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Coklu Organ Tutulumu Olan Langerhans
Hucreli Histiositozis; Olgu Sunumu

Aygiil Gizel, Nurhan Kéksal?, Fatma Zeynep Ozen’, Aysenur Arli*

Langerhans Cell Histiocytosis with Multiple
Organ Involvement; Case Report

OZET

Langerhans Hicreli Histiositozis (LHH) sebebi tam olarak bilinmeyen nadir gérllen bir hastaliktir. Epitel
ylzeylerde bulunan, dendritik hdcrelerin alt tipi olan monoklonal langerhans hicrelerinin anormal
¢cogalmasi ile karakterizedir. Siklikla cocuk yas grubunda gdzlenir ancak nadiren eriskin yas grubunda da
gozlenebilmektedir. LHH siklikla tek organ tutulumu ile seyreder fakat akciger, kemik, hipofiz bezi, deri,
karaciger gibi cok sayida organ tutulumu da gozlenebilir. Organ tutulumlarina gore klinik seyirde farkhliklar
ortaya cikmaktadir. LHH nadir gorulen bir hastalik olmasi ve hastamizda akciger, karaciger ve yaygin cilt
tutulumu olmasi nedeniyle sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Langerhans HUcreli Histiositozis, deri, coklu organ tutulumu, sklerozankolanjit

ABSTRACT

Langerhans Cell Histiocytosis (LCH) is a rare disease of exactly unknown cause. It is characterized by the
abnormal proliferation of monoclonal langerhans cells, a subtype of dendritic cells located on epithelial
surfaces. It is often observed in children but rarely can be observed in the adult age group. LCH often
progresses with single organ involvement, but many organ involvement such as lung, bone, pituitary gland,
skin, and liver can be observed. The clinical course of LCH differs according to system involvement. It is
presented because LCH is a rare disease and our patient has multiple organ involvement such as lung, liver
and skin.

Keywords: Langerhans Cell Histiocytosis, multiple organ involvement, sclerosing cholangitis, dermis
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Introduction

LCH is a systemic disorders characterized by the
abnormal proliferation of monoclonal langerhans
cells which subtype of dendritic cells, located on
epithelial surfaces (1). LCH is an extremely rare
disease in the population. The annual incidence in
children in the first three years is 3-5 per million,
while the annual incidence in the adult age group
is 1-2 per million. The cause of this disease is not
known exactly. The abnormal proliferation and
accumulation of Langerhans cells are determine
the clinical course of the disease. In cases with
more than one organ involvement, diagnosis is
often delayed and is confused with other diseases
with a multisystemic clinical course(2,3).

Here, we report a patient with LCH, who could
not be diagnosed for a long time due to its
multisystemic organ involvement.

Figure 01
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Case Report

A 24 year-old male patient presented to the
emergency  department  with  complaints
of productive cough, shortness of breath,
hemoptysis and fever for a week. There were twice
spontaneous pneumothorax, primary sclerosing
cholangitis diagnosis with by performing liver
biopsy in the gastroentereology clinic, and
diabetes insiputus diagnosis in his medical
history. Additionally, he had a history of follow-
up and treatment with a preliminary diagnosis
of psoriasis, seborrheic dermatitis due to scaly
lesions on her scalp. smoking eight packs a year,
and working in a plastic pipe factory.

In the physical examination; heart rate was 126 /
min, respiratory rate was 30 /min, blood pressure
(systolic/diastolic) was 130/90 mmhg. There was
intercostal withdrawal and paradoxical breathing

on inspection, and bilateral breathing sounds
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decreased on auscultation. On skin examination,
there were erythematous and swollen lesions
on the hands and feet, yellowish crusted lesions
in front and behind the chest wall, widespread
erythematous yellow squamous appearance on
the scalp and erythematous plaque rashes in the
perianal area(Figures 1-3). The skin and sclera are
icteric appearance. Peripheral lymphadenopathy
and hepatosplenomegaly are not detected. Other
system examinations are normal.

In the laboratory findings; gamma glutamyl
transferase 87 U/L, total bilirubin 16 mg/dL, direct
bilirubin13mg/dL, aspartate aminotransferase 2563
U/L, alanine aminotransferase 11 U/L, erythrocyte
sedimentation rate 80 mm/hour, procalcitonin
0.317 ng/mL, C-reactive protein was 38.5 mg/L.
Alpha-1 antitrypsin level is found to be normal. In
arterial blood gas, pH is 7.35, pC02 46.4 mmHg,
p02 42.6 mmHg, HCO3 31 mmol/L and Sa02 76%.

The patient was admitted to the intensive
care unit due to hypoxemic and hypercapnic
respiratory failure. Widespread cystic
emphysematous changes were observed in the
middle and lower areas of both lungs in thoracic
tomography. There was consolidation in the left
lung posterobasal (Figures 4-5). In cystic fibrosis
genetic examination, V470M was found to be
homozygous positive and it was accepted as
polymorphism. Histopathological examination of
the palmoplantar skin punch biopsy material taken
from the patient revealed that Langerhans cells
filling the papillary dermis and stained positively
with CDTa and histiocytes stained positively with
CD68 were detected. Histochemical study with
Toluidine blue and immunohistochemical findings
with CD117

were found to be compatible with LCH (Figures
6-8). Oxygen, bronchodilator and antibiotics

(piperacillin-tazobactam + linezolid) were initiated

Figure 02



as medical treatment. Bone radiographs and
peripheral smear examinations were evaluated as
normal. There was mild right ventricular dilatation
on echocardiographic examination. Pulmonary
artery pressure was 45 mmHag.

Chemotherapy was planned for the patient whose
fever, sputum purulence, leukocytosis and acute
phase reactants regressed as a result of follow-
up and treatments. However, chemotherapy
treatment could not be given due to impaired
general condition, hypoxemic respiratory failure
and severe hyperbiluribinemia. He was transferred
to a tertiary center for continuation of treatment.

Discussion

LCH is a rare neoplasm of Langerhans type cells.
Although it is mostly seen in infants and children,
it can rarely be seen in the adult age group. The
incidence of LCH in adults is approximately 1-2/
million (2-3). In the adult age group, the mean age
of onset is 33-35 years (4). These cases are often
diagnosed in early childhood however, as in our
case, the diagnosis is delayed due to different
organ involvements and they are frequently
followed up with different disease diagnoses.

According to the distribution of the lesions
in the body, LCH is divided into two types as
disseminated and localized. The localized type
is divided as follows; [1] simplex rash, without
affecting organs. [2] simplex bone damage, with
or without DI, adjacent lymph nodes involvement
or rash. [3] multiple bone damages, including
more than one bones or one bone with more than
two damages, with or without DI, adjacent lymph
nodes involvement or rash. The disseminated type
is divided as follows; [1] the internal organs were

COKLU ORGAN TUTULUMU OLAN LANGERHANS HUCRELI HiSTIOSITOZIS; OLGU SUNUMU

involved, with or without DI, adjacent lymph nodes
involvement or rash, without dysfunction of lung,
liver or hemopoietic system. [2] apart from the
above symptoms, the internal organsare involved as
well, with dysfunction of lung, liver or hemopoietic
system (5) LCH seen in adults is often seen as
disseminated types and its mortality is higher
than those with localizated types. In the study of
Arico M et al. in which 274 adult patients who were
diagnosed with LHH by biopsy from 13 different
countries were examined, a single organ overall
was detected in 86 cases(31.4%), while multi-organ
involvement was found in 188 cases(68.6%). In 44 of
the patients with single organ involvement, a single
lung involvement was found (4).

