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Oz

Periodontal hastaliklar ve dis curlkleri oral kavitede karsilastigimiz iki ana hastaliktir. Bu hastaliklar her yastan bireylerde
gorilebildigigibi dis kayiplarinin datemeliki nedeniolarak kabul edilir. Pedodontiklinigine disetleriileilgiliakut sikayetlerle gelen
pek cok hastayla karsilasiimaktadir. Karsilagilan bu akut problemlerle ilgili bilgi sahibi olmak, klinik durumu tanimlayabilmek ve

hastaya dogru medikal veya cerrahi tedaviyi uygulamak biiyiik &nem tasimaktadir. Bu makale ¢cocuk ve geng hastalarda siklikla

karsilasilan akut periodontal hastaliklarin teshis ve tedavilerini iceren klinik yaklasimlara dikkat cekmektedir.
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Abstract

Periodontal diseases and dental caries are the two main diseases we encounter in the oral cavity. These diseases can be seen
in individuals of all ages and are considered as the two main causes of tooth loss. There are many patients who come to the
pediatric clinic with acute complaints in the gums. It is of great importance to have knowledge about these acute problems,
to define the clinical situation and to apply medical or surgical treatment to the patient. This article draws attention to clinical
approaches that include the diagnosis and treatment of acute periodontal diseases, which are frequently encountered in
children and young patients.
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Giris
Akut periodontal hastaliklar her yastan bireylerde gorilmekle

beraber ¢ocuklarda siklikla karsimiza ¢ikan bir durumdur. Te-
davisinde dogru tani ve teshis 6nemli yer tutmaktadir.

Primer Herpetik Gingivostomatit

Primer herpetik gingivostomatit, Herpes Simpleks Viris Tip 1
tarafindan oral kavitede infeksiyona neden olan bir hastaliktir.
Genellikle 6 yasindan kiiglik cocuklar ve infantlarda gorilir fa-
kat adolesanlarda ve yetiskinlerde de gorilebilir. Cogu vakada
hastaligin primer infeksiyonu asemptomatiktir [1].

Primer herpetik gingivostomatitte viris, noéral gangliyonlarda
latent olarak kalir. Diinya poptilasyonunun yaklasik olarak 1/3
‘inde sekonder form gorilir. Bu sekonder form herpes labia-
lis, herpetik stomatitis, herpes genital, okiler herpes ve her-
petik ensefaliti de icerir. Sekonder herpetik stomatit; damakta,
gingivada veya mukozada dental tedavi esnasinda meydana
gelen travmalar veya latent virtsin icinde bulundugu gang-
liyonun inerve ettigi bélgenin stimiilasyonu sonucu meydana
gelebilir. Karakteristik vezikiller tani icin dnemlidir [1].

Primer herpetik gingivostomatitte oral mukoza diffliz, eri-
tematdz, parlak tutulumlu bir gingiva ve cesitli derecelerde
o6demli ve kanamali goriinimdedir. Baglangi¢ asamasi boyun-
ca gingivada, labial ve bukkal mukozada, yumusak damakta,
farinkste, sublingual mukozada ve dilde olusan farkli boyutlar-
daki gri vezikillerle karakterizedir. Yaklasik 24 saat sonra vezi-
killer riptire olur ve agnli kiictik Ulserler, kirmizi marjinler ve
sarimtrak veya gri-beyaz santral kisimli alanlar meydana gelir.
Bu bulgular birbirinden ayri genis alanlar seklinde veya birles-
mis kiimecikler seklinde gorilebilir [1].

