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ÖZ 
Ortodontik olarak indüklenmiş iltihabi kök 
rezorpsiyonu, ortodontik tedavinin kaçınılmaz bir so-
nucudur. Farklı etyolojik faktörler eşliğinde kontrol 
edilemeyen ve klinik olarak dikkat çekici şiddette kök 
rezorpsiyonu gözlenebilmektedir. İleri rezorpsiyon 
gösteren dişlerin kemik içindeki stabiliteleri, çiğneme 
kuvvetlerine karşı fonksiyon sağlayabilmeleri ve uzun 
süre ağızda görev alabilmeleri klinik açıdan şüphe yara-
tan konulardır. Dişin sağlığını tehdit eden rezorpsiyon 
vakaları, araştırmacıları bu konuyla ilgili tedavi yakla-
şımlarını ve klinik kullanılabilirliklerini değerlendirme-
ye sevketmiştir. Bu deneysel incelemelerin etkin sonuç-
lar sunmasında kök rezorpsiyonu oluşumu ve tamirinin 
hücresel mekanizmasının detaylı bir şekilde incelenme-
si ve anlaşılması önemli yere sahiptir. Bu derlemede, 
ortodontik olarak indüklenmiş iltihabi kök 
rezorpsiyonu oluşum ve tamir mekanizması açıklanma-
ya; ortodontik olarak indüklenmiş iltihabi kök 
rezorpsiyonunun önlenmesi ve tedavisinde önerilen 
klinik ve araştırılan farmakolojik yaklaşımlar özetlen-
meye çalışılmıştır.  
 
 
 
Anahtar kelimeler: Kök rezorpsiyonu, tamir, 
ortodontik tedavi. 

ABSTRACT 
Orthodontically induced inflammatory root resorption 
is an inevitable consequence of orthodontic treatment. 
Accompanied by different etiologic factors, 
uncontrollable and clinically suspected root resorption 
can be observed. The teeth showing severe resorption 
raise doubts in terms of stability in bone, function 
against the forces of chewing and long-term ability to 
take part in the dentition clinically. Severe root 
resorption cases were prompted researchers to assess 
clinical treatment approaches related to this issue and 
the applicability of them. For reporting effective results 
of these experimental studies, examining and 
understanding the cellular formation and the repair 
mechanisms of root resorption in details are important. 
The aim of this review was to explain the formation and 
the repair mechanisms of orthodontically induced 
inflammatory root resorption and to summarize 
recommended clinical and investigated 
pharmacological approaches for prevention and 
treatment of orthodontically induced inflammatory 
root resorption. 
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GİRİŞ       
Kök rezorpsiyonu, ilk olarak ‘oluşmuş diş yapısının 
tahribi’ olarak tanımlanmıştır (1) ve ortodontik diş ha-
reketinin kaçınılmaz bir sonucu olarak değerlendiril-
miştir (2). 
Daimi dişlerde kök rezorpsiyonuna ilk kez Bates (1856), 
ardından Chase (1875) ve Harding (1878) değinmiştir. 
(3,4). İlk rezorpsiyon ifadesini 1932 de Becks ve 
Marshall kullanmışlardır (1). Ortodonti ve kök 
rezorpsiyonu bağlantısından ise ilk kez Ottolingui 
1914’deki çalışmasında bahsetmiştir (4). 
Ketcham, rezorpsiyonun varlığını radyografilerle açıkla-
mıştır. Ayrıca kök rezorpsiyonun ortodontik tedavi ile 
tetiklenebileceği ve hekimlerin bu konuda tedbirli dav-
ranması gerektiğini vurgulamıştır.  Sementin hasarlı 
bölgelerinde tamirin mümkün olduğunu ilk kez 1951 de 
Henry ve Weinman histolojik çalışmaları sonucunda 
ortaya koymuşlardır (3).  
Brudvick ve Rygh, kök rezorpsiyonunu; mineralize 
sementin ve ince bir tabaka şeklinde non-mineralize 
sementin aktif olarak uzaklaştırılması olarak tanımla-
mışlardır. Ortodontik tedavi nedeniyle diş hareketi ile 
gözlenen, nekrotik dokunun uzaklaştırılması esnasında 
meydana gelen rezorpsiyon ise ortodontik olarak indük-
lenmiş iltihabi kök rezorpsiyonu (OİKR) olarak ifade 
edilmiştir (5). 
Pek çok çalışma OİKR’nin nedenleri üzerine fikirler sun-
sa da, asıl süreç hala tam olarak açıklanamamaktadır. 
Etyolojik faktörler kompleks ve multifaktöriyeldir. Son 
dönemde değerlendirme yöntemlerinin gelişmesi ve 
çeşitlenmesi sayesinde OİKR’nun hücresel boyutta olu-
şum mekanizması da aydınlatılmaya başlanılmıştır. 
 