Figure 03
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Figure 04

Theclinical course of the disease varies depending
on organ involvement (6, 7). The most frequently
involved organs in LCH are skleton (80%) and
the skin (33%), and the pituitary (25%) (8). It may
progress only with lung or bone involvement, but it
may also present with symptoms of multiple organ
involvement such as the pituitary gland, mucosa,
lymph nodes, and liver. The most common findings
of LCH are local pain (34%), weight loss (11%), and
fever (10%) (3). The most common complaints in
pulmonary involvement are cough and shortness
of breath. Pneumothorax is seen with a frequency
of 156% and may be the first presentation finding.
(7). Our case has complaints of dyspnea, sputum
production, hemoptysis, skin rash and jaundice
duetoorganinvolvement. Our patient has a history
of pneumothorax twice in the last year. More than
95% of LCH patients have a smoking history.
Our patient also had a history of eight pack/year
nicotine exposure.

Sclerocolangitis is seen in 10-18% of patients
with multi-organ involvement and can progress
to liver failure (9). The most common (26.9%) and
permanent endocrinological finding in LCH seen in
adultsis DI, whichisfrequently seenin patientswith
multisystem involvement (3, 10). In our case, he was
diagnosed DI and sclerocolangitis by liver biopsy
approximately before two years the diagnosis,

Figure 05

In LCH disease, single skin involvement is rare
in adults. Solitary papule, nodule or tumor,
widespread reddish-brown papules, ulcerative
lesions in the skin folds or in the anogenital
region are the skin findings seen in the course
of the disease. The prognosis of patients
with single skin involvement was found to be
significantly lower than that of patients with
multiple organ involvement (11). Stephen J Simko
et al. (12) evaluated 71 patients with single skin or
multiple organ involvement accompanied by skin
involvement. They stated that skin involvement
in patients older than 18 months is associated
with multiple organ involvement. Edelbroek J.R.
et al. (11) examined the pathological samples
and records of 18 LCH patients who were skin
involvement, followed up in different centers their
study. They concluded that patients presenting
with skin involvement also have an increased
risk of secondary hematological malignancy.
Our patient has red papules on the hands and
feet, scaly rashes on the scalp and erythematous
plague lesions in the perianal region and there was
no clinical suspicion of hematological malignancy.

Definitive diagnosis in LCH is made by biopsy
specimen showing multinucleated Langerhans
cells, histiocytes, and eosinophils. Birbeck
granulesor CDTa glycoprotein structures should be
shown in electron microscopy for diagnosis. In the



skin biopsy of our patient, we detected langerhans
cells that stained positively with CD1a. (5)

The treatment of LCH depends on the extent
of the disease, the age of the patient, and
dysfunction of the mainly affected organs. The
treatments of LCH include surgery, radiotherapy,
systemic chemotherapy and combination therapy
(5). Chemotherapy treatment

for LCH include
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combined treatment with vinblastine, etoposide,
mercaptopurine, corticosteroids, azathioprine,
cyclophosphamide, chlorodeoxyadenosine, and
cytosine arabinoside (3) Chemotherapy treatment
could not be planned because of our patient’s
general condition disorder and hypoxemic
respiratory failure. The patient was transferred to
a tertiary center for continuation of treatment.

Figure 06 A-B: In skin tissue covered with keratinized stratified squamous epithelium, langerhans cells
filling the papillary dermis and a small number of histiocytic cells (Hemotoxylin eosin, X400)

Figure 07A: Diffuse strongly positive langerhans cells (DAB, X400) with CD 1a by immunohistochemistry

Figure 07B: Immunohistochemically, focal positive histiocytic cells with CD 68 (DAB, X400)
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DENTAL TRAVMANIN GELISEN DENTiSYONA ETKILERI

Dental Travmanin
Gelisen dentisyona Etkileri

Canan Duman', Edibe Egif’, A. Biilent Katiboglu®

Effects of Dental Trauma on
Developing Dentition

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.

Anahtar Kelimeler: Dental travma; st dislenme; daimi dislenme; yaralanma; gelisimsel defektler

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.

Keywords: Dental trauma; primary dentition; permenant dentition; injury; developmental defects
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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. SUt 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 vyaralanmasi 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 c¢alisma maalesef retrospektif
ozellik 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 ¢ocuklarin
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 st 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 sit 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 travmalan 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 budytk bir kuvvetin iletiimesiyle
kemik yapilarda yara dokusu olusumu goruldr.
Kuron kiriklarinda rastlanmayan bu etki, daimi dis
germinde gozle gordlir 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 gorilme 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

I
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nekrozundan sorumlu olabilir (36). Teshis ve
tedavinin  gecikmesi durumunda enfeksiyon
periapikal dokulara dogru yayilim 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 kiriklart 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 gorllen Kkiriklarda
aclk reduiksiyon 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 goézle 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 kalinligr 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 c¢evresinde
lokal bir sepsise yol acarak normal gelisimi
hasara ugrattigini ve bu hasarin mine defektiyle
sonuglandiginiileri stirmdstir(45). Ayniarastirmasi
ilerleyen yillarda, sut disi kokleriyle yakin iliskisi
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,
avilsiyonlar(%30- %52)ikinci sirada yeralmaktadir
(3,10,11,19,28).

Skaare ve arkadaslarinin calismasinda da bir cok
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 minér 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 birgcok secenek
bulunmakla birlikte, degerlendirilmesi 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).

Icon® 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 sonuglanan
mine ylzeyinin kantitatif defektleridir.
Andreasen ve Andreasene gore, mineralizasyonu
tamamlanmadan 6nce mine matriksinin lokalize
olarak hasar gérmesi sonucu hipoplastik defektler
olusmaktadir (52). Defektli mine, horizontal yonli
sI§ veya derin cukurlar seklinde gordlebildigi gibi,
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klcuk, blyUk, genis veya dar oluklar seklinde de
gorintverebilmektedir(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
ddstndlebilir. Sat disi kokdnln egdimi, avdlsiyon
esnasinda disin daimi dis germinde hasarla
sonuglanabilecek hafif bir rotasyon hareketi
yapmasini provake etmektedir (9). Sut disi

intrlzyonu 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 asemptomatik ise 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,
saghkl dis vyapisini korumasl ve ucuz olmasl
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

Ilk 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 intriizyon 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 yon(,
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 gozlenebildigi
gibi, dis asemptomatik de olabilmektedir. Bir
gomuld Ust kesici diste dilaserasyon varhgi,
iki ayri bolgeden palpasyon vyoluyla 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), gdmlk 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 Orgiiti 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 folikllin 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 gdmik 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 vyaygin tedavi yontemi, lezyonun total
entkleasyonu ile birlikte lezyon ¢evresindekialanin
kiretajidir. Cerrahi operasyon sonrasi mutlaka
histolojik inceleme yapiimalidir (85). Gémik 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 yulksektir.
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).
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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 kokindn 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 dtstnulen
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 kalmasiyla sonuclanir. GomUk dis
nedeniyle ark boyunda azalma gordlir. VestibUle
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 gézlenirken, 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
normalhizasindanfarkliydneacgilanmasidir(95). Kok
dilaserasyonu tanimlari, arastirmacilar arasinda
farkhliklar gostermektedir. Bazi arastirmacilar
kdkin mezial veyadistal ydne disin uzun aksiyla900
veya daha fazla miktarda acilanmasinidilaserasyon
olarak kabul ederken (96,97), 200 ‘lik acllanmayi
kabul eden arastirmacilar da bulunmaktadir (98).