Herpes simpleks virlisle primer infeksiyon sonrasi akut herpe-
tik gingivostomatit meydana gelir ve oral infeksiyon sistemik
semptomlarla beraber gorullr. 7-10 glin boyunca devam eder
ve skar birakmadan iyilesir [2]. Amir ve digerleri [3]'nin yaptidi
cift kor, randomize, plasebo kontrollii ¢calismada 15mg/kg asik-
lovir stispansiyonu glinde 5 kez, 7 glin boyunca antiviral terapi
olarak uygulanmistir ve semptomlarin azaldigi gorilmustar.
Eger primer herpetik gingivostomatit 3 giin icinde tanimlana-
bilirse asiklovir siispansiyonu regete edilmelidir = 15 mg/kg,
glinde 5 kez, 7 glin boyunca. Eger diagnoz 3 gliniin sonunda
immun sistemi diismus bir hastaya konuyorsa, asiklovir teda-
visi limitli degerlere indirgenmelidir. 3 glin sonra tani konmus
hastalar da dahil olmak tizere tiim hastalara palyatif tedavi ve
plak ve yiyeceklerden arta kalan debrislerin uzaklastirilmasi
islemleri uygulanmalidir. Atesi ve agriyi azaltmasi i¢in NSAI
ilac (6rn; ibuprofen) sistemik olarak verilebilir. Hastalar ayrica
beslenme Oncesinde besin takviyesi ve topikal anestezikleri
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(6rn; viskdz lidokain) kullanabilirler. Ozellikle primer herpetik
gingivostomatitin erken safhalarinda periodontal tedavi, akut
semptomlar gecene kadar ertelenmelidir [2].

Akut Nekrotizan Ulseratif Gingivitis

Akut nekrotizan ulseratif gingivitis (ANUG), konak yanitinda
bozulma sonucu gingivada olusan mikrobiyal bir hastalktir.
Bu hastalik nekroz ve gingival dokuda soyulma ile karakteri-
zedir. ANUG genellikle tedaviye gerek duyulmadan azalan bir
siddetle gecirilir. Subakut form denilen bu formda hafif klinik
semptomlar goézlenir. Bu semptomlar tek bir dis, bir grup dis
veya tum agizla iliskili olabilir [1].

Karakteristik lezyonlari, interdental papil kretinde delikli krater
tarzindaki depresyon alanlan seklindedir. Cogunlukla marjinal
gingiva etkilenir. Yapisik diseti ve oral mukoza daha az oranda
etkilenmistir. Disetindeki krater tarzi lezyonlarin ylizeyi gri pseu-
domembranlarla ¢evrelenmistir ve bu pseudomembranlar belir-
gin bir lineer eritemle geri kalan gingival mukozadan ayrilir. Bazi
vakalarda lezyonlar, pseudomembran ylzeyinden soyulur ve
ekspoze olan gingiva kirmizi, parlak, hemorajik bir sekilde aciga
cikar. Bu karakteristik lezyonlar gingivayi ve altindaki periodontal
dokulan siddetli bir harabiyete ugratir. Spontan diseti kanamasi
veya hafif stimiilasyonla meydana gelen belirgin kanama da ka-
rakteristik klinik bulgulardandir. Diger bulgular ise siklikla kotu
agiz kokusu ve artmis salivasyondur [1].

Plaut ve Vincent 1890l yillarda bu hastaligin fusifom-spiroket
ozelligini kesfetmislerdir. Hastaligin tanimina dair yaptigi katkilar-
dan dolay1 ANUG, Vincent enfeksiyonu olarak bilinmekteydi [4].

immiin sistem fonksiyonu degisiklikleri ANUG'ta predispozan
faktordir. Dennison ve digerleri [5] AIDS hastasi olanlarda
daha yuksek ANUG insidansi oldugunu bildirmistir.

Barnes ve digerlerinin [7] yaptigi ¢alisma sonucunda agizda
en ¢ok etkilenen alanin mandibulanin 6n tarafi, en az etkile-
nen alanin ise molarlar bolgesi oldugu gorulmdstir. Ayrica
ANUG'un geng eriskinlerde gorilen bir rahatsizlik oldugu,
kot oral hijyen ve dis tasinin hastaligin olusumunda ve arti-
sinda etkili oldugu belirlenmistir.

