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Ozet

Servikal distoni erigkin yasta en sik gorilen distoni seklidir. Anormal hareketlere, bas ve boynun pozisyonlanmasina neden olan is-
temsiz kas kasilmalariyla karakterizedir. Belirtileri genellikle agri ile iliskilidir ve diger distonilerden bununla ayrilir. Prevelansi yaklasik
9/100.000"dur. Epilepsi, degisik etyolojik nedenlere bagli olarak ortaya cikan tekrarlayici nobetlerle seyreden yaygin kronik nérolojik
hastaliktir. Spontan tekrarlayan nobetlerle karakterize bir beyin bozuklugudur. Epilepsi toplumun %71-3'tinl etkileyen bir hastaliktir.
Servikal distoni ve epilepsi etiyolojisinde gomiik dislerin aranmasi énemlidir. Olgularimizda servikal distoni ve epilepsi igin gomuk
digler etiyolojik faktor olarak degerlendirilmistir. Gomuik dis gekimleri ve noralterapi ile tedavi edilmistir. Olgu sunumlarimizda, ser-
vikal distoni ve epilepsi hastalarinda gémuk dis gekimleri, noralterapi ve egzersiz programlart ile tedaviler sunulmustur.

Anahtar kelimeler: Servikal Distoni, Epilepsi, Gomiik Dis, Molar Dis, Bozucu Alan, Noralterapi.

Abstract

Cervical dystonia is the most common form of dystonia in adults. Cervical dystonia, which causes abnormal movements and posi-
tioning of the head and neck, is characterized by involuntary muscle contractions. The symptoms are usually associated with pain
and the symptoms are different from other dystonias. The prevalence is 9/100,000 approximately. Epilepsy is a common chronic
neurological disease that occurs due to various etiological causes and continues with recurrent seizures. It is a brain disorder char-
acterized by spontaneous recurrent seizures. Epilepsy is a common chronic neurological disease affecting 1-3% of the population.
In the etiology of cervical dystonia and epilepsy, it is important to search for impacted teeth. In our cases, impacted teeth were
evaluated as etiologic factor. It was treated with impacted tooth extraction and neural therapy. In the case report; treatments with
impacted tooth extractions, neural therapy and exercise programs were explained for patients with cervical dystonia and epilepsy.

Key words: Servical Dystonia, Epilepsy, Impacted tooth, Molar Tooth, Interference Field, Neural Therapy.
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Giris

Distoni istemsiz, siiregelen, bikiicii, dondiirticti nitelikte
kas kasilmalariyla karekterize, tekrarlayan istem disi hareket-
lere veya gegici ya da kalict anormal postiirlere neden olan hi-
perkinetik hareket bozuklugudur. Distoniler fokal veya jene-
ralize 6zellikte olabilir. Etiyolojiye gore; primer (Idiyopatik)
ve sekonder (Semptomatik) olarak degerlendirilir (1).

Servikal distoni, eriskin yasta klinik pratikte en sik gora-
len fokal distoni seklidir. Boyun kaslarindaki istemsiz kasil-
maya bagli olarak bas ve boynun anormal postiiriiyle karak-
terize bir durumdur (2,3,4).

Tekrarlayici 6zellikte, klonik ve tonik hareketlerle karekti-
rizedir (5). Servikal distoni'nin prevelans: yaklasik 9/100.000
olarak bildirilmistir (6). Hastaligin altinda yatan patolojik
mekanizma ve etiyoloji tam olarak bilinmemektedir. Gene-
tik faktorlerin hastaligin gelisiminde rol alabilecegi diistiniil-
mektedir (7). Ayrica distoni patofizyolojisinde serebellumun
rolit oldugunu 6ne siiren ¢aligmalar da mevcuttur (8). Semp-
tomatik distonilerde tedavi nedene yoneliktir (9).