Kok dilaserasyonlari, blytk ¢ogunlukla stt 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
hiicrelerine 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 gomuk kalmasi

veya pulpa patolojisi varliginda tedavi edilmelidir.

GomUk  santral kesici dislerinin  tedavisi,
multidisipliner bir yaklasim gerektiren uzun
ve komplike bir sirectir (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
donustUmsuUz yer kaybi gibi sebeplerle dis ¢ekimi
gerekli olabilmektedir. Bu tedavi secenegine
siklikla basvurulmakla beraber, basvuran hastalarin
cogunlukla genc yasta olmasiin 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 secenedgi ise disin
cerrahiolarakacigacikariimasinitakibenortodontik
olarak stirdtrilmesidir(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  g6zlenebilmektedir.  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 acilmasl olarak siralanabilir
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(94,117,118). Kokin agiga 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
ihtiyacl 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 kurvattrlne,
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.
Asirt 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. Tanim 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 icine alan bir
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gelisimsel kisttir (122). Bu kistlerin %951 daimi
disler ile iliskili iken, yalnizca %% 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 st 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 radyoldsent 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 bUyUkligld ve lokasyonu, hastanin vyas,



etkilenen dentisyon ve lezyonun cevre dokularla
iliskisi  degerlendirilerek  belirlenir.  Tedavi
edilmedigi takdirle lezyon, daimi disin strmesini
engelleyebildigi  gibi, ektopik slirme, 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 bdyudk 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

Strme 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 varlgi,
sUt disi travmalari, daimi disin dilaserasyonu,
kongenitaletkenler, kistler, timaorler, digsagenezisi,
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
stUrmesini takiben 12 ay icinde sirmemis 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  bdlgede
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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Ergenlerde ve Yashlarda Covid-19
Pandemisinin Psikolojik Etkileri

Levent (zay', Psg.Gokcen Gokce?

The Psychological Effects Of The COVID-19
Pandemic On Adolescents And Elderly

OZET

Bu anket calismasinda genc ve yaslintfusun COVID-19 pandemisi ilk yilinda ortaya cikan kaygi, endise ve
korku acisindan ne tdr farkliliklarin meydana geldigi, belirlenmeye calisiimistir. Her iki grup da bu salgina
nasil tepki verdigi degerlendirildi.

Adolesan grup 14-19 yas arasi 116 kisiden, yasli grup 65 yas Ustl 64 kisiden olusuyordu. Anket toplamda
calismaicin kritik olan 17 temel sorudan olusuyordu.

COVID-19 pandemisinin toplumun farkli kesimleri Uzerindeki etkisinin blUyUukliginin ve seklinin dnemli
Olcude farkhlastigini ve yaslilarin 6lim ve hastaliktan ergen ntifusa gore daha fazla korku ve endise duy-
dugunu tespit ettik.

Anahtar kelimeler:Pandemi, Covid 19, Addlasan, Yasli, Piskolojik etki, Ankisyete

Uskudar American Academy - 111 - 491
’Ford Otosan - Professional Psychiatrist
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THE PSYCHOLOGICAL EFFECTS OF THE COVID-18 PANDEMIC ON ADOLESCENTS AND ELDERLY

ABSTRACT

In this study, we attempted to determine what kind of differences occurred between the young population
and the elderly population in terms of anxiety, worry and fear that emerged in the first year of the COVID-19
pandemic. How did both groups respond to this pandemic? The adolescent group had subjects aged
between 14-19 consisted of 116 people and the elderly group had subjects over the age of 656 and consisted
of 64 people. The questionnaire in total consisted of 17 fundamental questions critical to the study. We
concluded that the magnitude and shape of the effect of the COVID-19 pandemic on different parts of the
society differed considerably and found out that the elderly felt more fear and anxiety of death and sickness
compared to the adolescents overall.

Keywords: Pandemic, Covid 19, Adolescent, Elderly, Psychological effect, Anxiety
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Introduction

In 2019, the COVID-19 virus broke out in China and
spread across the world. Due to the pandemic,
billions around the globe had to change their
lifestyles and adapt to the situation. As time passed
by, the virus spread more and started to mutate,
whichmadeitevenmoredangerous.People started
to isolate themselves in their homes whether by
choice or by the law with curfews. In Turkey, since
the start of the pandemic precautions were taken
and then loosened in the form of curfews multiple
times to balance the factors of slowing the spread
of the virus and keeping the flow of society alive.
However, masses were affected differently from
these curfews. While the part of the population
aged between the ages of 20-65 were almost
always allowed to leave their homes, millions aged
between 14-19 and 65+ weren't allowed to leave
their homes for multiple months and were allowed
to go out on specific hours depending on the age
even after the rules of the curfew were alleviated.
This research will be focused on the effect of the
pandemic on these people whose "normal’s have
changed the most during the last one and a half
years. The study will compare how age groups
between the ages 14-19 and 65+ were differently
affected by the pandemic and the lockdown
they had to go through. To be able to come to an
understanding about the situation, a survey was
conducted among people in these age groups. The
participants were chosen at random and filled out
the questionnaire anonymously in order to protect
the details of their personal lives and keep this
research ethically correct.

Materials & Method

The questionnaire presented to the participants
of this study was prepared under the control
of Gokcen Gocke. She is a psychologist who
professionalizes in Post Traumatic Stress Disorder
(PTSD) cases. Google Forms was used as the
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platform to create the questionnaire as it provided
easy online accessibility. All the subjects were
asked to fill out a form of consent before being
handed out the questionnaire to stay in between
the lines of the ethic code.

The questionnaire in total consisted of 17
fundamental questions critical to the study.
After the questionnaire was completed by all
the subjects, the data collected was analyzed
thoroughly and multiple bar graphs and pie charts
were created withthe datainhandin Google Forms.
All the data was converted into a percentage form
so that it can be easily interpreted.

Participants

All participants completed the consent form for the
questionnaire. Subjects were adolescents aged
between 14-19 and the elderly over the age of 65
who were isolated during the times of the COVID-19
pandemic. The adolescents group consisted of 116
people and all the ages had relatively balanced
participation. However, the elderly group only
consisted of 64 people and the data collected
from the individuals were mostly concentrated
around ages between 65-75 and there were only 10
participants older than the age of 75. To be eligible
for the study, the subjects had to be isolated for
at least 6 months because of the curfew that was
present in Turkey. The subjects were randomized
from cohorts who haven't been infected by the
virus before.

Procedure

The subjects were administered a questionnaire.
Some of the items of the questionnaire were
from the Structured Clinical Interview for DSM-IV
(SCID) (PTSD). The structured questionnaire was
designed so that the subjects could fill it like a
survey by themselves. The subjects received the
questionnaire link via email. After the subjects



completed the questionnaire, the results were
automatically gathered to be analyzed and
evaluated. The data collection process took one
week. All participants were asked for their consent
before they were presented with the questionnaire.