ANUG tedavisinde:

1. seans: ilk seansta tedavi akut alanlarla sinirlandirilir. Pamuk
rulolarla izole edilip kurutulan akut ve agrili bélgelere topikal
anestezik uygulanir, 2-3 dakika sonra bu bolgeler nemlendi-
rilmis bir pamuk peletle nazikge silinir, pseudomembranlar ve
non-atake ylizey debrisleri uzaklastirihr. Kanama ¢ok fazla ola-
bilir. Her bir pamuk pelet kiictik bir alanda kullanihp atilir. Bu
alanlar ilik suyla temizlendikten sonra yiizeyel dis taslari alinir.
Ultrasonik temizleyiciler bu is icin kullanisl aletlerdir. Subgin-
gival temizlik ve kiretaj bu seansta kontrendikedir [2].
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Orta veya siddetli ANUG'lu hastalarda ve lokal lenfodenopa-
ti veya sistemik bir semptomu olanlarda antibiyotik rejimi:
Amoksisilin 500mg oral yoldan her 6 saatte bir (4x1), 10 glinlik
kullanim seklindedir. Amoksisilin duyarli hastalarda: Eritrom-
sin 500mg 6 saatte bir veya Metronidazol 500mg glinde 2 kez,
7 gun boyunca kullanilir. Sistemik komplikasyonlari olmayan
ANUG hastalarina antibiyotik 6nerilmemelidir. Siddetli agrisi
varsa agr kesiciler verilebilir. Hasta, agrisi gectiginde tedavi-
nin tamamlanmis olmadigi konusunda uyariimali ve 1-2 glin
icerisinde tekrar gelmesi soylenmelidir.

2. seans : Hastanin semptomlarinda iyilesme goézlenir. Akut si-
kayetler azalmis veya tamamen kaybolmustur. Gingival marjin
hala hiperemik olabilir ancak pseudomembranlar kaybolmus-
tur. Mevcut dis taslarinin tamami mimkinse nazikce temizle-
nip detartraj islemi bitirilir. Hastaya ilk seanstaki 6neriler tek-
rarlanir. 1-2 giin sonrasi icin tekrar randevu verilir [2].

3. seans : Genellikle hastada semptom kalmamistir. ilgili alan
hala eritemli, diseti dokunmaya hassas olabilir. Daha derin dis
tasl temizligi, kok diizeltmesi, polisaj yapilabilir. Taskin dolgu
varsa dizeltilir. A§iz hijyeni 6nerileri tekrarlanir. Hastaya yeni yu-
musak bir firca 6nerilir. Hidrojen peroksitle agiz calkalamasina
devam edilmez ancak klorheksidinle calkalama 2-3 hafta daha
stirdirtlebilir. 2-3 hafta sonrasi icin tekrar randevu verilir [2].

Rekiirrent Aftoz Stomatit

Rekuirrent aftdz stomatit (RAS) lezyonlari capi 0,5 ile 1 cm ara-
sinda degisen, yuvarlak veya ovoid sig Ulserlerdir. Gri sarimsi bir
merkezi alan, eritemli bir halo ile ¢evrelenmis, daha biyiik 1 ile
3 cm capinda oval veya diizensiz sekilli Ulserler olarak da gori-
lebilirler. Kuiglik lezyonlar yara izi olmaksizin 7-10 glinde iyile-
sirken, blyik lezyonlar haftalarca devam eder ve skarla iyilesir.
Etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Behget hastaligi ve HIV
enfeksiyonu olan ¢ocuklarda RAS lezyonlari siklikla bulunur [8].

RAS'In 3 temel klinik tGirG vardir.
Minér Aftéz Ulserler (Mikulicz Ulseri)

Cogunlukla 10-40 yas grubunda gorliir ve cogunlukla minimal
semptomlara neden olur. Caplar 2-4 mm'den kiiciik yuvarlak
veya ovoid tlserlerdir. Ulser zemini baslangicta sarimtiraktir an-
cakiyilesme ve epitellesme ilerledikce grimsi bir renk alir. Esasen
dudaklar, yanaklar, agiz tabani, dilin sulkusu veya ventrumun
keratinsiz mobil mukozasinda bulunurlar. Damagin keratinles-
mis mukozasinda veya dilin dorsumunda nadiren bulunurlar ve
yalnizca birkag Ulser grup halinde (1-6 arasi) gorulurler. 7-10 giin
arasinda duzelirler. 1-4 aylik araliklarla tekrarlarlar [8].

