gorllen dental travma verilerine
odaklanmis galisma sayisi oldukga sinirlidir (5-8).

SUt dentisyonda gortlen travmatik yaralanmalarin
major riski, daimi diste hasar olusma
potansiyelidir. Sit dentisyonda travma hikayesi
bulunan c¢ocuklarin daimi dislerinde gelisim
bozuklugu goértlme orani  travma hikayesi
bulunmayan ¢ocuklarakiyasla yliksek bulunmustur
(9). Mevcut veriler dogrultusunda sit dislerinin
travmatik yaralanmasi sonucu daimi dislerde
gorulen gelisimsel defektlerin orani %20 ile %74
arasindadir (1,3,9-12).  Farkli yasam kosullari,
yas, davranislar ve dental tedaviye ulasilabilirlik
gibi bir cok faktor, rapor edilmis dental travma
insidansini etkileyebilmektedir. Bu alandaki ¢ogu
epidemiyolojik calisma maalesef retrospektif
6zellik tasimaktadir (8). Kaza aninda dis tedavisi
gormemis cocuklarin verileri bu calismalarda
yer almamaktadir, dolayisiyla gercek travma
oraninin, rapor edilenden daha yUksek oldugu
disintlmektedir (13,14). Dizenli dis hekimi
ziyaretinde bulunmayan 0-3 yas grubu cocuklarin
mevcut travmalar kayit altina alinamamaktadir.
Ozellikle kaza aninda aile disindaki kisiler
tarafindan bakimi saglanan c¢ocuklarda, minor
travmalarin  hatirlanma olasiligi  dismektedir.
Kanamanin az oldugu veya olmadigi minor

periodontal yaralanmalar c¢ogunlukla gbz ardi
edilmekte, aileler tarafindan hatirlanmamakta
veya fark edilmemekte, dis hekimi ziyaretine
gerek olmadigi dusUnUimektedir. Cocuklarinin
dental yaralanmalarinda ailelerin yalnizca %40'1nin
dis hekimine basvurdugunu belirten calismalar,
travma vakalarinin kayit altinda olanlardan fazla
oldugu gorisini desteklemektedir (8). Ek olarak
sUt disi travmasl ile daimi dis sirmesi arasindaki
uzun periyod da hasta takibini zorlastirmaktadir.
Ailelerin  baslangic  anindaki  anksiyeteleri
zamanla azalmakta ve takip strecinde aksamalar
meydana gelmektedir (15). Da Silva Assuncao
ve arkadaslarinin  calismalarinda, hastalarin
%50'sinden fazlasini takip strecinde kaybetmeleri
ve Brin ve arkadaslarinin travma siddetinin az
olmasi durumunda takiplere katihmin da az
oldugunu rapor etmeleri bu duruma ornek teskil
etmektedir(11,16).

Il. Etiyoloji

Daimi dislerin  kuron kalsifikasyon baslangic,
dogumdan sonraki ilk 6 aydir. Yaklasik olarak
6-10 ayhk doénemde ilk sut disinin strmesini
takiben, 12-14. aylar arasinda sit dislerinin
kok olusumu tamamlanmakta ve vyaklasik 18-
24. aylar arasinda sUt santral kesici dislerin
formasyonunu tamamlamasi  beklenmektedir.
Bes yas alti cocuklarda bu dislerin apekslerinin
daimi dis germi ile yakin iligskisi sebebiyle,
oral bolgeyi etkileyen travmatik yaralanmalar
sonucunda, gelismekte olan diste hasar olusma
riski bulunmaktadir (17). Bu yakin iliski sebebiyle,
gelismekte olan disin formasyon veya maturasyon
sirecinde duraksamalar meydana gelebilir (18).
iki yas alti cocuklarda siit kesici dislere gelen bir
darbe gelismekte olan disin kuronunu etkilerken, 4
yas Ustl cocuklarda beklenen etki kdk gelisiminin

duraksamasidir (17). Dis tomurcugunun morfolojik



ve histolojik farklilasma fazinda bulundugu 1 yas
alti cocuklarda, olusan hasarin siddeti daha fazla
olmaktadir(19).

SUt disi travmatik yaralanmalarinin, daimi dislerde
hasara yol acmasi iki ana mekanizma sonucu
gerceklesmektedir: St disinin apeksinin daimi
dis germine temas etmesi sonucu olusan direk
yaralanma ve sut disinin periapikal enfeksiyonu
sonucu olusan indirek yaralanma (15). St disi
apeksi ile daimi dis germinin yakin iliskisi, direk
yaralanma riskini arttirmaktadir (19). St santral
dis ile daimi dis germi arasindaki mesafe 3 yasinda
2.97 mm iken, 6 yasinda 1.97 mm'ye dismektedir
(20).

SUt disi travmalarn sonucu daimi dentisyonda
gortlen bozuklugun siddeti, yaralanma tipine,
cocugun travma anindaki yasina ve kiriklarin alveol
kemikle olan iliskisine bagl olarak degismektedir
(9). Travmatik yaralanmanin siddeti gelisimsel
defektin siddetiile dogru orantilidir (21). Cok sayida
calisma, 2 yasindan dnceki travmalarda daimi diste
anomali gortlme oraninin daha yUksek oldugunu
rapor etmektedir(11,15,22,23). Bunun sebebi, daimi
dis germinin gelisiminin erken donemlerinde dis
etkenlere karsi daha hassas olmasidir(12).

Yapilan arastirmalar, travmatik dental
yaralanmalarin en sk Ust anterior bolgeyi
etkiledigini ve IUksasyon tipi yaralanmalarin daha
yUksek oranda gordldigund rapor etmektedir.
Liksasyon vyaralanmalari esnasinda destek
dokulara daha buaytk bir kuvvetin iletiimesiyle
kemik yapilarda yara dokusu olusumu goruldr.
Kuron kiriklarinda rastlanmayan bu etki, daimi dis
germinde gozle gordllr dedisikliklere yol acacak
sonuglar dogurur(24).

Mevcut literatlre gore, daimi diste defekt olusma
orani en yiksek (%41-%77) olan yaralanma tipi
intrizyondur. Gelismekte olan dis germiile sut disi
apeksinin yakin iliskisinin hasar olusma olasilgini
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arttirmaktadir (25). Spontan slrme icin birakilan
veya repoze edilen sdt dislerinin, daimi diste
gelisimsel defekt olusumuna sebep oldugu, cok
sayida galismada rapor edilmistir (26-30). Defekt
olusum siddeti, hastanin travmaya ugradigi yasa ve
intrlzyon miktarina gore degisiklik gostermektedir
(25).