Results

The questions prepared asked the subjects about
how strongly and frequently -on a scale of 1to b-
they thought about certain situations in addition

®0
[ B
®2
®3
o4
®5

(a)
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to asking for any changes in the daily lives of the
subjects since the start of the pandemic.

The first questions asked whether the subjects
have felt fear of getting infected and becoming
sick due to the virus. As seen from the pie charts
below (adolescents on the left, elderly on the
right), the adolescents had in general felt less fear
-compared to the elderly- as %53.5 voted in the
2-4 range. The elderly were more concerned as
%53.10f the subjects voted in the 4-5 range.

®0
@1
®2
®:3
94
@5

(b)

Figure 1: (a) Adolescents, (b) Elderly

The second question asked whether the subjects have felt the fear of death because of the virus. 66.4%
of the adolescents had no or very little fear of dying while %54.7 of the elderly voted in the 3-5 range,
clearly showing that they were more concerned compared to the adolescent group.
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Figure 2: (a) Adolescents, (b) Elderly

The third question asked whether the subjects hesitated to leave isolation. As seen from the pie charts,
the two groups didn't differ critically but the adolescent group was more tempted toloosen their cautions.
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The fourth question asked whether the subjects hesitated to gather with people who didn't live in
isolation with them such as friends and other family members. As clearly seen, the elderly were much
more concerned about both catching and spreading the virus since 84.4% of the subjects voted in the
3-5 range. On the other hand, the adolescents were definitely more open to the idea since their votes

tended to shift more to the 2-4 range.
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Figure 4: (a) Adolescents, (b) Elderly

The fifth question asked whether the subjects hesitated to go to the hospitals and other medical
institutions. While most of the elderly group opted to not go, the adolescents found that it wasn't more

of a choice.
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Figure 5: (a) Adolescents, (b) Elderly

The sixth question asked the subjects whether they felt that their academic lives or career wasin danger.
Clearly, the adolescents were much more concerned about the situation as most of the elderly had

already retired or were at the latest stages of their career.
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Figure 3: (a) Adolescents, (b) Elderly
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Figure 6: (a) Adolescents, (b) Elderly
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The seventh question asked the subjects whether they felt fear of being locked up in quarantine. Even
though the answers of the groups were all balanced in themselves, the elderly were more scared of the

thought.
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Figure 7: (a) Adolescents, (b) Elderly

@0
o
@2
@3
@4
®5

The eighth question asked the subjects whether they feared being separated from their relatives.
82.9% of the elderly voted in the 3-5 range, clearly showing the magnitude of their concern, while the
adolescents’answers were more balanced throughout.
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Figure 8: (a) Adolescents, (b) Elderly
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The ninth question asked the subjects whether they felt the fear of losing someone they loved due to the
virus. As seenin the charts, both groups feltimmense fear of losing their loved ones. However, the elderly

had a slight edge on feeling more concerned.
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Figure 9: (a) Adolescents, (b) Elderly

The tenth question asked the subjects whether they felt desperate during the times of COVID-19. While
the elderly group had relatively balanced answers, the adolescents’answers tended to shift more to the
maximums.
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Figure 10: (a) Adolescents, (b) Elderly

During the following questions, the patients were asked how their feelings for the first ten questions
affected them. The following question asked the subjects how often they think about the thoughts
present in the first ten questions. As seen from the charts, both groups voted mostly in the 3-4 range
which shows that even though the thoughts aren't on critical levels they occupy the subjects'minds quite
frequently.
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Figure 11: (a) Adolescents, (b) Elderly

‘Never . Sometimes . Always

. Very Rarely . Frequently
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The next question asked whether these thoughts had any effect on the appetite of the subjects. The

results show that even though the majority in both groups weren't affected, the adolescents had slightly
more impact on their diets.
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Figure 12: (a) Adolescents, (b) Elderly
’ No
‘ Lost Appetite
@ ~ppetite Increased

The following question asked the subjects whether their sleep schedules were affected due to the
negative thoughts. The results show that the sleep schedules of the subjects were affected more than
their appetites. But still, more than half of the subjects in both groups reported that their sleeping
schedules were unaffected.
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Figure 13: (a) Adolescents, (b) Elderly
‘ No Change
@ LessSleep
@ More Sleep

The next question asked the subjects whether the thoughts have affected how much they tended to
their personal care. The results were similar to the last questions where most in both groups reported
that they were unaffected while the next largest portion reported that the magnitude of the action has
decreased. However, the adolescents seem to be less affected than the elderly in this area by %9.6.
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Figure 14: (a) Adolescents, (b) Elderly

@ ot Affected
@ Lessened
@ cCompletely Abandoned

The next question has asked the subjects about the emotional changes they have noticed in themselves.
The subjects were given the option to choose multiple options. The results show that while the elderly
were mostly not affected or started to feel worried more frequently, the adolescent group reported feeling
all the emotions presented even though a large portion (37.9%) still noted that they weren't affected.
The majority of the adolescent group has reported that they felt anger more frequently compared to
anxiety, becoming more introverted, and crying.The results of the adolescents are presented on the top

bar chart where the elderly are at the bottom.
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Hayir —44 (%37 ,9)
Evet, daha ofkeliyim.
Evet, surekli endigeliyim.

Evet, icime kapandim.
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Evet, siirekli aglamaklyim.
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Figure 15: (a) Adolescents, (b) Elderly
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Hayir: Not Affected

Evet, daha ofkeliyim: | feel more angry

Evet, surekli endiseliyim: I'm worried all the time
Evet, icime kapandim: I've become more introverted

Evet, surekliaglamakhyim: | cry frequently

The following question asked whether the subjects felt how much assistance they needed to get rid
of these thoughts. Both groups reported similarly that they could handle the situation by themselves
or simply by seeking assistance from family members. However, more elderly -in percentage- than
adolescents reported that they either need professional help or that they can't possibly get rid of the
negative thoughts.

@ Kendi kendime halledebllirim.

@ Ailem ve sevdiklerimin destegine
ihtiyacim var,

@ Bir uzman destegine ihtiyacim var,

@ Bu duygu ve dusincelerden
kurtulamayacagim.

@ Kendi kendime halledebilirim

@ Ailem ve sevdiklerimin destegine
ihtiyacim var.

@ Bir uzman desiedine intiyacim var,

@ Bu duygu ve dusincelerden
kurtulamayacagim.

(a) (b)
Figure 16: (a) Adolescents, (b) Elderly

. | can manage by myself

‘ I need support from my family and close ones
‘ | need professional help

. | cant possibly get rid of these thoughts

The last question asked the subjects whether their dreams were affected by the presence of the
virus and the outcomes. The majority in both groups -more than %65- have reported that they were
unaffected while the number of people affected and the strength of the effect mostly followed aninverse
relationship.
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Figure 17: (a) Adolescents, (b) Elderly
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Discussion

The outbreak of the COVID-19 pandemic is having a strong impact among certain groups who were
locked down and went through a very stressful period(1). The risk of gettinginfected by COVID-19 through
personal contact forced people to lock-down which causes feelings of loneliness and psychological
distress.

To our knowledge thisis the first study of post traumatic effects of along period of lock down during the
COVID-19 pandemic which compares two poles of the age groups in a community who were exposed to
the same stress factors.

According to the questionnaire results, we have found that the young group felt less fear of getting sick
and death than the elderly group. During the study, COVID-19 isoforms were not seen yet. Since the wild
type COVID-19 was attacking elderly population, elderly subjects were more prone to being affected than
the young group (2).