Major Aftoz Ulserler (Sutton’un Ulseri)

Daha uzun sureli, daha sik tekrarlayan, daha agrili Glserlerdir.
Yaklasik Tcm capindadirlar ancak daha da buytik olabilirler. Dil
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dorsumu ya da damagin keratinlesmis kismi da dahil olmak
Uzere oral mukozanin herhangi bir bolgesinde bulunabilirler.
Bir defada yalnizca birkac Ulser (1-6 arasi) grup halinde bulu-
nur ve yavas yavas 10 ile 40 glin arasinda iyilesirler. Cok fazla
tekrarladiklarinda skar ile iyilesebilirler [8].

Herpetiform Ulserler

Cogunlukla yaslilarda ve kadinlarda gorulir. Vezikilasyon ile
baslayip oral mukozada hizla yayilan Ulserlere donusirler. Bu-
yuklUkleri giderek artar ve birlesirler. Asiri derecede agrilidirlar.
10 giin veya daha uzun siirede iyilesirler [9].

Klorheksidin, topikal kortikosteroidler, topikal tetrasiklin, im-
miinoregulatorler, TNF inhibitorleri, sistemik ¢inko stilfat, MAO
inhibitorleri, sodyum kromoglikat oral Glserlerin tedavisi icin
kullanilmistir. Ne yazik ki RAS icin 6zel bir tedavi mevcut de-
gildir. Ote yandan mevcut tedaviler RAS belirtilerini azaltabilir
ancak RAS'I tamamen tedavi edemez veya Ulserlerin niiks et-
mesini Onleyemez [10].

Volkav ve digerlerinin [11] 2009'da yaptigi randomize cift kor,
plasebo kontrolli bir calismada basit, ucuz ve duistik riskli olan
vitamin B12 tedavisi, serum vitamin B12 seviyesine bakilmak-
sizin RAS'dan muzdarip hastalarda etkili olmustur.

Akut Streptokokal Gingivitis

Akut streptokokal gingivitis oral mukozanin akut bir inflamas-
yonudur. Hem c¢ocuklarda hem de yetiskinlerde gorilebilir.
Genel direncin diisiik oldugu durumlarda ortaya ¢ikar. Lezyon-
larin baslama alani genellikle diseti kenari ve komsu diseti pa-
pilidir. Akut streptokokal gingivitisin en énemli klinik 6zelligi
diseti kenarinda ates kirmizisi bir rengin olmasidir. Bakteriyel
smear cogunlukla Streptokokus Viridans varligini gosterir fa-
kat farkl calismalarda A grubu beta - hemolitik streptokokla-
rin da bulundugu rapor edilmistir [1].

Akut streptokokal gingivitis siskin, parlak kirmizi, kolay ka-
nayan bir diseti, agr, ates, rahatsizlik hissi ve submandibular
lenfadenit ile karakterizedir [12,13]. Apse formasyonlar da
gorilebilir. Mikrobiyolojik ornekleme ile hasta tanisi kesinles-
tirilir [14]. Streptokokal gingivitisin tedavi edilmesi oldukca
onemlidir. Clinki sepsis, menenijit, perikardit, romatizmal ates
ve pndmoni gibi sistemik sekonder infeksiyonlara sebep olma
riski yuksektir [15,16]. Antimikrobiyal olarak 6zellikle penisilin
kullanilmaktadir [12,13]. Sistemik antibiyotik kullanimi septi-
semi, menenjit, perikardit, romatizmal ates ve pndmoni gibi
sekonder infeksiyonlari 6nlemek icin 6nerilmektedir [15,16].

Tedavi semptomatiktir. Agiz hijyeninin diizeltilmelidir. ilk asa-
mada supragingival temizlik ve klorheksidin irigasyonu yapil-
mali, gingival inflamasyondan sorumlu olabilecek tiim lokal
iritanlar uzaklastiriimalidir. Hastaya antibiyotik (amoksisilin ve



potasyum klavulanat 1000mg, 2x1, 10 giin), analjezik (naprok-
sen 550mg, 2x1, 5 glin) recete edilmeli ve hasta 2 hafta boyun-
ca %0,12'lik klorheksidinle agiz calkalama yapmalidir. Hastaya
oral hijyen motivasyonu yapilmali ve yumusak kil firca 6neril-
melidir. 2 hafta sona gingivanin etkilenen boélgesinde daha az
agn ve inflamasyon gordlir. Hastaligin akut safhasi gectikten
sonra supragingival ve subgingival temizlik, kok dizeltmesi
ve polisaj yapilmali, ciirlik lezyonlarn konservatif olarak tedavi
edilmelidir. 4 hafta sonunda cerrahi olmayan periodontal te-
davi ile etkilenen alanda iyilesme gozlenir [17].