Sut disi avdlsiyonlarinin 7%30-%52'si
daimi  diste gelisim  bozukluguna sebep
olmaktadir(3,11,19,28,31). Avdlsiyon gibi siddetli
dental travmalarin, daimi disin bUyime ve
gelisiminde duraksamalara sebep olma potansiyeli
ylksektir (32). Bu tip yaralanmalar, gelismekte
olan disi mekanik olarak etkileyerek mine
mineralizasyonu duraksamasina sebep olabildigi
gibi, bolgede meydana gelen kanama Urlnleri de
bozulmalara sebep olabilir (3). Uluslararasi Dental
Travma Birligi (IADT), muhtemel riskler sebebiyle
sUt disi avllsiyonlarinda reimplantasyonu tavsiye
etmemektedir (33). Reimplantasyon esnasinda
daimi dis germinde hasar olusmasl ihtimalinin
yani sira reimplante edilen diste gelisebilen pulpa
nekrozu, enfeksiyon veya ankiloz da bu ihtimali
arttirmaktadir (32).

Lateral lUksasyon ve subliksasyon sonucu daimi
diste gelisim bozuklugu gortlme orani (%10-%30)
daha dUsUktir (16,34). Dis kuronunun bukkale
dogru yer degistirdigi lateral Iiksasyon vakalarinin
yarisinda mine defektine rastlanan baska bir
arastirmada, kokdn daimi dis germine dogru yer
degistirmesi sonucu, daimi dise mekanik olarak
zarar verdigi seklinde bir yorum yapilmistir (31).

Sut disi travmalarinin en sik gortlen sonuclarindan
biri de pulpa nekrozudur. Norovaskiler yapilarin
yirtilmasina bagl olarak travma aninda veya apikal
damarlarin hiperemiye bagl olarak tikanmasi
sonucu travma sonrasinda pulpa hdcrelerinin
6lmesi sonucu meydana gelir (35). Oksijensizlik
disinda, bakteri kontaminasyonu da pulpa
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nekrozundan sorumlu olabilir (38). Teshis ve
tedavinin  gecikmesi durumunda enfeksiyon
periapikal dokulara dogru yayiim gosterebilmekte,
dentigerdz ve radikller kist olusumuna zemin
hazirlayabilmektedir (35,37,38). Sit disi periapikal
enfeksiyonlari, daimi diste mine hipoplazisi,
hipomineralizasyonu ve dis olusumunun tamamen
durmasi gibi bozukluklara sebep olabilir (35,39).
Pulpa ekspozu iceren travmalarda, pulpanin
mikroorganizmalar ile direkt kontaminasyonu
nedeniyle nekroz gorilme orani ylksektir (36).

Maksillofasiyal kiriklar, cocuk hastalarda nadiren
karsilasilan yaralanmalardir.  Fasiyal iskeletin
agirhginin ve boyutunun kdcUk olmasi, bolgeyi
etkileyen travmalardan daha az etkilenmesini
saglar. YUz iskeletine oranla kraniyal hacimlerinin
fazla olmasi, fasiyal kirik riskini azaltir (40). Alti yas
alti cocuklarda gordlen maksillofasiyal kiriklarin
%6011 alveol kemigi kiriklari olusturmaktadir
(41). Bu tip yaralanmalar, total yiz kiriklarinin %3-
B'sini olusturacak kadar nadir olsa da, ylz iskeleti
ve gelismekte olan disler gibi ylz iskeleti ile
iliskili yapilara zarar verme potansiyeli nedeniyle
dnemlidir (41).

Cocuk hastalarda gorilen orofasial travmalarda,
mumkuin oldugunca konservatif girisimler tercih
edilse de, yer dedgistirme qgorllen Kkiriklarda
aclk redliksiyon ve internal fiksasyonun daha
iyi sonuclar gosterdigi bilinmektedir. Bu tip bir
girisimin gelismekte olan dislerin pulpalarina
zarar vererek kok gelisimini duraksatma riski
bulunmaktadir (40,41).

Uluslararasi Dental Travma Birligi (IADT), st
dislerinin yalnizca alveol kemigi ve kok kingi
vakalarinda splintlenmesini tavsiye etmektedir
(18). Sut disi travmalarinda tedavinin o6ncelikli
amacinin daimi dise hasar vermemek oldugu
unutulmamalidir (4).

lll. Sekel Tipi

St disinin travmatik yaralanmasl sonucu daimi
diste en sik olusan hasarlar: Koronal renklenme,
mine hipokalsifikasyonu, mine hipoplazisi,
kuron  dilaserasyonu, kok  dilaserasyonu,
malformasyonlar, kok olusum gecikmesi, disin
gomull kalmasi, ge¢ veya ektopik stirme olarak
sayilabilir(42). Bunlara ek olarak rapor edilen nadir
bozukluklar da bulunmaktadir.

A. Mine Opasiteleri
1.Tanim ve Etiyoloji

Mine hipomineralizasyonu olarak da tanimlanan
opasiteler, minenin saydamliginda gotzle goraltr
bir degisiklige sebep olan kalitatif defektlerdir
(43). Amelogenesis silrecinde meydana gelen
duraksamalar, minenin su ve protein miktarinda
artisla sonuclanir. Bu artis, minenin kirilma
indeksini etkileyerek opasite olusumuna sebep
olur (44). Karakteristik olarak beyaz veya renkli
gdrtnen alan bulunmaktadir. Mine ylzeyi dlzgun
ve kalinligi normaldir. Mine opasiteleri klinik
olarak 2 cesit gorintd verir: Sinirlari belirgin
opasitelerde, saglkli mine ile rengi beyazdan
sarl veya kahverengiye degisebilen defektli alan
belirgin bir sinirla birbirinden ayrilmaktadir. Difflz
opasiteler ise dogrusal fakat dizensiz bir yayihm
gosterir ve saglikli mineyle arasinda belirgin bir
ayrim bulunmaz (43).

Daimi kesici dislerde gelisimsel mine defekti
olusumuna sebep olan lokal faktorler arasinda,
%10 gibi bir oranla sut disi travmalari ilk sirada
yer almaktadir. Erken vyaslardaki travmalarda
hiperplastik defekt riski daha fazlayken, ilerleyen
yaslarda opasite tipi bozukluklar gdrtlme riski
daha fazladir (42).