Kök Rezorpsiyonu Oluşum Mekanizması 
Brudvick ve Rygh, fare ve sıçanlarda yaptığı çalışmalar-
da OİKR’nin, diş hareketi esnasında oluşan hiyalinize 
sahanın ortadan kaldırılması sürecinin bir sonucu oldu-
ğunu ortaya koymuştur (2,5,6). Ortodontik diş hareketi 
oluşturmak için dişlere uygulanan kuvvetin şiddeti, 
dişlerin periodontal ligament (PDL) içinde bulunan 
kapiller kan basıncının üstünde olduğunda PDL içindeki 
kan damarları ve hücrelerin iskemisi sonucu steril bir 
nekrotik saha oluşur. Bölgeye ilk olarak, steril nekrotik 
dokularca salgılanan sinyaller tarafından aktive olan 
yıkıcı hücreler, makrofajlar ve çok çekirdekli hücreler 
göç eder. Bu sırada PDL’de bulunan öncül çok çekirdekli 
hücreler olgun hale gelmeye başlar ve bölgede aktive 
olur. Başlangıç eliminasyon hiyalinize sahanın periferin-
de, kanlanması nispeten daha iyi olan PDL bölgelerinde 
başlar (5). Bu ortadan kaldırma işlemi esnasında 
hiyalinize dokuya komşu olan diş yüzeyinin sementoid 
dokusu da zarar görür. Böylece alttaki yoğun mineralize 
sement savunmasız hale gelir. Rezorpsiyon süreci, or-
tamda hiç hiyalinize doku kalmayana kadar ve/veya 
neden olan kuvvet azalana kadar devam eder. 
Rezorpsiyon alanları kök yüzey alanını arttırarak bir 
nevi, diş köküne iletilen basıncı azaltır. Bu nedenle kuv-
vetin ortadan kaldırılması ile süreç tersine işlemeye ve 
mümkün olduğunca tamir mekanizması devreye girme-
ye başlar (6). 
Rezorpsiyon bölgesinde hem makrofaj benzeri 
mononükleer, hem de TRAP (+) multinükleer hücreler 
gözlenmektedir (5). Bu hücreler osteoklast veya 
odontoklast benzeri hücrelerdir. Son dönemde yapılan 

çalışmalar mekanik etki ile öncül hücrelerin birkaç saat 
içinde farklılaşmasını tamamlanmış olgun osteoklast 
veya odontoklastlara dönüştüğünü göstermiştir (7,8). 
Tüm bu hücresel olayların sitokin aktivitesi ile başladığı 
varsayılmaktadır. Mekanik stresi takiben, bölgede artan 
sitokinler aracılığı ile immun hücrelerin damar içinden 
PDL’e göçü ve bölgenin mevcut hücreleri ile etkileşimi 
başlar. Başlatıcı proinflamatuar sitokinlerden, 
siklooksijenaz-2 (Cox-2) ve tümör nekroz faktörün nek-
rotik sahadan salınımı ile araşidonik asitlerden 
prostaglandinler ve lökotrienler gibi aktif inflamatuar 
mediatörler üretilir. Bu inflamasyon ve ağrıdan sorumlu 
sitokinler eşliğinde OPG, RANKL ve RANK sitokinleri de 
öncül rezorptif hücrelerden olgun yıkıcı hücrelerin fark-
lılaşmasını sağlar.  
 