Akut Alerjik Gingivitis

Organizmaya giren bir antijenin, immun cevap yerine baz
doku zedelenmeleri, enflamatuar reaksiyon ve hastaliklarin
ortaya ¢ikmasi seklinde, abartilmis ve organizmaya zarar verici
nitelikte olusturdugu reaksiyonlara “asiri duyarllik” veya “aler-
ji” denir. Alerji antijenle ilk temastan sonra degil, genellikle
ikinci veya daha sonraki karsilasmalarda meydana gelir [18].

Akut alerjik durumlarda disetinin renginde belirgin degisik-
likler olmaktadir. Bu renk degisimi parlak kirmizi renkten mor
tonuna kadar degisebilir. Eritem, 6dem, hiperplazi ve Ulserlere
rastlanabilir. Alerjik reaksiyonun hafiflemeye baslamasi ile be-
lirtiler de ortadan kaybolur. Alerjik reaksiyonlara dis macunlari,
dudak boyalari, protezlerin icerisindeki metil metakrilat kom-
ponentler, barbitiratlar, stiffonamidler, dilantin, penisilin gibi
ilaclar neden olabilir. Nikel alerjilerine de rastlanabilir [19].

Dental Restoratif Materyaller

Tip 4 alerji (kontakt alerjisi), alerjenle temastan 12-48 saat son-
ra klinik olarak gorulur. Civa, nikel, altin, ¢inko, krom, pallad-
yum ve akriliklerin alerjiye neden oldugu bilinmektedir. Alerjik
reaksiyonlar oral liken planus ve I6koplaki lezyonlarina benzer.
Lezyonlar kirmizimsi veya beyazimsidir., bazen Ulsere olabilir-
ler. Neden ortadan kaldirilinca, lezyonlar gecer [20].

Dis Macunu, Agiz Gargaralari, Sakizlar

Nadir olarak alerji yaptiklari rapor edilmistir. Alerjik reaksiyon-
larin sebebi, macun ve gargaralarin iceriklerindeki tatlandiri-
calar ve koruyuculardir. Alerjik sahalarin karakteristik 6zelligi,
ates kirmizisi ve 6dematoz yapida olmalaridir. Bazen Ulseras-
yonlar ve beyaz sahalar da olusabilir. Disetinden baska dudak,
yanak ve dil mukozasinda da benzer etkilenmeler goriilebilir,
cheilitis de tabloya eklenebilir. Alerjenin kullanimi birakildik-
tan sonra klinik goriinti geger [20].

Yiyecekler

Gidalar tip 1 ve tip 4 alerjik reaksiyonlara neden olabilir. Oral
mukoza alerjisi olan hastalarin %20'den fazlasinin kivi, seftali,
elma, kestane ve salama karsi asiri duyarlilikh olabilecegi bildi-
rilmistir. Bu yiyecekler yendikten sonra oral mukozada siddetli
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sismeler meydana gelebilir. Kirmizi biberin de gingivitis, gin-
givostomatitis veya plazma huicreli gingivitise neden oldugu
bilinmektedir. Tantyr koymak zordur [20]. En sik labial ve buk-
kal mukoza ve dilin laterali etkilenir. Agiz tabani ve gingiva
da etkilenebilir. Alerjenin kullanimi kesilince lezyonlar 1 hafta
icinde kaybolur [18].

Lateks Alerjisi

Latex alerjisinin bulgular subklinik seyirden agir sistemik re-
aksiyona kadar degisebilir. Mukozal temas, deri temasina gore
daha siddetli reaksiyonlara neden olabilir. Lateks iceren dental
drtnler; amalgam tasiyicilar, matriks bantlari ve matriksler,
anestezik karpdiller, enjektorler, damlaliklar, endodontik dolgu
materyalleri, 6lci materyalleri, bol, maskeler/ yuz koruyucula-
ri, eldivenler, ortodontik lastik bantlar ve elastikler, isirma pla-
g1, polisaj diskleri, rubber dam, saksin bashgidir [18,21].