Gectigimin ylzyilin baslarinda, Turner sit disi
apselerinin  gelismekte olan dis cevresinde
lokal bir sepsise yol acarak normal gelisimi
hasara ugrattigini ve bu hasarin mine defektiyle
sonuglandiginiileri stirmdstir(45). Ayniarastirmasi
ilerleyen yillarda, st disi kokleriyle yakin iligkisi
nedeniyse, s6z konusu hasarlarin daha ¢ok bukkal
ylzeyleri etkiledigini eklemistir (46).

Cocugun vyasindan veya travma siddetinden
bagimsiz olarak en sik gortlen gelisimsel bozukluk,
minede olusan beyaz veya sari-kahverengi renk
degisiklikleridir (31). Liksasyon yaralanmalarinin
ardindan goérdlen  mineralizasyon defektleri
prevalansi, gegcmis calismalarda %10- %70 qibi
genis bir aralikta rapor edilmistir (19,28,34).
Mineralizasyon bozukluklarina en sik intrizyon
yaralanmalari (%41- %77) sonrasi rastlanirken,
avdilsiyonlar(%30- %52)ikinci siradayer almaktadir
(3,10,11,19,28).

Skaare ve arkadaslarinin calismasinda da bir ¢ok
calismaya benzer sekilde en sik gordlen mine
defekti klicUk, sinirlari belirgin mine opasiteleridir.
Bu opasitelere her yas grubunda rastlanmistir.
Gelismekte olan daimi dis germinin, mine
maturasyonunun gerceklestigi donemlerde dis
etkenlere karsi daha hassas olmasi sebebiyle bu
bozukluklar olusmaktadir. Opasiteler ayrica cevre
yumusak ve sert dokulardaki minor yaralanmalar
sonucunda da olusabilmektedir (31).

Erken sUt disi ¢cekimi de muhtemel etiyolojik
faktorler arasinda sayilabilir. Cekim esnasinda
olusabilecek cerrahi travmalar gelismekte olan
disi, mine matriksinde hasar olusturma yoluyla
etkileyerek mine defektine sebep olabilmektedir
(47).

2. Tedavi

Mine opasitelerinin tedavisi icin bircok secenek
bulunmakla birlikte, degerlendiriimesi gereken ilk
nokta hasta beklentisidir. Hasta tarafindan kabul
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edilebilir hafif opasitelerde tedavi gerekmezken,
siddetli opasitelerde uygun tedavi secenedi
klinisyen tarafindan degerlendirilir.

Tdm tedavi prosedurlerinden o6nce fotograf
alinmasive hassasiyet testlerininyapilmasi dnerilir.
Bu kayitlar hasta kontrollerinde de alinmalidir.

Mikroabrazyon, minenin sadece Ust tabakasini
uzaklastirmasi nedeniyle konservatif bir tedavi
yaklasimidir. Dis ylzeyine asit uygulanmasi yoluyla
abrazyon ve erozyon olusturulmasidir. Kulanilan
asitlerarasinda enyaygin olanlar %18'lik hidroklorik
asitile % 37lik fosforik asittir (48). Hizli ve kolay bir
yontem olmasi nedeniyle hasta konforu yuksektir.
En blylk dezavantajlari ise kullanilan asit
nedeniyle olusabilecek yumusak doku hasari ve
derin opasitelere etkisinin sinirli olmasi sayilabilir
(44).

Ilcon® rezin infiltrasyon yontemi ile beyaz opak
lezyonlar maskelenebilmektedir. Bu mikroinvaziv
yontem, por6ziti bir yapida olan lezyonun
bosluklarinin, disUk viskositeli bir rezin materyal
ile doldurulmasi esasina dayanir (49).

Digertedavisecenekleriise, beyazlatmayontemleri
veya direkt kompozit rezin restorasyonlari olarak
siralanabilir (50,51).

B. Dairesel Mine Hipoplazisi
ile Beraber Gorulen
Opasiteler

1. Tanim ve Etiyoloji

Hipoplazi, mine kalinliginda azalma ile sonuclanan
mine ylzeyinin kantitatif defektleridir.
Andreasen ve Andreasene gdre, mineralizasyonu
tamamlanmadan 6nce mine matriksinin lokalize
olarak hasar gérmesi sonucu hipoplastik defektler
olusmaktadir (52). Defektli mine, horizontal yonli
sI§ veya derin ¢ukurlar seklinde gordlebildigi gibi,
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klcuk, blyUk, genis veya dar oluklar seklinde de
gorintlverebilmektedir(43). Yapilanbir galismanin
verilerine gore, 1-9 yas arasi travma hikayesi olan
cocuklarin %41inde daimi diste gelisimsel defekt
gozlenmistir ve mevcut defektlerin %85ini mine
hipoplazileri olusturmaktadir (53). Baska bir
calismada ise mine hipoplazisine sahip gocuklarin
%30'unda sdt dislerine travma hikayesi bulundugu
rapor edilmistir (54).

Agiz bolgesine alinan darbeler sonucu hipoplazi
olusma ihtimali 2 yas alti donemde daha yUksektir
(17). Travma sonucu mine epiteli ameloblastlarinin
hasar gormesi nedeniyle meydana geldigi
distndlmektedir (55).

Mine hipoplazileri, beyaz veya sari- kahverengi
renk degisiklikleri ile birlikte, stt disi liksasyon
yaralanmalari sonucunda daimi disi etkileyen
komplikasyonlar arasinda en sik rastlanandir
(19). Travma sonucunda olusan hipoplaziler,
kuronun merkezinde renk degisikliginin de eslik
edebildigi  eksternal defektlerdir(17). Defekt
lokasyonu, cocugun travma anindaki yasina gore
degisebilmektedir. Dairesel mine hipoplazileri
siklikla slt dislerinin avllsiyonu veya intrizyonu
sonrasinda gozlense de, orta siddetteki bir
travmatik yare‘anma sonucu rapor edilen
hipoplaziler de bulunmaktadir (17).

Gegmis vyillarda yapilan bir galismanin verilerine
gore, sut disinin travmatik yaralanmasi sonucu
olusan mine hipoplazileri, tek basina (%7.1)
veya opasite ile birlikte (%3) ylksek oranlarda
gorilmektedir (31). Ravn'a gére, mine hipoplazisi
gibi ciddihasarlara en fazla rastlanan yaralanmalar
avllsiyonlardir (56). St disi ile daimi dis germinin
yakin anatomik iliskinin bu sonucu dogurdugu
ddsUndlebilir. Sat disi kokdnln edimi, avdlsiyon
esnasinda disin daimi dis germinde hasarla
sonuclanabilecek hafif bir rotasyon hareketi
yapmasini provake etmektedir (9). Sut disi

intrizyonu ile mine hipoplazisi arasinda anlamli bir
iliski rapor eden galismalar da mevcuttur(15,57).