DİŞ KÖKÜNÜN REZORPSİYONA DİRENCİ 
Uygulanan ortodontik kuvvet PDL ile birbirinden ayrı-
lan iki benzer sert doku için benzer etkiler yaratır. Ağır 
ortodontik kuvvet, kemik üzerinde rezorpsiyona neden 
olurken, sement yüzeyinde de yıkıcı etki oluşturur (1). 
Ancak kök yüzeyinin bu etkiye karşı koruyucu bir meka-
nizması vardır. Kökün dış katmanlarından presement 
(kalsifiye olmayan dış sement); nonkollajen materyaller 
ve antikollajenaz özellik gösteren hücreleri içerir (4). 
Bunun yanı sıra fibroblastlar, osteoblastlar, endotelyal 
ve perivasküler hücreler bu katmanda görev alırlar. 
Küçük rezorpsiyon alanları bu koruyucu tabaka tarafın-
dan, yeni sementum ve PDL aracılığıyla tamir edilir. 
Tamir, lakünlerin periferinden başlar ve temel olarak 
başlangıç tamir evresinde sementoblastların ve 
fibroblast benzeri hücrelerin kollajen fibril yığmaları ile 
meydana gelir. İleri safhalarda sementum sınırı belirgin-
leşmeye başlar, sementogenez benzeri bir süreç devam 
eder ve 21. gün sonunda mineralize yeni sement gözle-
nebilir (1). 
 
KÖK REZORPSİYONU TAMİRİ 
Morfolojik olarak OİKR lakün oluşumu kök periferinde 
tüm yönlerde olabilecek şekilde gerçekleşir. Tamir me-
kanizması ise rezorpsiyon şiddetine göre kuvvet orta-
dan kaldırıldıktan sonra yaklaşık 2-3 hafta sonra başlar. 
Faltin (9), intruzyon kuvvetleri nedeniyle oluşan kök 
rezorpsiyonunun tamirinin kuvvet ortadan kaldırıldık-
tan sonra 4. haftada başladığını rapor etmiştir. Owman-
moll ve ark. (10) ise yaptığı histolojik analizde lakün 
tamirinin, lakünlerin derinliğine göre %28’inin 
retansiyondan 1 hafta sonra başlayabileceğini ve 8 hafta 
sonra %75’e ulaşabileceğini rapor etmiştir. Hücreli 
sement tarafından hücresiz sement yapımı, temel tamir 
mekanizmasını temsil eder. Ancak hücre içermeyen 
hücresiz sement sahalarındaki lakün tamiri PDL’de bu-
lunan kök yüzeyine, kemik veya bağ dokuya spesifik 
tamir hücreleri vasıtasıyla gerçekleşir. Son dönemde 
fark edilen bir proteinin (cementum attachment prote-
in) rezorpsiyon lakünü yüzeyine yüksek afinite ile yapı-
şarak sementogenezis sürecinde önemli rol aldığı bu-
lunmuştur (11). 
Tamir sürecinin, lakünlerin periferine PDL’den göç eden 
hücreler ile başladığı görüşünün yanı sıra rezorpsiyon 
kavitesinin altından başladığını öne süren araştırmacı-
lar da vardır (12). İyileşme tüm yönlerde olduğu için 
tamir hadisesi esnasında lakünün hacmi, derinliği ve 
çapı küçülmektedir.  
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Hücreli sementte gerçekleşen tamir hadisesinde, tami-
rin hızlı gerçekleştiği evrelerde hücrelerin tamir doku-
suna gömülü kaldığı bir sement oluşurken, tamirin daha 
yavaş seyrettiği evrelerde, PDL hücreleri ile meydana 
getirilen tamir dokusu, yani hücresiz sement görülmek-
tedir (13).  
 