In the adolescent group, the temptation to leave isolation and gather with close ones and friends was
higher than the elderly group. In addition, the elderly group even avoided going to the hospital much more
which shows that the stress and fear of getting sick is more presentin the elderly group compared to the
adolescents. Contrary to our findings, previous studies have found a lower reactivity to stress in older
adults (3), which may be related to mental strength development (4).

Both groups showed significantly higher levels of desperate feelings with a minimal difference. Staying at
home for a long time did not show much effect on the groups’ appetite, sleeping time and dreams.

According to the results, while the adolescent group felt more anger, the elderly subjects reported that
they felt anxious. It was seen that anxiety among the elderly subjects due to the COVID-19 pandemic is
actually related to uncertainty of the situation. Being locked down without having any logical cause in the
last period of their lives for an uncertain time could be unacceptable for the elderly group. On the other
hand, because the ending time of the pandemic can't be estimated, the younger subjects might be feeling
angry since the situation probably affects their future education and career plans(5). It should be noted
that the social distancing between friends and even among family members also results in worsened
mental situations (6).

In conclusion, the virus COVID-19 entering our lives in an unexpected way has affected everybody living
on planet Earth. This study has investigated the magnitude and shape of this effect on different parts of
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Vucut Agirhigr Yonetiminde
Yeni Diyet Yaklasimlari

Hiilya Yiimaz Onal

New Dietary Approaches For
Body Weight management

OZET

Saghgi olumsuz yonde etkileyecek sekilde vicutta fazla miktarda yag birikmesi, obezite olarak tanimlan-
maktadir ve ¢ok faktorll ve kompleks bir hastalik olan obezite diinya genelinde 600 milyon insani etkile-
mektedir. Ancak obezitenin tedavisi oldukca gl¢ ve karmasiktir. Hem literatirde hem de medyada lanse
edilen cok sayida diyet bulunmaktadir ve bu diyetlerin bugtine kadar hicbirinin agirlik kaybini tetiklemede
ve sUrdirmede evrensel olarak basari gostermedigi belirtilmistir. GinUmUzde, obezite tedavisinde makro
mikro besin dgelerinin aliminin ve enerji alimi ve harcamasinin disinda, 6gun saati konusunda da galis-
malar yapilmaktir. Bir diyet tlrU olarak tanimlanmayan, birbirini takip eden yeme ve aclik modellerinden
olusan beslenme dongusu olan aralikl aclik Uzerine pek ¢ok calisma yapiimaktadir. Aralikli aclik, genel
olarak, gunlik aclik ve haftalik aclik olarak ikiye ayrilmaktadir. GUnlUk ritimler; 12:12 Ritmi, 8:16 Ritmi, 6:18
Ritmi ve 23:1Ritmi ve haftalik ritimler 8:1Ritmi; 5:2 Ritmi ve iki Giinde Bir Ritmi seklindedir. Aclik ddnem-
lerinde hem keton kullaniminda metabolik dedisiklikler hem de beynin besin yokluguna karsi adaptasyonu
nedeniyle bu diyetlerinin saghgl destekleyici ve hastaliklara karsi onleyici etkileri oldugu arastirmalarla
saptanmistir. Ayrica bu diyetler ile insanlarin daha az 6gin tUketerek, daha az enerji aldigi belirlenmistir.
Aralikliaclik diyetlerinin, enerji homeostazi ilkesine dayanan diyetlerin yerine gegip gecemeyecedini, agir-
lik kaybinda sUrekliligin saglayip saglamadigini anlamak icin ¢alismalar devam etmektedir. Genel olarak,
hicbir agirlik kaybi diyetinin klinik calismalarda Gstdnligd kanitlanmamistir. Agirlik kaybi diyetlerinde ttim
besin 6gelerinin yeterli ve dengeli olmasi, strdurulebilir ve kisiye 6zel olarak diyetisyen tarafindan hazir-
lanmasi gereklidir.

Anahtar Kelimeler : Diyet, agirlik kaybi, obezite, aralikli aclik diyeti, enerji kisitlamasi

listanbul Atlas Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Beslenme ve Diyetetik Bélimi,
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ABSTRACT

Obesity is defined as excessive accumulation of fat in the body, which negatively affects health, and obesity,
which is a multifactorial and complex disease, affects 600 million people worldwide. However, the treat-
ment of obesity is very difficult and complex. There are numerous diets touted both in the literature and
in the media, and none of these diets to date have been shown to be universally successful in inducing and
maintaining weight loss. Today, in the treatment of obesity, besides the intake of macro-micro nutrients and
energy intake and expenditure, studies are also carried out on mealtime. There are many studies on inter-
mittent fasting, which is not defined as a diet type but consists of successive eating and hunger patterns.
Intermittent fasting is generally divided into two as daily fasting and weekly fasting. It is divided into 12:12 Rh-
ythm, 8:16 Rhythm, 6:18 Rhythm, and 23:1 Rhythm and is divided into 5:2 Rhythm and a Fortnightly Rhythm.
Studies have shown that these diets have health-supportive and preventive effects against diseases, due
to both metabolic changes in ketone use and the adaptation of the brain to nutrient deficiency during fas-
ting periods. In addition, it has been determined that with these diets, people consume less meals and get
less energy. Studies are ongoing to understand whether intermittent fasting diets can replace diets based
on the principle of energy homeostasis, and whether they provide continuity in weight loss. In general, no
weight loss diet has been proven superior in clinical studies. All nutrients should be adequate and balanced
in weight loss diets, and should be prepared by a dietitian in a sustainable and personalized manner.

Keywords: Diet, weight loss, obesity, intermittent fasting diet, energy restriction
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GiRIS

Metabolik faaliyetlerin gerceklesmesi ve normal vi-
cutisisinin strdurdlmesi, vicuda alinan besinlerden
sag@lanan enerjiile mdmkdndur. Alinan enerji, harca-
nan enerjiden fazla oldugunda pozitif enerji dengesi
ile viicut yag agirhdr artmaktadir (1). Saglikl birey-
lerde noro-endokrinal mekanizmalar; gunlik ener;ji
harcanmasi ve alimi arasinda bir denge kurulmasini
sadlar ve bu sayede vicut agirligr belirli bir denge-
de kalir. Ancak ayni zamanda vUicut agirlidr; genetik,
fizyolojik ve davranissal faktorleri iceren cesitli me-
kanizmalar tarafindan da dizenlenmektedir. Bunu
saglayan mekanizmalardan birinde veya birkacinda
olusan bir sorun, vicut agiriginin degismesine ne-
den olur (2). Sagligi olumsuz yonde etkileyecek se-
kilde vicutta fazla miktarda yag birikmesi, obezite
olarak tanimlanir ve obezitede fazla enerji alimi veya
daha az enerji harcanmasina bagli, enerji homeos-
tazi bozulur (3). Enerji dengesi disinda obezite teda-
visini cok daha karmasik hale getiren, diger obezite
gelisiminde rol oynayan fizyopatolojik faktorler; ka-
litim, yas, cinsiyet, besin tiketimi ve beslenme alis-
kanliklari, sosyal ve ekonomik kosullar, fiziksel akti-
vite yetersizligi, yasam tarzi bulunmaktadir (4, 5).