Epilepsi, degisik etyolojik nedenlere bagli olarak ortaya ¢i-
kan siklikla spontan, tekrarlayici nébetlerle seyreden iki ya da
daha fazla epileptik nobetle karakterize kronik gidisli bir semp-
tomlar kompleksidir. Epilepsi toplumun %1-3tnt etkileyen
yaygin kronik norolojik hastaliktir; spontan tekrarlayan nobet-
lerle karakterize bir beyin bozuklugudur (10,11). Uluslararasi
epilepsi ile savas dernegi (ILEA) nobet tiplerine gore fokal ve
jeneralize olmak tizere iki ana grup tanimlamistir. Fokal nobet-
lerde anormal elektriksel aktivite tek bir hemisfere sinirli iken,
jeneralize tipte her iki hemisfere yayilim s6zkonusudur (12,13).
Tedavisinde bir ¢ok antiepleptik ilaglar kullanilmaktadir.

Stirme zamani geldigi halde, dental arktaki normal fonk-
siyonel yerini alamayan dislere, gomilii dis denilmektedir.
Uciincti molar (20 yas) disleri, anatomik lokalizasyonlari
ve en son sliren dis olmalar1 nedeniyle en sik gomiilt kalan
dislerdir (14,15). Dental arkta yeterli genisligin bulunma-
mast, dis tomurcugunun anormal poziyonu, kemik ve/veya
yumusak dokudaki artmis yogunluk, supernumerer dis, per-
siste stit digleri, ankiloze daimi disler, kemikteki inflamatuar
degisiklikler gibi lokal nedenler ile heredite, rasitizm, anemi,
malnutrisyon, konjenital sifiliz, tiiberkiiloz, endokrin bozuk-
luklar, kleidokraniyal displazi, progeria, akondroplazi gibi sis-
temik nedenler de tictincti molar dislerin gomiilii kalmalarin-
da rol oynamaktadir (15,16,17). Yapilan ¢esitli ¢calismalarda
gomilt 3. molar dis prevelansinin %16,7 ila % 68,6 arasinda
degistigi gosterilmistir (18,19,20). Bir sistematik derleme ve
meta-analizde ise diinya genelinde ti¢lincii molar gomiiliilitk
prevelansinin %24,40 oldugu ve cinsiyetler arasinda gomidilii-
lik prevelansinda herhangi bir farkliligin bulunmadig: rapor
edilmistir (21). Tirkiye'de yapilam arastirmalarda ise tigtincii
molar diglerin gdmultlik prevelansinin %35,9 ila %54,1 ara-
sinda degistigi gortlmektedir (15,22,23).

Bozucu alanlar sempatik afferent uyar: yogunlugunun

arttig1 bolgelerdir. Sempatik afferent/efferent yollarla yakin-

uzak viicut bolgelerine patolojik uyar: gonderebilir (8,9,10).
Gomtuk digler sempatik tonus artisina neden olarak bozucu
alan/odak olusturabilir ve gesitli klinik tablolara eslik edebilir
(24,25,26).

Norolojik hastalik etiyolojisinde 6zellikle epilepsi ve ser-
vikal distoni hastaliklarinda etiyolojide travma ortak deger
olarak goriilmektedir. Gomiik disler kronik kiigiik travma
olugturarak sempatik tonus artigsina neden olabilecegi varsa-
yimuistir. Bu olgu sunumlari ile gomiik molar dislerin direngli
norolojik hastaliklar olan servikal distoni ve epilepsi etiyolo-
jisindeki yerine dikkat ¢ekmek. Bu hastaliklarin tedavisinde
noralterapi uygulamalari ile bozucu alanlarin eliminasyonu
sonucu tedavi etkinligini belirlemek amaclanmustir.

Olgu 1: Servikal Distoni

Birinci olgu, 31 yasinda erkek hasta. Bagvuru nedeni bo-
yunda kasilmalari, basin saga dénmesi ve boyun agrisiydu.
Olguya gittigi diger saglik kuruluslarinda klinik muayene, ay-
rintili laboratuvar ve radyolojik degerlendirme sonucu Servi-
kal Distoni ve Servikal Boyun Fitig1 tanilar1 konmustu.