Ortodontik Nedenli Kök Rerzorpsiyonunun Önlen-
mesi ve Tamirinde Ortodontik Yaklaşımlar 
Hastalar tespit edilen veya şüphe duyulan rezorpsiyon 
hakkında ve prognoz konusunda bilgilendirilmelidir. 
Detaylı alınan medikal ve dental anamnez ile bireylerde-
ki kök reozrpsiyonu yatkınlığı tedavi öncesinde sorgu-
lanmalı; bireysel yatkınlık, genetik aktarım, astım, aler-
jik bünye, hormonel rahatsızlıklar, beslenme alışkanlık-
ları, travma geçmişi, kök morfolojileri, periodontal sağ-
lık gibi sistemik ve lokal faktörler dikkatlice değerlendi-
rilmeli ve hastaya tedavi ile gelişebilecek muhtemel kök 
rezorpsiyonu ile bilgi verilmelidir (14,15). Ortodontik 
tedavi süresince, normal hastalardan 6 ayda bir, yüksek 
risk grubundaki hastalardan 3 ayda bir radyograflar 
alınarak, dişlerin kök morfolojilerinin incelenmesi öne-
rilmektedir (16). Dişlerin alveol kemik içindeki 
stabilitesi açısından 3 mm kök kaybının 1 mm’lik krestal 
kemik kaybına eşdeğer diş mobilitesi oluşturduğu düşü-
nüldüğünde, dişi destekleyen alveolar kemik yıkımı 
gözlenen dişlerdeki kök kısalmasının diş kaybı riskini 
arttırması muhtemeldir.  
OİKR’yi azaltmak veya durdurmak için ise tedavi süresi-
ni mümkün olduğu kadar kısa hale getirmek, hafif kuv-
vetlerle çalışmak, kök rezorpsiyonu riskini arttıracak 
diş hareket tiplerinden kaçınmak, rezorpsiyon teşhisini 
takiben diş köküne tamir için süre tanımak gibi önlem-
ler göz önünde bulundurulmalıdır. OİKR tespitinden 
sonra 2-3 ay için pasif ark telleri ile kuvvet etkeninin 
ortadan kaldırılmasının, ilerleyen rezorpsiyonu durdu-
racağı konusunda görüşler mevcuttur  (2). 
Öte yandan kuvvet aktivasyonlarının uzun zaman ara-
lıkları ile yapılması, jiglinge sebep olacak hareketlerden 
kaçınılması, tedavi planlaması esnasında önceden bili-
nen bir rezorpsiyon hikayesi veya tedavi esnasında 
radyograflarla tespit edilen bir rezorpsiyon varlığında; 
boşlukların kapatılması yerine protetik yaklaşımlara 
yönelinmesi, diş çekimi yerine striping yapılması, 
rezorbe dişlere aktif kuvvet uygulanmaması ve erken 
dönemde fiksasyonlarının sağlanması klinik olarak alı-
nabilecek önlemler arasındadır (17). Bazı araştırmacılar 
devam eden rezorpsiyonun önlenmesinde kalsiyum 
hidroksit ile birlikte ardışık kanal tedavilerinin olumlu 
sonuçlarından bahsetmektedirler (18). Önüne geçileme-
yen rezorpsiyon durumlarında dişlerde kök boyunun 9 
mm ve fazlası kaybedildiyse ileri patolojik 
rezorpsiyondan söz edilmelidir (19). Bu durumda sabit 
ve daimi retansiyon seçenekleri değerlendirilmelidir. 
 
Ortodontik Nedenli Kök Rezorpsiyonunun Engellen-
mesinde ve Tamirinde Farmakolojik Yaklaşımlar 
Klinik olarak bahsedilen önlemlere rağmen farklı 
etyolojik faktörlerin etkisiyle meydana gelen ve dişin 
sağlığını tehdit eden rezorpsiyon vakaları, araştırmacı-
ları bu konuyla ilgili tedavi yaklaşımlarını ve klinik kul-
lanılabilirliklerini değerlendirmeye sevketmiştir. Bu 
konuda OİKR’nin oluşum mekanizmasının temel hücre-
sel işleyişinin aydınlatılması ile beraber farklı farmako-