2. Tedavi

Bu tip defektlerin tedavisi defekt derinligine gore
planlanir. Dis asemptomatikise ve hastanin estetik
sikayetiyoksa dis tedavi edilmeden takip edilebilir.

Ylzeysel lezyonlarda, hastanin  hassasiyet
sikayetlerine yonelik hassasiyet giderici dis
macunu veya kazein icerikli Urdnler dnerilebildigi
gibi, profesyonel fluor uygulamalari da yapilabilir
(58).

Derin lezyonlarda kompozit rezin restorasyonlar,
saghkh dis vyapisini korumasl ve ucuz olmasi
sebebiyle siklikla tercih edilir (59). Etkilenmis
mineninkalinligiazalmisolsadayapisinormaldir. Bu
sebeple herhangi bir preperasyon uygulanmaksizin
direk kompozit restorasyon uygulamalari ile kabul
edilebilir estetik goriinim saglanabilmektedir (58).

C. Kuron Dilaserasyonu
1. Tanim ve Etiyoloji

llk olarak 1848de Tomes tarafindan, olusan
dentinin bir kuvvet etkisiyle pulpadan ayriimasi
olarak tanimlanan ‘dilaserasyon’ terimi, sonraki
yillarda kuron ve kokin dogrusal iliskisine gore bir
acllanma, sapma veya keskin bir egilme olusma
durumu olarak tanimlanmistir (60). Dental terimler
kitabinda ise, gelismekte olan dis germinin
mineralize olmus ve olmamis kisimlari arasinda
meydana gelen bir bozukluk sebebiyle diste olusan
deformite olarak tanimlanmistir (61). Andreasen ve
arkadaslariise, dis sert dokularinin travma sonucu
gelismekte olan yumusak dokularla iliski icinde
yer degistirmesi olarak tanimlamis ve disin kuron
veya kok boltimlerinin dis uzun aksina gore keskin
acllanmalari olarak tarif etmistir (42). Becker



ise bu klinik durumu ‘klasik dilaserasyon’ olarak
tanimlamistir (62).

Dilaserasyonun etiyolojisi hakkinda arastiricilar
arasinda tam bir gorls birligi saglanamasa
da, yaygin gords, sUt disinin akut mekanik
yaralanmasi sonucu olustugu seklindedir (60).
Sut dislerinde gorllen travmatik yaralanmalarin
yUksek insidansina ragmen, bu sebeple olusan
dilaserasyon vakalarina ¢cok sik rastlanmamaktadir
(63,64). Genellikle st disinin intrizyon veya
avdlsiyonu  sonucu gordlen  bu  bozukluk,
gelismekte olandislerintravmatik yaralanmalarinin
%3Unl olusturmaktadir (33). Avilse sit disinin
reimplantasyonu sonucu gorulebildigi de rapor
edilmistir (65). Ust kesicilerde gériilme orani alt
kesicilere gore daha yUksektir. Etkilenmis dislerin
%5b0'sinde gomuli kalma veya ektopik sirme
gorilir. Ust kesiciler genellikle palatinal yone, alt
kesiciler labial yone egimlenir. Deformitenin klinik
goruntUsU travma anindaki gelisim evresine gore
degisiklik gostermektedir (60).

Ust daimi kesici dis germi, gelisiminin erken
donemlerinde st disi apeksine gore palatinal ve
superior konumdayken, zaman icinde labial yone
hareket eder. Bu konum dedisikligi, rezorbsiyon
sUrecindeki sUt disi kokU ile daimi dis kuronu
arasindaki mesafenin azalmasina neden olur. Ust
sUt santral kesici ile daimi dis arasindaki fibroz
bag dokusunun kalinligi 3 mmden azdir (20). Bu
yakin anatomik iliski sebebiyle meydana gelebilen
hasarlardan biri olan dilaserasyon bdlgesinin
lokalizasyonu, travma aninda dis germinin gelisim
ddénemine bagli olarak degisir. SUt kesiciyi vertikal
yonde bir kuvvet etkilediginde, daimi disin
uzun aksina transfer edilen bu kuvvet, kalsifiye
olmayan veya kismen kalsifiye olan dis germini
etkilemektedir (66). iki-lc yaslarinda gerceklesen
travmatik sdt disi yaralanmalar, daimi dis
kuronunun bukkal ylUzinln palatinal pozisyona
gececedi sekilde bir hareketle sonuglanabilir (67).
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Dort-besyaslarindaise, daimidis germilabial yone
hareketlenerek, rezorbsiyon surecindeki sut disi
kokine dahayakin bir konuma gelmektedir(68). Bu
kritik donemde, st disinin maruz kaldigi kuvvetler,
daimi dis insizal kenarindan, yeni olusmakta
olan kokln labialine iletilir. Gelen kuvvetin yona,
siddetinden daha onemli bir etkendir. Kuvvet
nispeten hafif olsa bile, Hertwig epitel kdk kini
hicrelerine iletilirse, ciddi hasarlara sebep olur.
Sut disinin rezorbe olmakta olan kok apeksi, daimi
keserininsizalucunda bir kuvvet noktasiolusturup,
kuronun dental foliklle yonelmesine sebep olur
(60). Eger yaralanma aninda daimi dis kuronu
gelisimini tamamlamadi ise, kokin olusan kismi
da kuronla birlikte hareket eder. Fakat, travma
sonrasinda kok gelisimi genelde eskiyonune dogru
devam ederek, disin uzun aksinda bir kurvatlre
sebep olarak dilaserasyon ile sonuglanir (60).

2. Tedavi

Klinisyenlerin ~ tedavi icin  deg@erlendirmeleri
gereken parametreler, dilaserasyonun siddeti,
diger mevcut ortodontik problemler ve hastanin
kooperasyon seviyesidir (69). Klinik olarak,
ilgili disin gomUk kalmasi, uzamis sut disi
retansiyonu, bukkal veya lingual kortikal kemikte
fenestrasyonlar gibi  belirtiler gdzlenebildigi
gibi, dis asemptomatik de olabilmektedir. Bir
gomuld Ust kesici diste dilaserasyon varhgi,
iki ayri bolgeden palpasyon yoluyla kontrol
edilebilir. Birinci bdlge, alveolar c¢ikintinin labial
tarafinda vestibll sulkusun derinlerindedir.
Santral kesici kuronunun palatinal bolgesinin
anteriora egimlendigi vakalarda bu alandaki cikinti
belirgindir ve Ust dudak kaldirildiginda kuronun
hatlari gozlenebilir. Bu bélgenin palpasyonu, dogru
teshis sansinikacirmamakicin dikkatle yapiimalidir
(70). ikinci palpasyon alani ise palatinalde
bulunmaktadir. Kuronun labiale ve superiora
egimlendigi vakalarda, kdk palatinal bélgede yon
degistirerek gelismeye devam eder ve apeks
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kapandiginda palatinalden sert bir nodUl seklinde
palpe edilebilecek kadar dis ylzeye yaklasabilir.