Metal Zehirlenmeleri

Metal zehirlenmesi goriilen hastalarda disetinin kanamal,
kizarik ve yer yer Ulsere oldugu bildirilmistir. Cesitli metal ze-
hirlenmelerinde disetinde; arsenik koyu kirmizi, bizmut ma-
vi-siyah, bakir mavi-yesil, gimus gri, kursun mavi-siyah bant
seklinde degisikliklere neden olmaktadir [20].

Akut Kandidiyazis

Kandidiyazis, oral mukozanin en yaygin mikotik enfeksiyonu-
dur. Candida Albicans gibi yiizeyel bir fungusun normale gore
fazla buytimesinden kaynaklanir. Klinik olarak diffiiz, kabarik
veya yumusak kadifemsi kivamda, uzaklastirilabilen beyaz
mukozal plaklar seklinde gorulir [8].

Kandida enfeksiyonlari icin predispozan faktorler: cocukluk
cagindaki immdunolojik eksiklikler, endokrin bozukluklar (di-
abetes mellitus,hipoparatiroidizm, gebelik, sistemik steroid
tedavisi), topikal kortikosteroid tedavisi, kserostomi, kot agiz
hijyeni, ilerlemis malignite, malabzorpsiyon ve malnutrisyon,
sistemik antibiyotik tedavisi, kanser kemoterapisi ve radyas-
yon tedavisi, AIDS'tir [22].

Axell ve digerleri [23] tarafindan revize edilen Candida sinifla-
masi su sekildedir:

1. Primer Oral Kandidiyazis (akut formlar, kronik formlar, kan-
didailiskili lezyonlar, kandidayla stiperinfekte olmus keratinize
primer lezyonlar)

2. Sekonder Oral Kandidiyazis (oral bolgede gorilen sistemik
mukokutan6z kandidiyazis)

Akut Pseudomembranéz Kandidiyazis

Bu form, bagisikhdr baskilanmis kisilerde en yaygin olarak or-
taya cikan formdur. Ozellikle infantlarda (yeni doganlarda) g6-
rulir. Dogum esnasinda annenin vajinal kanalindan bulasma
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ile olusabilir. Bu tabloya “pamukcuk”ismi de verilebilir. Pamuk-
cuk plaklar dilde, palatinada ve bukkal mukozada sut artiklar
ile karisabilen beyazimsi-krem renkte plaklardir. Kazinmalari
sonrasi yerlerinde kirmizi enflamasyonlu, parlak kanamali ve
eritematdz bir zemin acida ¢ikar. Plaklar; nekrotik materyal,
deskuame epitel hiicreleri, fibrin, maya hticreleri ve hif, yiye-
cek artiklar ve bakterilerden olusur. Ciddi olgularda hastalar-
da yanma, hassasiyet ve yutma gucligi gozlenir. Akut pseu-
domembrandéz kandidiyazis yetiskinlerde kaseksi, uzun sureli
antibiyotik kullanimi, immuinostpresyon ve kontrol altinda ol-
mayan diyabet gibi nedenlere bagli olarak gelisebilir [24].

Akut Eritemat6z Kandidiyazis

Bu tip kandidiyazis, dnceleri“Antibiyotik yarali agiz” olarak bi-
linen, genis spektrumlu antibiyotiklerin uzun sareli kullanimi
sonucu meydana gelen formdur. Siklikla dilin dorsumunda ve
palatinada lokalize eritemat6z alanlarla karakterizedir. Bukkal
mukozada daha az siklikta rastlanir. Eritemat6z kandidiyazis,
oral kandidiyazisin siirekli olarak agriyan tek formudur. Bu
form bazen “atrofik kandidiyazis” olarak da tanimlanir [24].