Olgunun ayrintili hikayesinden, 3 yil 6nce, bas dénme-
si, dengesizlik, mide bulantisi, boyunda istemsiz titreme ve
kasilmalarin bagladigi, soldan saga dogru istemsiz boyun ka-
silmasi oldugu 6grenildi. Uyandiktan bir saat sonra boyunda
kasilmalar, agr1 ve asir1 terleme basliyor, ylirtimeye baslayinca
artiyor, bas dénmesi ve bulantiya neden oluyor. ilave olarak,
sicak havalarda kasilmanin tetiklendigi, fazla ayakta kaldigin-
da bel agrisi, uykuda horlama ve dis sikmasi, agiz kurulugu,
kasilmalar arttiginda kollarda giigstizlik ve uyusma oldugu
ifade edildi. Pregabalin ve botilinium toksini enjeksiyon te-
davilerinden fayda gérmemis, psikolojik destek aliyormus.
Ailede distoni hastasi olmadii, olgunun ergenlik doneminde
ve sonrasinda stresli zamanlarda bas dénmeleri ve bas agrisi
oldugu 6grenildi.

Yapilan fizik muayenede, bas ve yliz sag doniik pozis-
yonda, boyunda solda m.trapezius, m. sternokleidomasdoid
(m.SCM) tonusleri artmis ve istemsiz kasilmalar, ¢igneme
kaslarindan masseter, temporalis, digastrik ve pitergoid kas-
lar tizerinde bilateral aktif tetik noktalar mevcuttu. Adler-
Langer noktalar1 sol C2, bilateral C3 pozitif degerlendirildi,
Kibler cilt kaydirma testinde T4, 6, 11 seviyelerinde disfonk-
siyon belirlendi. Applied kinezyolojik (AK) muayene ile 38
cekim alani, 48. gomiik ve 25, 26. dislerin bozucu alan olug-
turdugu ve 6ncelikli oldugu moduslarla tespit edildi. Nérolo-
jik muayenede motor ve duyusal defisit tespit edilmedi.

Radyolojik Incelemelerde, servikal MRG: C4-5, C5-6 sag
mediolateral ve santral protiizyon, lordozda diizlesme, pano-
ramik dis grafisinde (Sekil 1); 14, 16, 38 ¢ekilmis, 15, 34 ka-
nal, 18, 28, 48 disler gomili, 18 nolu dis vertikal pozisyonda
komsu disle Klas B; 28 nolu dis vertikal pozisyonda komsu
dis ile Klas C iliskide oldugu tespit edildi. 48 nolu dis ise Klas
2 ve mesioanguler pozisyonda komsu disle kron-kole seviye-
sinde iliskili oldugu goralda.
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Sekil 1 | Tedavi Oncesi (1. Olgu O.M Servikal Distoni).

Fizik muayene ve radyolojik inceleme sonrasi servikal
distoni, bozucu alan (Disler) ve disbiyozis tanilari ile tedavi
plani yapildu. {lgili alanlara ve segmental baglantilara Néral-
terapi uygulamalari, kaslardaki tetik noktalara enjeksiyon ve
egzersiz programi. Disbioizise destek amagcli probiyotik tirtin
onerildi. Noralterapi enjeksiyon uygulamalarinda Lidokain
ve Prokain %0.5 soliisyonlar: kullanildi. Enjeksiyon olarak,
tonsil ve head zone, belt noktalari, C1-T6 segment, oksipi-
tal sinir dallar1 n. great oksipital ve n. lesser oksipital, C2-5,
T3-5, T5-7 faset, doniisiimli olarak sag ganglion stellatum,
supremum, bilateral pytergopalatinum, otikum, 14, 16, 38
dis ¢ekim alanlarina, 15, 34 kanal uygulanan diglere intraliga-
menter uygulama, bas-boyun bolgesi ve ¢igneme kaslarinda
tespit edilen tetik noktalara, vogler hassas noktalarina, gobek
skari, gobek cevresi enjeksiyonlari yapildi.

[lk seans uygulama sonrasi ilk sekiz saat iginde (6. Saat-
te) kasilma, bas donmesi ve bulant: atag: gelisti. Bozucu alan

olarak tespit edilen, 48. gomtlil disin ¢ekimi ve 25, 26 dis te-
davileri sagland (Sekil 1, 2). Dis tedavileri sonrasinda, perio-
peratif ve postoperatif déonemde herhangi bir komplikasyon
(n.alveolaris inferior ya da n.lingualis hasary; komsu diste ki-
rik vb.) kaydedilmedi.