Kuron dilaserasyonlarinda distnUlebilecek tedavi
secenekleri, gémuk kalmis disin cekimi ve implant
destekli protezler yardimiyla reimplantasyonu
(63,64), cerrahi konumlandirma (71,72), kuronun
cerrahi rezeksiyonunu takiben kok kanal tedavisi
(73), gdmk disin ¢ekimini takiben parsiyal disli
protez olarak siralanabilir.

D.0dontoma Benzeri
Malformasyonlar

1. Tanim ve Etiyoloji

Odontoma terimi, ilk kez 1867 yiinda odontojenik
orijinli timorlerin tanimlanmasi i¢in kullaniimistir.
Diinya Saglik Orgiitd siniflamasinda ise gelisimsel
defekt olarak duUsUnllen bening odontojenik
timorler olarak gecmektedir. En sik gordlen
kistik olmayan odontojenik lezyonlardir (74).
Odontomalar, epitel ve mezenkim hiicreleriiceren,
histolojik olarak normal, fakat yapisal dizenleme
olarak bozuk pseudotimoral yapilardir. Gercek bir
neoplazma olmayan bu yapilar, nadiren patolojik

kist olusumu ile niskilendirilir (75).

Dental travma sonucu odontoma benzeri
malformasyon gordlme orani dustktdr. Rapor
edilen vakalarin travma yaslar genellikle kuronun
yarisindan azinin olustugu 1-3 yas éncesi donemdir
ve etkilenen disler cogunlukla Ust kesicilerdir
(76). Dental folikilin morfogenez evresinde
st disi intrGzyon veya avdlsiyonlarl sonrasi
gorilebilmektedir(75-77). Histolojik ve radyografik
olarak, kompleks odontom veya ayri bir dis
morfolojisine sahip kimelenmis sert dokudan
ibaret olan bu lezyonun, travmatik dis cekimleri
sonrasi da gorulebildigini rapor eden ¢calismalar da
mevcuttur (78). Maksillofasiyal travmalar, nadiren

de olsa, odontoma benzeri malformasyona yol
actigi rapor edilen yaralanmalardir (79,80). Ayrica
bu tip travmalarin sonunda yapilmak zorunda
kalinan acik rediksiyon operasyonlari ve kullanilan
plaklarin da odontoma benzeri malformasyonlara
yol acabilmektedir (81).

Odontomalar,  genellikle  daimi  dentisyonu
etkilerken, nadiren de olsa stt disiile iligkili vakalar
da rapor edilmistir (82). Bu lezyonlarin, siit santral
kesici kuronunun gelisimine denk gelen perinatal
veya neonatal donemde dis etlerinin yaralanmasi
sonucu, daimi dislerle benzer mekanizmalarla
olustugu dustnUlmektedir. Dis etlerine etki eden
vertikal kuvvetler, st disi germine iletilerek hem
ilgili diste hem de daimi dis germinde hasara yol
acabilir (83).

Odontomalar genellikle rutin radyografik muayene
esnasinda tespit edilen klculk, tekli ve c¢oklu
radyoopak lezyonlar seklinde gortntt verir. Klinik
olarak daimi disin gdmuk kalmasiveya gec¢ sirmesi
ve sit disi retansiyonu gézlenebilir (84).

2. Tedavi

Genellikle kicik ve non agresif olan odontoma
benzeri yapilar, nadiren sislik ve deformiteyle
sonuglanacak boyutlara ulasir. Radyografik olarak
kalsifikasyon derecesine bagli olarak iki farkli
gelisim evresi gozlenmektedir. Erken donemde,
kalsifikasyonun daha az olmasi sebebiyle
daha radyolusent bir alan go6zlenirken, artan
kalsifikasyon ile radyolusent bir halkayla cevrili
radyoopak alanlar seklinde gorintl vermeye
baslar(85).

En yaygin tedavi yontemi, lezyonun total
entkleasyonuile birlikte lezyon gevresindekialanin
kiretajidir. Cerrahi operasyon sonrasi mutlaka
histolojik inceleme yapilimalidir (85). Gomik dis,
spontan sirme icin birakilabildigi gibi, ortodontik

veya cerrahi olarak da pozisyonlandirilabilir. Daimi



disin gelisiminin erken doénemlerinde, cerrahi
travmalarin sebep olabilecegi muhtemel hasarlarin
ondne gecmek icin operasyon ertelenebilmektedir
(77). Gomik kalan disin gelisim bozukluguna sahip
olmasil, ektopik veyaheterotopik pozisyondaolmasi
gibi durumlarda dis ¢ekimi de disdnlir (85-87) .
Sut disi kaynakli odontoma benzeri yapinin tespit
edildigi bir vakada, genel anestezi altinda lezyonun
uzaklastirimasi sonrasi, daimi diste herhangi bir
yap! veya sUrme anomalisi gozlenmedigi rapor
edilmistir(82).

Lezyon, klicUkveyaortaboyutlardaise entkleasyon
yoluyla, cevre dokulara zarar vermeden kolayca
uzaklastirilabilir. Daha blylk boyutlu lezyonlarda,
fazla miktarda kemik kaybina bagl problemler
olabilir (85).

E. Kok Duplikasyonu
1. Tanim ve Etiyoloji

Santral kesicilerin iki veya daha fazla koke
sahip olmasi ¢ok nadir gorllir (88). Daimi diste
kok duplikasyonu, sut disinin siddetli intrdziv
lUksasyonu  gibi  yaralanmalar  sonucunda
gorulebilen bir komplikasyondur. Daimi dis
kuronunun yarisinin olustugu 2 yas dénemindeki
yaralanmalarda gortlme orani daha yuksektir.
Radyografik gortntisU, kokin mezial ve distale
dogru ikiye ayriimasi seklindedir (76,89). Travma
aninda, servikal lopun hasar gérmesi sonucunda,
iki farkli kok olusturacak sekilde ayrilmasi bu tip bir
gelisimin patogenezi olarak disinulebilir (52).