Hafif lokalize oral kandidiyazis tedavisi genellikle topikal an-
tifungallerle yapilir. Nistatin, ila¢ seciminde ilk tercihtir. Nis-
tatinin oral slispansiyonu (100.000 1U/ml) gargara olarak 2
dakika boyunca glinde 4 kez kullanilir ve sonrasinda yutulur.
Hastalar nistatinin oral siispansiyonunu kullandiktan sonra 20
dakika boyunca yeme icmeden kacinmalidir. Tedavi suiresince
agizici protezler kullanilmamalidir. Tedavinin etkinliginin de-
gerlendirilmesi icin bir sonraki randevu, antifungal tedavinin
baslangicindan 3 ila 7 glin sonrasina verilir. Tedavi sliresi 7-14
glin arasinda degisiklik gosterir. Son klinik bulgularin goéri-
lUp lezyonlarin iyilesmesinden sonra 2-3 giin daha antifun-
gal tedaviye devam edilmesi 6nerilmektedir. Bunun nedeni
bazi yazarlarin [25,26] kandida seviyelerinin normal seviyeye
ulasmasinin bu sekilde mimkiin oldugunu 6nermesidir. YUk-
sek sakkaroz icerigi nedeniyle diabetus mellituslu hastalarin
tedavisinde kontrendikedir. Bu gibi durumlarda flukonazol
(5mg/ml) oral stispansiyon bir tedavi secenegi olarak kabul
edilebilir [24]. Daha direncli kandida enfeksiyonlarinin te-
davisinde kullanilan flukonazol preparatlari gastrointestinal
kanaldan iyi abzorbe olur ve plazma yarilanma 6émri 25-30
saattir [27].

Klorheksidin glukonat, triklosan ve ugucu yaglarin da icinde
bulundugu cesitli agiz gargaralari, antikandidal aktivite gos-
terir. Klorheksidin glukonat ile kombinasyon halinde kullani-
lan nistatinin etkinliginin azaldigi yoniinde raporlar vardir.
Bu yuzden klorheksidin gargara kullanimindan sonra nistatin
tedavisi icin 30 dakikalik bekleme siiresi tavsiye edilir [28-30].
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Gingival Apse

Gingival apse; mikrobiyal plak infeksiyonu, travma, yabanci
cisim impaksiyonu gibi cesitli nedenlerle ortaya ¢ikan lokali-
ze, akut inflamatuar lezyondur. Klinik olarak kirmizi, plriizsiiz
ve yumusak kivamlidir. Bazen agrilidir. Siklikla fluktan bir sislik
gozlenir. Apseye komsu bdlgelerdeki dislerde perkiisyon has-
sasiyeti vardir. Tedavi edilmeyen diseti apsesi perfore olarak
drene olur. Lezyon 24-48 saat icerisinde fluktan olur, baski ile
sarimsi bir iltihabi sivi bosalmasi olabilir. Diseti apsesinden il-
tihabi sivi bosalinca harap olan saha graniilasyon dokusuyla
dolar ve bu doku zamanla organize olur [31].

Gingival apse tedavisinde oncelikle akut fazin atlatiimasi
amaclanir, daha sonra apseye neden olan problemin hemen
uzaklastirlmasi gerekir. Hastayi rahatlatmak icin topikal veya
lokal anestezikler uygulanir. E§er mimkiinse distasi temizligi
ve kok dizlestirmesi yapilir [31]. Tedavide drenaji saglamak
icin insizyon yapilir. Diseti kenarinin seklinin bozulmasina ve
diseti cekilmesine yol agmamak icin insizyon horizontal yapil-
malidir [32]. Kanama durduktan sonra, hastaya her giin 2 sa-
atte bir ilik tuzlu suyla calkalama yapmasi gerektigi hatirlatilip
hasta gonderilir. 24 saat sonra bolge yeniden degerlendirilir.
Eger apse periodontal dokulara kadar ilerlememisse, infeksi-
yonu elimine etmek i¢in antibiyotik tedavisi genellikle yeterli
olur. Fakat apse periodontal dokulari etkilemisse diseti cebin-
den itibaren derin temizlik (kiiretaj) yapilmahdir. Eger ¢cok fazla
kemik kaybi ve atagman kaybi varsa disin ekstraksiyonu gere-
kebilir [31].

Periodontal Apse

Periodontal apse, disin destek yapilarinin hizla yikilmasina yol
acan akut bir lezyondur.