Noralterapi injeksiyonlarina haftalik olarak tekrar baslan-
di. Klinik dtizelmeler 3. seans sonrasinda kontrolde gortldii
ve hasta tarafindan ifade edildi. Pregabalin kullanimina son
verilerek, bas boyun bolgesi kaslarina uygun germe ve post
izometrik gevsetme (PIR) egzersizleri planlandi. 5. seansin
sonunda klinik distoni sikayetleri kalmadi. Tedaviye ti¢ hafta
aralarla devam edilmesi planlandi. Ug haftalik araliklarla ge-
rekli goriilen noralterapi enjeksiyonlar: tekrarlandi. Egzersiz
programina kesintisiz devam edildi. Yedinci seans sonrasin-
da Kklinik sikayetlerde tam gerileme oldu, zaman zaman sag
trapez kasinin servikal ve torakal boliimleri tizerinde agrilar
olustugu ifade edildi. Trapez, SCM, masseter, temporal ve

Sekil 2 | Tedavi Sonrasi (1. Olgu O.M Servikal Distoni).
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ptergoid kaslar tizerinde tespit edilen tetik noktalara enjeksi-
yon uygulandi. Bruksizm dustiniilerek, dis hekimi konsiiltas-
yonu sonucu, 3 mm gece plagi 6nerildi. Sonraki {i¢ seansta,
muayene ile tespit edilen tetik noktalar, trigeminal sinir ¢ikis
noktalar1 ve tonsil enjeksiyonlar: uygulandi. Toplamda on se-
ans uygulanan, noralterapi enjeksiyonlari sonrasi sikayet kal-
madt. Gece plagi kullanimi sonlandirildi. Sonraki alt1 ay, aylik

kontrollerde sikayet olmadig ifade edildi.

2. Olgu: Epilepsi

Ikinci olgy, 21 yasinda erkek hasta. Bagvuru nedeni kasi-
larak bayilma, el titremesi ve konsantrasyon bozukluguydu.
Cesitli kliniklere bagvuruda bulunmus ve epilepsi teshisi ne-
deniyle Sodyum Valproat 500 mg baslanmis. Epileptik atak-
larin devami nedeniyle 750 mg yiikseltilmis. Ancak ataklar ve
sikayetlerde degisiklik olmamus.

[Iki 2 y1l 6nce sinav hazirlik déneminde baslayan, hafta-
da 1 defa olan kasilarak bayilmalar: ve sag elinde daha fazla
olarak titremeler olmus. Bayilma sonrasi yorgunluk oluyor
ve uyuyormus. Diger zamanlarda da herhangi bir seye odak-
landiginda hafiza ve hareketlerde donukluk oluyor, kisa siire
nerede oldugunu bilmiyor, konusamiyor. Alkol, sigara ve uy-
kusuzluk bu durumu ve bayilmalar: tetikliyor. Arag kullanma
sirasinda, dalma-donukluk artiyormus, gece siiriisii yapamaz
hale gelmis. Bu nedenle ara¢ kullanmay1 birakmis. Anneye
genclik yillarinda epilepsi tanist olmus, ila¢ kullanilmadan
gecmis. Amca epilepsi hastasi, medikal tedavi goriiyor.

Fizik muayenede, boyun nétral pozisyonda saga rotasyon
ve ekstansiyon kisitli. Sagda daha fazla olmak tzere fonksi-
yonel el titremesi mevcut. Adler-Langer noktalari, C2 ve C3
seviyesinde, sagda daha fazla olarak, bilateral pozitif deger-
lendirildi. Kibler cilt kaydirma testinde; T5, 7 ve 10. segment-
lerde disfonksiyon tespit edildi. Applied kinezyolojik (AK)
muayene ile 18, 28, 38, 48 gomiilt dislerin bozucu alan olus-

turdugu ve 6ncelikli oldugu moduslarla tespit edildi. Nérolo-
jik muayenede motor ve duyusal defisit tespit edilmedi.