2. Tedavi

Bozuklugun derecesine bagli olarak konservatif
veya cerrahi tedavi secenekleri duasUnuUlebilir.
Kok duplikasyonunun teshisi, endodontik tedavi
veya cekim gerektiren vakalarda ayrica 6nem arz
etmektedir(89,90).

DENTAL TRAVMANIN GELISEN DENTiSYONA ETKILERI

Etkilenmis dislerin kuronlarinda mine
malformasyonlari  ve  estetik  bozukluklara
siklikla rastlanirken, pulpa hastaligi her zaman
bu bulgulara eslik etmemektedir (90). Restore
edilebilir bir kurona sahip diste pulpa nekrozu veya
periapikal lezyon tespit edildiginde kanal tedavisi
prosedurleriyle tedavi gerceklestirilebilmektedir
(88,89).

Kok duplikasyonuna, siddetlimine malformasyonu,
mine  hipoplazisi, kok dilaserasyonu ve
hipersementoz gibi birden fazla anomalinin eslik
ettigi olgularda, ilgili disin ¢cekimi de rapor edilen
tedavi segenekleri arasindadir (91,92).

F. Vestibiler Kok
Angulasyonu

1. Tanim ve Etiyoloji

Odontogenesis sirasinda, dis kokinidn kademeli
olarak farkl yone dogru yonelerek bir kurvatdr
olusmasina angulasyon (vestibller kdk
angulasyonu) denir (60,69). Daimi dis kuronunun
yer degistirmesine sebep olacak siddetle st disi
intrtizyonlari veya yumusak dokuda yara olusumu
ile sonuglanan sat disi avilsiyonlari, didsdndlen
etiyolojik faktorler arasindadir(69). Dis germinin
pozisyon anomalileri de travma disinda dtsUtnulen
etiyolojik faktorlerdendir. Travmatik yaralanmanin,
ancak pozisyon anomalisi olan disleri bu sekilde
etkiledigi de farkh bir gorus olarak karsimiza

clkmaktadir (69).

Kokle sinirl kalan bu bozukluk, c¢ogunlukla
disin gomullt kalmasliyla sonuclanir. GomUk dis
nedeniyle ark boyunda azalma gordllir. Vestiblle
veya palatinale kok angulasyonlarinda, X isinlari
kokin egimli kismina neredeyse paralel olarak
gecer. Radyografik muayenede egimlenmis kok
parcasl, kokin egimlenmemis kisminin sonunda,
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merkezde koyu birradyolisent alana sahip dairesel
bir radyoopaklik olarak gdzlenir. Bu radyografik
gorintlye ‘Mercek’ de denir. Merkezdeki alan
apikal foramen ve kok kanalinin gorUntisudur
(93). Periodontal ligament de egimlenen kokin
cevresinde siyah bir alan olarak gozlenir.
Egimlenen kok alani, X isininin kemik yogunlugu
daha yuksek olan bir alandan gegmesi sebebiyle
kokin geri kalanina kiyasla daha radyoopak
gorundr. Histolojik olarak incelendiginde, egim
alaninda sement kalinlasmasi g6zlenirken, olusan
sert dokuda degisim olmadigi goriimdstir (69).

2. Tedavi

Kok angulasyonu sebebiyle gomUk kalmis olan
dislerin tedavi secenekleri egimin siddetine gore
degiskenlik gostermektedir. Siddetli dilaserasyon
vakalarinda dis cekimi tek tedavi secenedi
olabilmektedir. Mindr egimlerde ise cerrahi
operasyonla kuronun aciga cikarilmasini takiben,
ortodontik pozisyonlandirma basarill sonuglar
vermektedir (94).

G. Kokiin Laterale
Egimlenmesi veya
Dilaserasyonu

1. Tanim ve Etiyoloji

Kok dilaserasyonu, kokin herhangi bir noktasinda
normalhizasindanfarkliydne acgilanmasidir(95). Kok
dilaserasyonu tanimlari, arastirmacilar arasinda
farkhliklar gostermektedir. Bazi arastirmacilar
kdkin mezial veyadistal ydne disin uzun aksiyla900
veya daha fazla miktarda acilanmasini dilaserasyon
olarak kabul ederken (96,97), 200 ‘lik acllanmayi
kabul eden arastirmacilar da bulunmaktadir (98).

Kok dilaserasyonlari, blytk ¢ogunlukla st disinin
travmatik yaralanmalari sonucunda gortlmektedir

(95). Gortlme sikligl, sit disi travmalari sonucu
daimidiste olusan diger hasarlara kiyasla dtsutktdr
(99). Prevalansi %1ile %17 arasindadir (52,97,100).
Genellikle kuron olusumunun tamamlandigl ve
kok olusumunun basladigi dénem olan 4 yas ve
sonrasi donemde maruz kalinan travmalar sonucu
olusmaktadir (99). Bu dénemde meydana gelen
travmalar, daimi disin kdk olusumundan sorumlu
hicrelerine zarar vererek Uretimi azaltmanin yani
sira disin alveol kemigi icindeki oryantasyonunda
da degisiklige sebep olmaktadir (101). St disi
avllsiyon ve intrtzyonlari en sik rapor edilen kdk
dilaserasyon nedenleridir (99,102,103).

Bu deformasyonun en sik goézlendigi disler Ust
daimi santral kesicilerdir ve genellikle tek tarafli
olarak gorlir (104). Ust sit santral kesici, alt
daimi kesici, Ust daimi kanin ve premolarlar da kok
dilaserasyonu rapor edilen disler arasindadir (105-
107). Bilateral defektlerin tanimlandigi birkag vaka
raporu da bulunmaktadir (108).

Kok dilaserasyonlarinin  teshisinde radyografik
muayenenin  6nemi  blyUktlir (99). Kuron
dilaserasyonlari intraoral muayeneyle tespit
edilebilirken, kok dilaserasyonlari icin boyle bir
imkan bulunmamaktadir (97). Dilaserayonun
yond, 2 duzleme qore degerlendirilmelidir.
Mezial veya distale egimlenmis kokler, periapikal
radyografilerde net bir sekilde gorilebilir (72). Bu
radyografilerin farkli acilardan alinmasi yoluyla
konum hakkinda daha net bir bilgi alinabilecegi
gibi, tedavi gerektiren vakalarda bilgisayarli
tomografiye de basvurulabilir (70,109).