Periodontal apsenin 2 klinik tipi mevcuttur [33]:
Periodontitise Bagl Periodontal Apse

Periodontitise bagli periodontal apsenin enfeksiyonu 3 farkh
asamada olusabilir [34]:

1. Tedavi edilmemis periodontitis vakalarinda

2. Periodontal tedavi esnasinda

3. Periodontal bakim esnasinda

Periodontitise Bagl Olmayan Periodontal Apse

delerin impaksiyonu, endodontik aletle dis duvarinin perfo-
rasyonu, lateral kist enfeksiyonu ve kokiin enfeksiyonunu etki-
leyen lokal sebeplere bagli olarak gelisebilir [34].

Periodontal apselerin klinik olarak pulpal apselerle ayirici ta-

nisinin yapilabilmesi gerekir. Periodontal apseler var olan bir
periodontal ceple iliskilidir, pulpa vitaldir, sislik genellikle gin-



gival dokulari ilgilendirir ve nadiren fistiil gortlir, agri kiint-
donuk ve lokalizedir, perkiisyonda hassasiyet olabilir ya da ol-
mayabilir [35].

Periodontal apsenin tedavisi icin mevcut tedavi secenekleri [34]:
1. Cep yoluyla drenaj veya insizyon

2. Distasi temizligi veya kok dlizeltmesi

3. Periodontal cerrahi

4. Sistemik antibiyotikler

5. Dis ¢ekimi

Periodontal enfeksiyonlardaki antibiyotik secenekleri [35]:
Amoksisilin: 1 gram ytikleme dozu, daha sonra 500mg, 3x1, 3 glin
Klindamisin: 600 mg yiikleme dozu, daha sonra 300mg, 4x1, 3 glin

Azitromisin veya Klaritromisin= 1 gram yiikleme dozu, daha
sonra 500mg, 4x1, 3 glin

Perikoronitis

Perikoronitis, eriipsiyonu tamamlanmamis bir disin kronunu
cevreleyen gingivanin inflamasyonudur. Cogunlukla mandi-
bular 3. molar bolgesinde meydana gelir. Akut, subakut ya da
kronik formlarda bulunabilir [1].

Klinik tabloda belirgin kirmizi, hacmi artmis, siipiirasyonlu ve
son derece hassas bir diseti vardir. Kulak, bodaz ve agdiz taba-
nina yansiyan agri mevcuttur. Hasta; agri, kot tat ve agzini
kapatamamasi nedeniyle rahatsizdir. ilgili bélgede yanakta
sislik ve lenfodenopatiye de siklikla rastlanir. Hastada ayrica
ates, I6kositoz ve halsizlik gibi sistemik bulgular vardir [1].

Perikoronitis tedavisi iltihabin siddetine, sistemik kompli-
kasyonlarin varhigina ve ilgili disin agizda kalma gerekliligi-
ne gore yaplilir. Sikayeti olmayan hastalarda bile ileride akut
tablo gelismesi riski nedeniyle perikoronitis tedavi edilme-
lidir. Tedavi asamalari [2]:

1. Yiyecek birikintilerinin ve eksudanin temizlenebilmesi
icin bolgenin ihk suyla yikanmasi

2. Flebin kaldinlarak boélgenin antiseptikle temizlenmesi,
alttaki eklentilerin de temizlenerek ilik suyla ytkanmasi

Siddetli vakalarda hastaya antibiyotik onerilir. Eger flep bo-
yutu artmissa ve fluktan ise anteroposterior insizyon ile dre-
naj saglanir. Akut semptomlar elimine edildikten sonra disin
agizda kahp kalmayacagina karar verilir. Disin agizda kala-
caksa, perikoronal flep periodontal cerrahi ile elimine edilir.
Doku elimine edildikten sonra bolgeye periodontal pat uy-
gulanir ve 1 hafta sonra alinir. Perikoronal flepler ANUG icin
“primer inklibasyon zonlari” olarak bilinir ve bunlarin elimi-
nasyonu, hastaligin tekrar etmemesi i¢in alinan énemli 6n-
lemlerden biridir [2].
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DAL ve ark.
I Akut periodontal hastaliklar

Maddi Destek ve Cikar iliskisi

Calismayl maddi olarak destekleyen kisi/kurulus yoktur ve
yazarlarin herhangi bir ¢cikar dayali iliskisi yoktur.
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