Laboratuvar 6l¢timlerinde, biokimyasal tetkikler, EEG ve
kranial MRG normal degerlendirildi. Panoramik dis grafi-
sinde (Sekil 3); hastanin 18, 28, 38, 48 nolu gomild diglerin
oldugu goriildii. 18 ve 28 nolu dislerin vertikal pozisyon-
da komsu dislerle Klas B iliskide oldugu tespit edildi. 38 ve 48
nolu dislerin ise Klas 2 ve mesioanguler pozisyonda, komsu
dislerle kron-kole seviyesinde iliskili oldugu tespit edildi. Ay-
rica, alt Gg¢iincdt molar dislerin hem alt ikinci molar diglerle
hem de mandibular kanal ile yakin iligkide oldugu kaydedildi.

Hastada ilk olarak sag ve sol taraftaki gomilii dislerinin
cekimleri gerceklestirildi (Sekil 4). Perioperatif ve postopera-
tif donemde herhangi bir komplikasyon (n.alveolaris inferior
ya da n.lingualis hasari; komsu diste kirik vb.) kaydedilmedi.
[lgili alanlara ve segmental baglantilara, Noralterapi enjeksi-
yon uygulamalar1. Disbioizise destek amacli probiyotik tirtin
onerildi.

Noéralterapi enjeksiyon uygulamalarinda Lidokain ve Pro-
kain %0.5 soliisyonlar: kullanildi. Enjeksiyonlar haftalik ola-
rak segment icindeki enjeksiyon alanlarinin tedavisi, C1-T4,
T5-11 segment, tonsil, oksipital sinir dallar1 n. great oksipital
ve n. lesser oksipital , C2-4, T3-5 faset, doniisimli olarak
bas-boyun ganglionlarindan, supremum (Gg servikal stipe-
rior), pytergopalatinum, otikum, 18, 28, 38, 48. dis ¢ekim
alanlar1 ve retromolar bolgelere, gobek skari ve gobek cevresi
enjeksiyonlari yapildi.

[lk tedavi sonrasinda epileptik atak olmadigi, donukluk
ve hafiza sorunlarinin azaldigi hasta ve yakinlari tarafindan
ifade edildi. Dordiincti seansin sonunda muayene patolojik
bulgu yoktu ve klinik sikayetlerin tamamen diizeldigi 6gre-
nildi. Tedavi sonrasinda yapilan aylik ti¢ konrolde muayene
bulgusu ve klinik sikayet olmamasi nedeniyle herhangi bir
uygulama yapilmadi, Sodyum Valproat kullanimi 500 mg/

giin indirildi. Takiplerin 3 ay ara ile yapilmasi planlandu.

Sekil 3 | Tedavi Oncesi (2. Olgu IDK Epilepsi).

28 | Journal of Complementary Medicine, Regulation and Neural Therapy Volume 13, Number 2 : 2019

www.barnat.com.tr



Servikal Distoni ve Epilepsi Etiyolojisinde Molar Gomiik Disler ve Noralterapi Tedavisi

Sekil 4 | Tedavi Sonrast (2. Olgu IDK Epilepsi).

Tartisma

Distoni, fenotipik goriiniim ve etyolojisi agisindan yiiksek
heterojenlige sahip bir hareket bozuklugudur (27). Myoklo-
nik distonilerde, belirti baslangici genellikle 20'li yaslarda-
dur. Servikal distoniler etiyolojik acidan, idiyopatik (primer)
ve semptomatik (sekonder) olmak tizere ikiye ayrilirlar (28).
Travma ve ilag kullanimi (antipsikotikler, antiemetikler, anti-
epileptikler, antidepresanlar, dekonjestanlar, ekspektoranlar,
antipiretikler vb.) en sik sekonder servikal distoni nedenleri
arasindadir (29). Olgumuzda ergenlik doneminde bas agri-
s1 ve bag donmesi sikayetlerinin olmasi servikal distoni i¢in
belirti baslangici olarak kabul edilebilir. Sekonder servikal
distoni nedeni olabilecek bir travma veya ila¢ kullanimi tes-
pit edilememistir. Ancak dis ¢ekim alanlar1 ve gomiik molar
dis pozisyonlarinin kronik bir travma sekli olusturabilecegi
ve sempatik tonus artisina neden olabilecegi diisiinilmiistiir.