2. Tedavi

Kok dilaserasyonlari, ilgili disin gdmuk kalmasi

veya pulpa patolojisi varliginda tedavi edilmelidir.

GomUk  santral kesici dislerinin  tedavisi,
multidisipliner bir yaklasim gerektiren uzun
ve komplike bir sdrectir (101). Mevcut tedavi



secenekleri, ilgili  disin  ¢ekimini  takiben
protetik tedavi, ilgili disin c¢cekimini takiben
ortodontik tedavi, cerrahi pozisyonlandirma veya
ototransplantasyon olarak siralanabilir (101,110).

Siddetli dilaserasyon vakalarinda, disin kemik
icindeki pozisyonu veya dental arkta geri
donustmsuUz yer kaybi gibi sebeplerle dis ¢ekimi
gerekli olabilmektedir. Bu tedavi secenegine
siklikla basvurulmakla beraber, basvuran hastalarin
cogunlukla genc yasta olmasmin yol actigr bir
takim dezavantajlar bulunmaktadir. Daimi protetik
tedavinin yapilabilecedi 18 yasina kadar, gecici
protezin defalarca yenilenmesi gerekir. Ek olarak,
ilerleyen yaslarda implant yapiimasi muhtemel
olan bélgede gerceklesmesi siddetli kemik kaybina
yol agmaktadir (101). Dis gekimini takiben gecici
protetik tedavilerin yani sira, boslugun ortodontik
tedaviile kapatiimasi, ¢cekilen dilasere disin cerrahi
olarak yeniden konumlandiriimasi veya premolar
ototransplantasyonu da yapilabilmektedir (60,111).

Siklikla basvurulan diger tedavi secenedi ise disin
cerrahiolarakacigacikariimasinitakibenortodontik
olarak strdirilmesidir(70,94,112). Bu yaklasim, dis
kaybina yol acmamasi nedeniyle aileler tarafindan
en sik tercih edilen tedavi secenegidir (70).
Dilaserasyonun erken teshisi prognoz acisindan
dnem arz etmektedir (104). Erken yasta baslayan
ortodontik tedaviler, epitel kdk kini hicrelerine
tekrar dogru yone yonelme imkani verir (113). Kok
gelisimi devam etmekte olan dislerin prognozunun
daha iyi oldugu bilinmektedir (114). Disin basaril
olarak konumlandiriimasl sonrasinda da bir takim
komplikasyonlar  go6zlenebilmektedir.  Estetik
problemlere sebep olan gingival hiperplazi veya
diseti cekilmesi gibi komplikasyonlar nedeniyle
periodontal cerrahi ihtiyaci dogabilmektedir
(70,115,116).  Ortodontik  ekstrizyon sonrasi
karsilasilabilen diger komplikasyonlar, ankiloz,
atasman kaybi, eksternal kdk rezorpsiyonu ve/
veya koklUn ylzeye acilmasi olarak siralanabilir
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(94,117,118). Kokin acgiga c¢iktigi  durumlarda
endodontik tedavi ve/veya apikoektomi yapiimasi
gerekir (94,117).

Gomuk disin cerrahi olarak pozisyonlandiriimasi,
dis cekiminin zorlugu ve kokin kirilma ihtimalinin
yUksek olmasi nedeniyle tavsiye edilen bir tedavi
secenedi degildir (72).

Disin  ortodontik  olarak  konumlandiriimasi
esnasinda olusabilen kok rezorbsiyonlari veya
konumlandirma sonucunda kok ucunun aciga
cikmasi gibi durumlar sebebiyle endodontik tedavi
ihtiyaci dogabilmektedir (72,110). Dilasere dislerin
endodontik tedavisinde, islem 6ncesi ve calisma
esnasindaki radyografiler kritik dneme sahiptir.
Bu dislerin endodontik tedavisi esnasinda, kok
kanal egiminin takip edilememesi nedeniyle kanal
girisinin bloke olmasi, zip olusmasi, perforasyonlar
veya alet kirilmasi gibi cok sayida komplikasyonla
karsilasilabilir. El aletleriile preparasyon esnasinda
egenin  boyutuna gbre esneme miktarlar
degerlendirilmeli, 6zellikle 20den blylk aletlere
dnceden egim verilmelidir. Onceden verilmesi
gereken egimin miktarina, kalanin kurvattrine,
egenin boyutuna ve egenin kullanilmasi planlanan
derinlige gore karar verilir. Nikel titanyum egeler
kanal kurvatUrlerini takip etmede daha basarilidir
fakat ayni materyalin kullanildigi doner aletler,
dilasere dislerin kanal tedavisinde tercih edilmez.
Asiri egimli kanallarin endodontik tedavisinde
kullanilan aletlerin kullanimdan sonra atiimasi
tavsiye edilmektedir. Lateral kondansasyon
teknigi, bircok vakada en etkili kanal dolum teknigi
olsa da dilasere kdk kanallarinda uygulanmasi
oldukca zordur. Bu teknigin tercih edildigi
durumlarda nikel titanyum spreaderlarin kullanimi
tavsiye edilir. Standart prosedurlerde spreaderin
kanala vyerlestirildikten sonra 1800 rotasyon ile
kullaniimasi tavsiye edilirken, dilasere dislerde bu
acinin 900 ile sinirl kalmasi gerekmektedir (72).
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H. Kok Olusumunda Parsiyel
veya Total Duraksama

1. Tanmim ve Etiyoloji

Kok olusumunun erken duraksamasi cogunlukla
travmatik yaralanmalar sonucunda gortlir (119).
Sut disi travmasi sonucu daimi dislerde olusan
hasarlarin %2 gibiddsikbirkisminiolusturmaktadir
(42). Travma esnasinda olusan kuvvetin, Hertwig
epitel kdk hicreleri ve nérovaskilar yapilarda geri
donldsimslz hasara yol agcmasl nedeniyle kok
olusumu duraksar (39). Kok uzamasi ve radikiler
dentinogenesisin durmasl neticesinde etkilenen
disin kisa bir koke, ince dentin duvarlarina ve genis
bir apekse sahip oldugu gozlenir (42).

Kok olusum duraksamalarina siklikla sdt disinin
travmatik intrizyonu, lateral liksasyonu veya
ekstriizyonu sonrasinda rastlanmaktadir (120).
Mandibula ve maksilla kiriklari sonrasi, cerrahi
muadahelede bulunulan vakalarda da etkilenen
bolgedeki dislerde kdk olusumunda duraksama
rapor eden calismalar bulunmaktadir (40).