Multifaktoriyel ve kompleks bir hastalik olan obezite,
dinyada dnlenebilir 8lumlerin ikinci nedenidir. Din-
ya Saglik Orgitii (DSO) verilerine gére 2016 yilinda,
1980 yilina kiyasla yetiskinlerde obezite orani 2 kat
artis gostermistir ve diinya genelinde yetiskinlerde,
1,9 milyar insanin asiri kilolu ve 600 milyon insanin
obez oldugu acgiklanmistir (6). Obezite tedavisinde;
tibbi beslenme, egzersiz, davranis dedisikligi, far-
makolojik ve cerrahi tedavi gibi tedavi tUrleri uygu-
lanmaktadir (7). Obezitenin tedavisinde doktor, di-
yetisyen, psikolog, fizyoterapistten, farmakoterapi
uzmani, hemsireden olusan bir ekip gereklidir (8).
Ekip tarafindan kontrole alinmamis fazla kilolu ve/
veya obezlerin, zayiflamada ve agirlik korumada ba-
sarili olamadiklari gosterilmistir (9). Obezitede agirlik
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kaybi; glisemik kontrol ve plazma lipit seviyelerinde
iyilesme, kan basincinin kontrold, obstriktif uyku
apnesinin azalmasi, gunlik aktivitelerin yonetimin-
de iyilesme, yasam kalitesini artirma ve mortalitede
azalmayi saglamaktadir (10-13).

TUrkiye Obezite Tani ve Tedavi Kilavuzu'nda (3); “Be-
den Kiitle indeksi (BKI) =25 kg/m2 olan herkesin,
agirlik kontrol(i ihtiyaci oldugu belirtilmistir. BKi >25
kg/m2 olup ilave kardiyovaskuler risk faktorleri(pre-
diyabet, diyabet, hipertansiyon, dislipidemi vb.)veya
obezite iliskili komorbiti (obstruktif uyku apnesi, os-
teoartrit vb.) olmayan kisilerin daha fazla kilo alma-
sinin dnlenmesi gerektigi, BKI 225 kg/m2 olup ilave
kardiyovaskuUler hastalik riski ya da obezite iliskili
komorbiti olan kisilerin agirlik kaybi icin degerlendi-
rilmesi gerektigi ve son olarak, BKi =30 kg/m?2 olan
herkesin agirlik kontrollne ihtiyacinin oldudu bildiril-
mistir”.

Klinik ve Arastirma Etkileri

Saglikli Agirlik Kaybi ve Beslenme
Tedavisi

Agirlik kaybi diyet tedavisinde, tUm kosullarda
gecerli olan bazi ilkeler vardir. Bunlardan en
onemlisi diyet programinin kisiye 6zel olmasidir
(14, 15). Bu program, diyetisyen tarafindan kisinin
sosyoekonomik durumuna ve yasam tarzina uygun,
olumsuz uzun donemde beslenme aliskanliklarini
degistirecek sekilde hazirlanmalidir. Bireyin enerji
ahmi0,5-1,0kg/haftaagirlikkaybisaglayacaksekilde
azaltilmalidir. Bu hedefleri gerceklestirebilmek igin
glnlik 500-1000 kkal bir enerji acigi saglanmalidir.
Bireylerin enerjiihtiyaci yas, cinsiyet, BKi ve fiziksel
aktivite dlzeyine bagli olarak degiskenlik gosterir.
Enerjigereksinimi kisinin bazal metabolik hizi temel
alinarak hesaplanabilmektedir. Bazal metabolizma
hizi uygun kosullar saglaniyorsa kalorimetrik olarak
olcilmeli veya belirlenmis cesitli denklemler ile



hesaplanmalidir. Ayrica vicut agrihiginin takibinin
yapilmasi, alinan enerjinin degerlendiriimesiicgin en
iyiyoldur(2). Cok disUk kalorili diyet uygulanacaksa
mutlaka bir doktor ve diyetisyen gozetiminde
yapilmalidir (3).

Ulkemiz beslenme rehberine gore ilkeleri asagida
belirtilmistir (16). Agirhk kaybi diyet ydnetiminde
6guin sayisi 4-6 olacak seklinde planlanmasi
onerilmektedir.  GUnlik enerjinin ~ %45-60NiN
karbonhidratlardan, %10-20"sininise proteinlerden
ve %20-35inin yagdlardan %10u (tercih %7-8)
doymusyag, %12-15 teklidoymamis ve %7-10uise
coklu doymamis, gelmesi saglanmalidir. Ek olarak
trans yag asidi aliminin enerjinin %1inden az olmasi
dnerilmektedir. Ayrica basit karbonhidratlarin (bal,
cay sekeri, regel gibi) tiketimiazaltiimali; kompleks
karbonhidratlarin (kurubaklagil ve tam tahil gibi )
tUketimi desteklenmelidir.

Vitamin-mineral yetersizliklerine, cok disuk enerjili
diyetler tlketilmedigi sUrece rastlanmamaktadir.
Ancakyine de budiyetlerinbesingrubu érintilerine
gore, dzellikle B grubu vitaminler, kalsiyum ve demir
gibi minerallerde yetersizlikler gelisebilmektedir.
Erkekler icin 15600 kkal/gin, kadinlar icin 1200
kkal/gin'den disuk enerji saglayan diyetlerde, ek
vitamin mineral desteg@i kullaniimasi gerekebilir.
Agirlk  kaybi  diyetlerinde sivi gereksiniminin
saglanmasina mutlaka dikkat edilmeli, meyve
sulari, gazl icecekler ve alkolden kacinilmalidir.
Posa tUketiminin arttirilmasi amaciyla tam tahil,
bakliyat, sebze ve meyve tiketiminin arttiriimasi
saglanmalidir. Ayni zamanda besinlerin porsiyon
olculeriile ilgili egitimler verilmelidir.

Agirlik Kaybi Guncel Diyet Yaklasimlari

Hem literatirde hem de medyada lanse edilen
cok sayida diyet bulunmaktadir ve bu diyetlerin
buglne kadar hi¢birinin kilo kaybini tetiklemede ve
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strdirmede evrensel olarak basari gostermedigi
belirtilmistir (17, 18). Klinik calismalarda, zayiflama
diyeti olarak uygulanan hicbir diyetin Gstdnligd
kanitlanmamistir ~ (19).  Calismalar,  genellikle,
herhangi bir bireyin kendi tikettiginden daha az
kalorili almasi kosulu ile bireyin sevdigi ve uymasini
en kolay buldugu diyeti uyguladiginda, en biytk kilo
kaybini saglayacadgini belirtmektedir. Literatdrde
agirhk kaybr icin genellikle dengeli bir hipokalorik
diyet onerilmektedir (20). Ginimizde, pek gok
disUk kalorili ve farkh oranlarda makro besin
0gesi iceren daha spesifik ve guvenli zayiflama
protokollerinin gelistiriimesi yontnde calismalar
yUrtttlmektedir. Ancak literatirde makro besin
ogelerinin 6rdntdsdndn degismesinin kilo kaybinda
etkili olacagini gosteren calismalar olsa da bunun
tam tersini gosteren calismalar da bulunmaktadir
(21-26) Swvi 6gin ikamelerinin  kullanimi  gibi
yeni diyet yaklasimlarinin kisa slreli kilo kaybini
saglayabildigi ve bireyin motivasyonuna yardimci
olabilecegi belirlenmistir (19, 27). Agirhk kaybi;
genetik yatkinlk, eslik eden hastaliklar ve gevresel
faktorler gibi bircok faktorden etkilenmektedir
(18). Bunlar faktorler soyle siralanabilir; vicut
kompozisyonu, gida temini, diyet kompozisyonu,
ekonomi, ila¢c kullanimi, genetik, mikrobiyota,
hormonlar, fiziksel aktivite dlzeyi, metabolizma
hizi, besinlerin termik etkisi, kultUrel uygulamalar,
yas ve davranislardir.