Birliktelik gosterdigi komorbid durumlar nedeniyle has-
talarin yagam kalitesi belirgin dl¢tide azalir (30).

Hastalarin biyiik ¢ogunlugu boyun agrisi, depresyon,
anksiyete ve sosyal ice ¢ekilme gibi psikiyatrik problemler-
den rahatsizdir (31,32). Olgumuzda boyun agrisi nedeniyle
yasam kalitesi bozulmus ve psikiyatrik sorunlar yasanmasi
nedeniyle psikolojik destek almistir. Yapilan tedaviler sonra-
sinda psikiyatrik destek ihtiyaci kalmamugtir.

Genellikle jeneralize distonilerde cesitli ilaglar, fokal dis-
tonilerde ise botilinum toksini (Botoks) ilk tercih olarak se-
cilmektedir. Servikal distonilerde oldukga farkli ilaglar kul-
lanilmaktadir. En sik kullanilanlar; Antikolinerjikler, GABA
mimetikler, dopamin agonistleri, antagonistleri, antiepilep-
tikler ve kas gevseticilerdir. Bunlar i¢inde en etkili grup an-
tikolinerjiklerdir. Botilinium toksin enjeksiyon uygulamalari
gecici olarak kasilmalar1 hafifletmektedir. Ancak kalici ol-
mamakta 1-6 ay araliklarla tekrarlamak gerekmektedir (33).
Guntumiizde botilinum uygulamasi i¢in anatomik efektif en-
jeksiyon alanlari ve yontemler halen belirlenmeye ¢alisilmak-

tadir (4,34). Distonilerde fizik tedavi uygulamalar1 yardimei,
koruyucu tedaviler olarak kullanilmaktadir. Egzersizlerin
amaci postur bozukluklarinin uzun vadeli sonuglarindan ko-
runmaktir (7). Olgumuzda baska kliniklerde uygulanan bo-
tilinum toksin enjeksiyonlar1 ve pregabalin tedavisi yanitsiz
olmustur. Bas boyun bélgesi kaslarina yonelik egzersiz prog-
ramlari ile gelismis ve ileri donemde olusabilecek postur bo-
zukluklarinin 6nlenmesi amaglanmuigtur.

Bozulmus bir bas sinir entegratoriinde aktivitenin degis-
tirilmesinin, geri bildirimi modiile ederek distoniyi tedavi
edebilecegini varsayilmaktadir (35). Olgumuzda bas sinir en-
tegresyonunu gomiik dis ¢ekimi ve noralterapi enjeksiyonlar:
ile geri bildirimleri degistirerek distoniyi tedavi etmeyi sag-
layabildik.

Semptomatik epilepsi nobet tanimi provokatif bir neden
(akut stroke, travmatik beyin hasari, metabolik bozukluklar,
ilag vs.) sonrasi goriilen epileptik nébetlere verilen isimdir.
Kafa travmasina bagh gorillen nobetler, tim semptomatik
nobetlerin yaklasik %15 gibi biiytik bir oranini olusturmak-
tadir (36). Epilepsi tedavisinde amag nébetlerin tam kontro-
ladir. Ayni zamanda antiepileptik ilaglardan dolay: ortaya ¢i-
kabilecek yan etkileri en aza indirmek ve yagam kalitesinin en
iyi diizeyde olmasini saglamak gerekir. Epilepsili hastalarin
cogunda monoterapi ile nébetler kontrol altina alinmaktadir
(10, 11). Ancak hastalarin yaklasik {icte birinde antiepileptik
ilaclar ile yeterli nobet kontrolii saglanamamaktadir. Bunlar
direncli epilepsi hastalar1 olarak degerlendirilir (37,38,39).
Direngli epilepsi hastalarinda g¢oklu antiepileptikler yanin-
da cerrahi, ketojenik diyet ve vagal sinir stimiilasyonu gibi
tedavi segenekleri de uygulanmaktadir (40,41,42). Olgu 2 de
anamnezde, baska kliniklerde klasik muayene ve laboratuvar
tetkiklerinde epilepsiyi tetikleyecek provakatif bir neden tes-
pit edilememistir. Ancak, panoramik dis grafisi incelemesin-
de goriilen ve applied kinezyolojik (AK) muayene ile bozucu
alan olusturma potansiyeli tespit edilen gomiik molar disler
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tespit edilmistir. Gomiik molar disler ve bruksizmin trigemi-
nus sinir tizerinden sempatik tonus artisi yaparak santral si-
nir sisteminde asir1 desarjlara neden olabilecegi varsayilmis-
tir. Olguda kullanilan monoterapi (Sodyum Valproat) ile no-
betler kontrol altina alinamamustir. Klasik uygulamalar i¢cinde
yer alan vagal sinir stimiilasyon tedavisi géz 6ntine alinarak,
sempatik tonus artisinin parasempatik baskilanmaya neden
olabilecegi diistiniilmusttr. Tedavide sempatik tonus artigini
kontrol edecek enjeksiyonlar kadar parasempatik aktiviteyi
diizenleyecek néralterapi enjeksiyonlarinin da kullanilmast
gerektigi ongorillmis ve kullanilmistir.