Gecikmis kok formasyonunun klinik belirtileri,
yetersiz periodontal destek sebebiyle olusan
stirme gecikmeleri veya mobilitedir (39)

2. Tedavi

Bu tip olgularin tedavisine kok olusum derecesine
gore karar verilmektedir. SUrmUs bir disin tedavisi
cogunlukla klinik ve radyografik takipler ile sinirli
kalmaktadir (121). Stirmemis kisa kokli disler ise
genelde ¢ekilmektedir(19,39,40).

|. Dentigeroz Kist Olusumu
1. Tanim ve Etiyoloji

Dentigeroz kist, sirmemis disin servikal bolgesine
tutunan ve kuronu cevreleyip igine alan bir
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gelisimsel kisttir (122). Bu kistlerin %951 daimi
digler ile iliskili iken, yalnizca %51 sut disleri ile
iliskilidir (123). Tim odontojenik kistlerin %20'sini
olusturan bu kistler, cogunlukla premolarlar ve
molarlar bolgesinde gdzlenirken, nadiren de olsa
anterior bolgede de gbzlenebilmektedir (122,124).

Etiyolojisi ile ilgili fikir birligi saglanamamis olsa
da, orijinini aciklayan bircok teori ortaya atilmistir
(125,126). Bir hipoteze gore, nekrotik sit disi pulpasi
kaynakli periapikal doku enflamasyonu, daimi dis
germi ile mine epiteli arasinda bir sivi birikimine
sebep olur. Sit ve daimi dislenmede gorilen
pulpa nekrozlarinin en yaygin sebeplerinden biri
travmadir. Bes ylzden fazla travmatize st disinin
degerlendirildigi bir calismada, vakalarin %25%inde

pulpa nekrozu gordlmdstir (127).

Hastalar genelde asemptomatik oldugundan,
anterior bdlgede, ilgili disin sdrme gecikmesi
sonucu, estetik ve ortodontik problemler
nedeniyle hekime basvuruldugunda veya rutin
radyografik muayene esnasinda fark edilir
(122,124). Kemik ekspansiyonu veya komsu disin
rezorpsiyonu gibi eslik eden durumlarin varliginda,
agrida gorulebilmektedir. Radyografik olarak, ilgili
disi ve sirmemis disi cevreleyen, sklerotik sinirli
unilokUler radyolisent alan seklinde gorintt verir
(122).

Histolojik  bulgular, lezyonun enfekte olup
olmamasina gore degiskenlik gostermektedir.
Enfekte olmayan kistlerde, fibréz bag dokusuna
komsu, 2-3 sirakibik veya squamoz hlicre tabakasi
gozlenir. Enfeksiyon varliginda ise, zaman zaman
hyalinize keratinin de eslik ettigi, hiperplastik
0zellik gosteren daha kalin ve proliferatif bir epitel
dokusu bulunmaktadir (122).

2. Tedavi
Dentigerdz kist olgularinin  tedavi yaklasimi,
kist bUyUkligd ve lokasyonu, hastanin vyas,



etkilenen dentisyon ve lezyonun cevre dokularla
iliskisi  degerlendirilerek  belirlenir.  Tedavi
edilmedigi takdirle lezyon, daimi disin strmesini
engelleyebildigi  gibi, ektopik sirme, kemik
ekspansiyonu veya fasiyal asimetriye de sebep
olabilmektedir (125).

Genc hastalarda, yiksek kemik rejenerasyon
kapasitesi nedeniyle, konservatif vyaklasimlar
basarill  sonuclar vermekte ve daimi disin
spontan slrmesi ile sonuclanabilmektedir (125).
Klclk boyutlu kistlerde ilk secenek cerrahi
enlUkleasyondur. Daha bayudk boyutlu kistlerde,
genel anestezi altinda entkleasyon imkani olsa
da, cocuklarda ve genclerde, genis kemik kaybinin
ondne gecmek amaclyla marsUpyalizasyon
secenedi tercih edilmelidir (128). Bu yontem, kistin
kUcultilmesi yoluyla, disin spontan slrmesine
imkan verir (125).

|. Stirme Duraksamalari
1. Tanim ve Etiyoloji

Surme zamani geldigi halde, kemik alti pozisyonda
kalan disler icin gdmuk dis tanimi kullaniimaktadir
(129). Ust santral kesiciler, st kaninlerden sonra
en sk gomuik kalan dislerdir. Ortodontik tedavi
goren hastalarin %1-2'si, gomuk kesiciler sebebi ile
tedavi gormektedir (130). Supernumere dis varhdi,
sUt disi travmalari, daimi disin dilaserasyonu,
kongenitaletkenler, kistler, timaorler, disagenezisi,
sendromlar, yer darligi, ankiloz ve anormal dis
morfolojileri, etiyolojik faktorler arasinda sayilabilir
(131). Sit disi travmatik yaralanmalari, direk olarak
veya, dilaserasyon ve dentigerdz kist olusumu
yoluyla dolayl olarak sirme anomalilerine sebep
olabilmektedir.

Prevalansi % 0,13 olan bu anomalinin teshisinde,
hasta vyasi ve dislenme durumu acisinda
degerlendirilir. Simetrik disin strmesini takiben
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6 ay icinde sirmemis disler ve alt kesicilerin
strmesini takiben 12 ay icinde slirmemis Ust
santraller gémik olarak kabul edilmektedir (129).

Disin  konumunu ve muhtemel anatomik
anomalileri  tespit etmek adina, bilgisayarl
tomografi yontemleri kullanilabilir (129).

2. Tedavi

Mevcut tedavi secenekleri; Slirmeye engel
yapilarin - ortadan kaldiriimasi, disin cerrahi

pozisyonlandiriimasl, siddetli defekt varliginda
dis cekimini takiben protetik veya ortodontik
tedaviler, dis cekimini takiben ototransplantasyon
olarak siralanabilir (129).

J. Nadir Gorlilen Sekeller

St dislerinin liksasyon yaralanmalari sonucunda,
yukarida belirtilen sik godzlenen defektlerin
yani sira, rapor edilen nadir komplikasyonlar da
bulunmaktadir.

SUt  kesici yaralanmalari  sonucu bolgede
supernumere dis olusumu rapor eden calismalar
bulunmaktadir (132,133). Costa ve arkadaslari,
sUt disi subliksasyon ve intrlizyon yaralanmalari
sonucu etkilenen dislerde flzyon olusumu rapor
etmislerdir (55).
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