GunUimduzde siklikla bahsedilen ve Uzerine
arastirmalarin yapildigr aralikli aclik diyetlerinin,
uzun  vadede agirlik  kaybini  destekleyip
desteklemediklerini  ve enerji kisitlamasi ile
yapilan diyetlerin yerine gecip gecemeyecedi
anlamak icin daha fazla arastirmaya ihtiyac oldugu
bildirilmektedir (28). Ayrica mikrobiyotayi iyilestirici
diyetler UGzerinde cok yogun calismalar devam
etmektedir. GUnUmUzde, dlnya geneliicin, saglikli
bir sekilde kilo kaybini saglayacak diyet modelinin
Akdeniz diyeti oldugu 6ne strilmektedir (29).
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Aralikh Aclik Diyetleri

Aralikli aclik (orug), birbirini takip eden yeme ve
aclik modellerinden olusan beslenme déngusudur
(28). Aralikh oructa as olan vyiyeceklerin igerigi
degil, tlketildigi zaman dilimidir. Bir diyet tdru
olarak tanimlanmayan aralikli aclik, enerji yani
kalori aliminin bir sdreligine gerceklestiriimedigi
ve bu zamanin periyodik olarak tekrarlandigr bir
beslenme saati/ritmidir. Bu beslenme tarzinda,
aclik doneminde keton cisimciklerinin kullaniminin
ve sinir sisteminin besin yoksunluguna karsi
adaptasyon gelistirmesinin sagligr destekleyici ve
hastaliklara karsi koruyucu etki gOsterebilecedi
didstndlmektedir. Aralikh aclikta farkli zamansal
ritimler vardir. Her ritmin kendine 6zgU avantajlari
ve dezavantajlari bulunmaktadir. Secilen ritmin
gindelik yasama uyumlu olmasi oldukga &nemli
iken, bu diyette aclik sirasinda vicuda higbir sekilde
enerji/kalori alinmamasi sarttir. Aralikli aclk, genel
olarak, gunlUk aclk ve haftalik acglk olarak ikiye
ayrilmaktadir.

Gunluk Arahkh Agliklar

12:12 Ritmi; 8:16 Ritmi; 6:18 Ritmi ve 23:1 Ritmi
seklindedirler. Bu modellerde ilk saatler yiyecek
yenilebilensaatsuresinigosterirken, digerackalinan
saati gdstermektedir. Ornegin 8:16 ritmi; gliniin 8
saatini yeme modunda, 16 saatini a¢ (orug) olarak
gecirilenritimdir. Buritim, aynizamanda, en poptler
olanidir. Yapilan bir metaanaliz sonunda, farelerde
uygulanan zamani kisitlayarak beslenmenin insulin
duyarlihgini arttirdigi; bunun yaninda vicut agirhgt,
kan lipitleri, glikoz, interlokin-6 (IL-8), insilin, ve
timor nekroz faktor alfa (TNF-Bfdaki azalmalar
ile iliskili olabilecegi sonucuna varilmistir (30).
Izogenetik fareler ile yirtiilen bir calismada da
enerjisi ve yag ylzdesi ylksek diyet ile beslenen
farelerden bir gruba ayni diyet ile birlikte zaman
kisith beslenme uygulanmistir. Fareler 100 glinden
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daha fazla izlenmis ve esdeger bir enerji tiketimi
olan tUm farelerden kisitl zamanda besin erigimi
olanlarin obezite, inflamasyon, hiperinstlinemi ve
hepatik steatoz korunumlarinin daha iyi oldugu ve
zaman Kisith beslenmenin, metabolik hastaliklarin
olumsuz etkilerini dnledigi belirtilmistir (31).

Haftalik Aralikli Acliklar

Haftanin belli ginlerinde sadece su ve bitki cay tl-
ketilen aralikli aclik diyetleridir. Buradaki ritimler;
6:1 Ritmi; 5:2 Ritmi ve iki Glinde Bir Ritmi seklinde-
dir. Ornek olarak 6:1 ritmi; haftanin bir giinii orug
tutarak gecirilen, geriye kalan alti glinde benimse-
nen beslenme tarzinin devami anlamina gelmekte-
dir. Oruc gunt olarak secilen glinden bir énceki gln
en son yenilen yemegin saati baslangi¢ olarak ka-
bul edilip, oru¢ gund ve ertesi glinde kahvaltiile ye-
meye baslanmasi arasinda en az 36 saatlik aclik soz
konusudur. Dondsimlt aclk olarak da gegen ve en
populer olan5:2 ritminde; bireyler haftanin iki farkl
glntnU oru¢ modunda gegirirler. Oruc gUtnleri ara-
sinda 1veya 2 gln olmasi dnerilir. Bondsdmld aclik
diyetleri aralikli aclk diyetlerinin ¢ikis noktasi olma
ozelligine sahiptir. Bu diyette haftanin 2 gini ka-
dinlar <500 kkal/gun enerji, erkeklericin <600 kkal/
gln enerji almaktadir ve haftanin diger 5 gind du-
zenli beslenmeye devam etmektedir (32). Bu diyet
ile vicut agirhginin 8ila 12 haftaicinde, %4-8 azalti-
labilecedi belirlenmistir (33). DonGsUimIG aglik diyet
sekli uygulanan farelerde, yagsiz vicut kitlesinin
korundugu ve vicut yag oranlarinda ¢zellikle vise-
ral yaglanmada azalma oldugu saptanmistir (34).
Aralikli aclik diyetleri Gzerine yapilan arastirmalar
diyet modeli ve calisilan tire gore kantitatif farkli-
liklar gdsteriyor olsa da aralikli orucun tim diyetle-
ri; normal veya disUk glikoz seviyenin korunmasi,
yag asitlerinin mobilizasyonu ve ketonlarin olusu-
mu, leptinin azalmasi, glikojen depolarinin tiken-
mesi ya da azalmasl ve adiponektin seviyelerinin



yUkselmesi gibi temel bazi metabolik dedisiklere
yol agmaktadir (28). Aglik donemlerinde hem keton
kullaniminda metabolik kayma hem de otonomik
sinir sisteminin ve beynin besin yokluguna karsi
adaptasyon cevaplari, aralikl aclik diyetlerinin sag-
llg1 destekleyici ve hastaliklara karsi dnleyici etkileri
oldugu arastirmalarla saptanmistir (35). Ayrica bu
diyetlerile insanlarin daha az 6gun tlketerek, daha
az enerji aldigi belirlenmistir. Aralikl aclik hormon
islevlerini arttirarak agirlik kaybetmeyi kolaylastir-
maktadir. insilin diizeyinin diismesi, artan norepi-
nefrin (noradrenalin) ve daha yiiksek blylime hor-
monu seviyelerivicut yaglarinin yikimini hizlandirir.
Ayrica kisa sireliacligin %3,6-14 oraninda metabo-
lizma hizinrartirdigi bdylece daha fazla kalori yikimi-
ni saglandigi belirlenmistir (36). Aralikli orugla ilgili
insanlar Uzerinde yapilan arastirmalarda, aclik kan
sekeri %3-6, aclik instlini %20-31 oraninda azaldigi
gosterilmistir (37).