Gomtli 3. biytik azi dislerinin agri, enfeksiyon, kist, ti-
mor, ¢ene kirigl, dislerde malpozisyon, ¢iiriik ve/veya kok re-
zorpsiyonu gibi neden olabilecegi sorunlar, bu dislerin ¢ekimi
i¢in birgok proflaktik ve terapotik endikasyon olusturmakta-
dir (22). Gomiik disler, komsu dislerin koklerine, bolgedeki
sinir uglarina, damak arterine, burun ve sintis bosluguna ya-
kinlig1 veya temasi “bozucu alan” olusturmalarina neden olur.
Bu durumda mukoza uyarildiginda supstans P, demiyelinize
C lifleri ve sempatik sinir lifleri aracilig ile bu bilgiyi kortek-
se iletir. Bu uyarinin merkeze ulastirilmasi ortodromik cevap
olarak bilinir. Gomiik disler veya bunlardan gelisen kistik
yapilar, bag boyun bélgesi sinirlerine (V,VII, IX vs) ve/veya
dallarina (Nn. alveolaris, N. maksillaris, N. mandibtilaris vs.)
temas edip burada daimi bir sempatik uyaran haline gelebilir-
ler. Bolge kraniyal sinir dallarinda ve ilgili servikal sinir inner-
vasyon alanlarinda sempatik tonus artisina neden olabilirler.

VSS stres ile agir1 uyarilmasi sonucu olusan sempatik to-
nus artist lokal ve sistemik enflamasyonu baslatabilir veya var
olan enflamasyonun siddetini arttirabilir. Tersi olarak kronik
enflamasyon, VSS disfonksiyonlarina neden olabilir. Coztm-
lenmemis lokal veya sistemik enflamasyon VSS aktivitesini
arttirir. Bu durumda tipik olarak parasempatik sinir sistem
baskilanir (43, 44).

N. Trigeminusun beyin sapindaki gekirdekleri mezen-
cephalon, pons, medulla oblangatanin tamami ve medulla
spinalisin tst servikal segmentlerini icine alacak sekilde ge-
nistir. Bu yerlesimi itibariyle diger kranial sinir ¢ekirdekleri
(0zellikle de N. Vagus) ile komsulugundan ve birlikte sey-
retmesinden dolay1 yakin iligki icindedir. Serebral arterlerin
sempatik innervasyonu n. trigeminus (6zellikle mandiibuler
dal), n. vagus ve servikal C1,2,3) sinirlerden olmaktadir. Bu
sinir dallarinda gelisen sempatik aktivite artisi bu arteryal
sistem (willis poligonu) tizerinde perfiizyon bozukluklarina
neden olabilmektedir. Bu bolge perfiizyonlarinda degisiklik-
ler bir ¢ok klinik durumlar: ortaya ¢ikarabilir (45). Bolgede
olusan asir1 sempatik uyarilar gomuldl dis kaynakli olusabilir
(46,47,48).