lojik ajanların, hormonların, sitokinlerin sistemik veya 
lokal uygulamaları araştırmaları gerçekleştirilmektedir. 
Düşük dozlarda uygulanan L- tiroksin, sıçanlarda yapı-
lan çalışmalarda diş hareketinin ilk 10 gününde %50 
oranda kök rezorpsiyonunda azalma sağlamıştır (20). 
Elde edilen kanıtların tanımlayıcı nitelikleri olmamasına 
karşın, klinisyenler arasında rezorpsiyon risk sınıflama-
sına göre 0,5-3 gr. aralığında reçete edilebileceğini savu-
nan araştırmacılar olmuştur (4). Bu hormonun etki me-
kanizması tam olarak bilinmese de sementin ve dentinin 
rezorptif aktiviteye karşı direncini arttırdığı veya 
alveolar kemikteki rezorpsiyon yatkınlığını arttırarak 
dolaylı olarak kök rezorpsiyonu miktarını azalttığı öne 
sürülmektedir. Ancak hormonun kemik ve kök 
rezorpsiyonu üzerine etkileri bifazik olduğu için etkinli-
ğinin doza bağlı olarak değerlendirileceği daha fazla 
çalışmaya ihtiyaç vardır (21). 
Diğer bir farmakolojik uygulama kemik rezorpsiyonunu 
önlediği bilinen bifosfanatlarla yapılmıştır. Literatürde 
bifosfonatların kemik rezorpsiyonunu ve kuvvet uygu-
lanmasını takiben (doza bağlı olarak) kök 
rezorpsiyonunu da engellediği savunan raporlar olması-
na karşın (22), kök rezorpsiyonunun bifosfonatlarla 
arttığını bildiren çelişkili raporlar da mevcuttur (23). 
Kortikosteroidlerin kök rezorpsiyonu tamiri için uygu-
lanabileceği konusunda da benzer çelişkiler vardır. 
Terapötik dozlarda glukokortikoidlerin uygulanması (8 
mg/kg) ile tavşanlarda kök rezorpsiyonunun arttığı 
bildirilmişken (24), Ong ve arkadaşlarına (25) göre 1 
mg/kg dozlarında kortikosteroid uygulaması sıçanlarda 
kök rezorpsiyonunu azaltmaktadır.  
Cox-2 inhibitörleri, prostaglandin metabolizmasını blo-
ke ederek etki eden ilaçlardır. Non steroidal anti 
inflamatuar (NSAI) ilaçlar bu yolla kök rezorpsiyonunu 
önlerler. Aspirinin rezorpsiyon ile ilişkisini inceleyen bir 
çalışmada aspirinin prostaglandin üretimini baskılaya-
rak odontoklast sayısını ve rezorpsiyon miktarını azalt-
tığı bulunmuştur (26). NSAI ilaçlarından Nabumeton 
kullanımının etkilerini inceleyen bir çalışmada; kök 
rezorpsiyonu, pulpitis ve ağrıda belirgin bir azalma ile 
diş hareketinde bir miktar azalma rapor edilmiştir (27). 
Ancak NSAI ilaçların sistemik kullanımları başta 
kardiovasküler rahatsızlıklar olmak üzere çeşitli yan 
etkilere sebep olduğu için bu konudaki kullanımları 
kısıtlı görünmektedir (21). 
Bahsedilen ve benzeri farmakolojik yaklaşımların lokal 
ve sistemik etkileri, geniş örneklem ve ileri analiz yön-
temleri ile gerçekleştirilecek çalışmalarda detaylı şekil-
de değerlendirilmelidir. 
Konu ile ilgili yapılması planlanan araştırmalarda, böl-
gede kök rezorpsiyonu sürecinde kemik 
rezorpsiyonunu engellemeden ve dolayısıyla diş hareket 
hızını azaltmadan OİKR önleyici ve/veya oluşan 
rezorpsiyon lakünlerinin tamirini sağlayıcı veya mevcut 
tamir sürecini hızlandırıcı ileri terapötik yaklaşımlar 
hedeflenmelidir. Bu nedenle kök yüzeyinde tamir süre-
cini harekete geçirecek farklı kimyasal, fiziksel ve meka-
nik uyaranların, farklı doz ve güçlerde tatbikleri ve son 
yıllarda moleküler biyolojideki gelişmelerle tamir hücre 
ve genlerinin bölgeye transferi, etkinlikleri değerlendiri-
lebilecek yaklaşımlar arasındadır. 
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