Sonuc¢

Obezitenin tedavisi multimodel ve multidisipliner
bir calismayl gerektirmektedir. Bireylere agirlik
kaybi diyeti ile birlikte egzersiz programi, han-
gi davranislarini degistirmesi gerektigi, psikolojik
destek gerekiyorsa ne sekilde programlanacag!
planlanmalidir. Diyetinde sadece hangi besinlerine
sekilde yiyecedi degil ne zaman yiyecedinin belir-
tilmesi yararli olacaktir. Genel olarak, highir agirlik
kaybi diyetinin klinik calismalarda Gstdnligd kanit-
lanmamistir. Agirlik kaybi diyet programi kisiye ozel
olmali ve diyetisyen tarafindan hazirlanmalidir.
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Nadir Bir Olgu:
Eriskin Hastada Nuck Kanal Kisti

Omer Ozyigit', Hatice Gakar', Derya Sivri Aydin?

Cyst of the canal of Nuck in two Adult Patients.

OZET

Nuck kanal kisti inguinal bdlgede sislik olusturabilecek pek cok durumla benzesen nadir gordlen bir

durumdur. Literatirde radyolojik bulgularini aciklayan kisitli olgu olmasi nedeniyle Nuck kanal kisti tanili
iki hastanin MRG bulgularini sunduk.

Anahtar Kelimeler: Nuck kanal kisti, inguinal herni, magnetik rezonans gordntileme

ABSTRACT

Cyst of the canal of Nuck is a rare condition that is similar to many conditions that can cause swelling in the
inguinal region. We presented the MRI findings of two cases diagnosed with cyst of the canal of Nuck since
there are few studies that define MRI findings in the literature

Keywords: Cyst of the canal of Nuck, inguinal hernia, magnetic resonance imaging.

T Atlas Qniversitesi Tip Fakiltesi, Medicine Hastanesi, Radyoloji ABD.
’Atlas Universitesi Tip Fakiltesi, Medicine Hastanesi, Kadin Hastaliklari ve Dogum ABD.
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Giris

Inguinal kanalda yer alan Nuck kanal kistini
Anton Nuck ilk kez 1650 yilinda tanimlamistir (1).
Kadinlarda round ligamaniyla ilerleyerek inguinal
kanal icerisinde kese gibi ilerleyen intraabdominal
peritoneal yapilar labium majore yapisirlar.
Erkeklerde processus vajinalisin karsiligi olan bu
yap! Nuck divertikdlU olarak adlandirilir. Bir yasina
kadar bu kese katlanarak processus vaginalise
benzer sekilde oblitere olur. Belirtilen obliterasyon
sirasinda meydana gelen herhangi bir defekt
hidrosel veya herni olarak neticelenmektedir. (2).
inguinal bdlgede sislik olusturabilecek pek cok
durumla benzesmesi ve literatlrde radyolojik
bulgularini aciklayan kisith olgu olmasi nedeniyle
nuck kanal kisti tanili iki hastanin MRG bulgularini
sunmak istedik.

Olgu1

Sag kasiginda sislik sikayeti ile kadin dogum
poliklinigine basvuran 40 yasinda kadin hastada
yapilan fiziki muayenede sagd inguinal bolgede
nonrediktabl immobil kitle saptanmasi ile ¢ekilen
alt batin MRGde sad inguinal kanalda loblle
konturlu TTde hipointens, T2de hiperintens, ince
duvarli, difGzyon kisitlanmasi ve kontrast tutulumu
gostermeyen, kistik lezyon izlenmistir (Resim 1a-b-

c-d). Histopatolojik olarak tanimiz dogrulanmistir.

Olgu 2

3 aydir sag kasiginda sislik sikayeti ile genel
cerrahi poliklinigine basvuran 47 yasinda kadin
hastada yapilan fiziki muayenede sag inguinal
bélgede nonrediktabl immobil kitle saptanmasi
ile cekilen alt batin MRGde sag inguinal kanalda
loblle konturlu TTde hipointens, T2'de hiperintens,
icerisinde T2'de hipointens septalar bulunan, ince

duvarli, diftizyon kisitlanmasi ve kontrast tutulumu
gOstermeyen kistik lezyon izlenmistir (Resim 2a-b-

c-d). Histopatolojik olarak tanimiz dogrulanmistir.
Tartisma ve Sonug¢

Uterusa destek gdrevi olmayan ligamentum teres
uteri(round ligament) uterusu pelvik lateral duvara
baglar. inguinal kanal igerisinde ilerleyen round
ligamentince liflere ayrilarak labium majusa yapisir.
Internal inguinal kanali gecen round ligamanin
proksimalindeki parietal periton yapragi cok distale
ilerlemeden son bulur(3). Beklenen obliterasyonun
olmamasi durumunda bu aciklik intraabdominal
ve ekstraperitoneal alan arasinda bir gecis yolu
olusturur (4). Bir yasina kadar Nuck kanalinin
kapanmamasi Nuck Kanal kisti ya da indirekt
herni benzeri patolojilere neden olur. Genellikle
kaslk bolgesinde agrisiz kitle sikayetiyle doktora
basvuran hastalara onemli tani araclarindan biri
olan ultrasonografi ilk tercih olarak uygulanabilir.
Ultrasonografik incelemede inguinal ligament
altinda anekoik veya hipoekoik, fuziform yapida
kistik lezyonlarda Nuck Kanal kisti dUstdntlmelidir
(5). Inguinal indirekt herni, over hernisi, kistik
lenfanjiom, lenfadenopatiler, abse ve anevrizma-
arteriyovendz ~ malformasyon  gibi  vaskdler
patolojiler ayirici tani olarak akla gelmelidir (3).
Ultrasonografinin yetersiz kaldigi durumlarda ayirici
tanida, kontrast tutulumu, difGzyon Kkisitlanma
Ozellikleri ve anjiografi gibi dzellikleri icin manyetik
rezonans gordnttleme kullanilir.

Sonuc olarak inguinal kitlelerin intraabdominal
ve komsu organlarla iliskisini gosteren ve diger

patolojilerin  ekarte  edilebilmesini  saglayan

manyetik rezonans goérintdleme cok degerli bir
tanraracidir.
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Resimler

Resim Ta. Aksiyal T2A gorintd, 1b. Aksiyal Difizyon
agirhkh gorintd, 1c. Aksiyal kontrastli T1A gorinta,
1d. Aksiyal ADC gordntide sag inguinal bolgedeki
kistik lezyon.

Resim 2a. Aksiyal T2A goruntU, 2b. Aksiyal DifGzyon
agirlikli gorintd, 2c. Aksiyal kontrastli T1A gdruntd,
2d. Aksiyal ADC gorintidde sag inglinal bolgedeki
kistik lezyon.



ANADOLU CD.NO:40 KAGITHANE ISTANBULTURKIYE
info@atlas.edu.tr @ @ @atlasunv @) +90 850 450 34 39

atlas.edu.tr 4443439