Olgularimizda tespit edilen gomiik molar disler, dis ce-
kim alanlar1 ve diger dis patolojileri vegetatif sinir siste-
mi (VSS) tzerinde stres yaratarak, sempatik tonus artigina
(N.trigeminus) ve sekonder olarak parasempatik baskilanma

ve disfonksiyonlara (N.vagus) neden olabilir. Sempatik tonus

artist ve/veya parasempatik disfonksiyon bireysel ve genetik
yatkinliklar nedeniyle farkli kisilerde farkli hastalik tablola-
r1 olusturabilir. Bu yaklagim ile olgularimizda gomiik disle-
rin ¢ekilmesi endikasyonu dogmustur. Dis ¢ekimleri sonrasi
sempatik tonus artisinin dizenlenmesi ve parasempatik dis-
fonksiyonlarin 6nlenmesi amaciyla noralterapi enjeksiyonlari
yapimasi uygun gorilmiistir.

Bozucu odak/alanlar lokal veya sistemik olarak sempatik
tonus artisina neden olan bolgelerdir.

Buradan baglayan nonspesifik uyari, afferent sempatik
yollarin bélgesel kronik uyarimina neden olur. Sonugta temel
regiilasyon sistemi bozulur ve afferent sempatiklerin kalici
degisimi s6z konusu olur. Bu mekanizma hastaliklara ve/veya
semptomlara neden olabilirler. Burada hastalik tablosunu or-
taya cikaran veya tablonun kotllesmesine neden olan sem-
patik tonus artigini ve/veya parasempatik disfonksiyonu nasil
azaltabiliriz veya sonlandirabiliriz?

Sempatik tonus artisini noralterapi uygulamalarinda kul-
landigimiz lokal anestezikler (lidokain ve prokain) ile azal-
tabiliriz veya tamamen ortadan kaldirabiliriz. Bu durumda
sempatik tonus artisinin neden oldugu tabloyu kontrol alti-
na almis oluruz (24,49,50,51,52). Bozucu odak/alan, baglan-
gicta viicudun regiillasyonunda bir disfonksiyon yaratirken,
uyarilarin artmasi veya ek bir uyarinin olugsmas: durumunda
agirlagarak hastalik tablosunu olustururlar. Sempatik asiri
uyarimlar noralterapi yaklagimi ile ¢oziimlenebilir (46,53,54).

Olgularimizda bozucu odak/alan olarak belirlenen go-
miik molar digler, dis ¢ekim alanlar1 vedis patolojileri (bruk-
sizm, kanal tedavileri vs.) sempatik tonus artisina ve/veya
parasempatik disfonksiyona neden olarak hastalik tablola-
rint olusturabilir. Olgularimizda yapilan molar dis ¢ekimleri
bozucu odak/alan uyarilarini azaltmis ve bolgeye uygulanan
noralterapi uygulamalari ile sempatik tonus artisi ve para-
sempatik disfonksiyon kontrol altina alinabilmistir. Sempatik
tonus artisinin onlenmesi ve parasempatik disfonksiyonun
diizenlenmesi ile hastalik tablolarindaki sikayetleri kontrol
altina alinmus, ilave tedavi ihtiyaglari azaltilmig ve sonlandi-
rilmigtir.

Sonuc¢

Gomiik dislerin servikal distoni ve epilepsi etiyolojinde
etken olabilecegi disiiniilebilir. Olgularda olusan bozucu
odal/alan (dis) kaynakli bolgesel sinir entegrasyonunu bo-
zarak, sempatik tonus artisi ve parasempatik disfonksiyon,
semptomlari ve klinik hastalik tablosunu (Servikal Distoni
ve Epilepsi) olusturmus olabilir. Olgularimizda uygulanan
dis ve noralterapi tedavileri, bag-boyun bolgesi sinir enteg-
rasyonunu diizenleyip geri bildirimleri degistirerek hastalik
tablosunun diizelmesini saglamis gortinmektedir. VSS asir1
uyarilarini azaltacak veya diizenleyecek en iyi tedavi noralte-
rapi uygulamalari gibi gértinmektedir. Bu alanda ¢ok merkez-
li, genis katilmli ve sayica fazla hasta serilerinde ¢aligmalara
ihtiya¢ bulunmaktadir.
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