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Cenelerde Bifosfonat kullanimina bagli gelisen
osteonekrozdan korunma ve tedavi yontemleri

Bifosfonatlarin kemik metabolizmasi lizerine etkileri dogrudan kemik yikimindan
sorumlu osteoklastik aktivitenin engellenmesiyle saglanir. Bifosfonatlar sadece
osteoklast hiicrelerine etkili olmayip osteoblastik aktiviteyi de engellerler.

Ayrica ekstraseliiler matriksteki tiimor hiicre tutulumunu, tiimériin invazyonunu
engelleme ve /veya tiimor hiicresinin apoptozu gibi antitiimor etkileri de
bulunmaktadir. Bifosfonatlar fizyolojik dozlarda uygulandiklarinda, kemige

olan spesifik afinitelerinden dolayi yeni olusan kemikte ve osteoklastlarin
yakininda ¢okelir. Bifosfonatlar ayni zamanda vaskiiler obliterasyona neden olan
anjiogenezisi engelleyecek aktiviteye sahiptir.

Son on yili askin bir siiredir bifosfonatlar, osteok-  Bifosfonatlar nitrojen iceriklerine gore alkilbifos-
lastik aktivite lizerinde inhibitor etkileri ve anti-  fonatlar ve aminobifosfonatlar olmak iizere bas-
anjiojenik 6zellikleri nedeniyle kemik metastazla-  lica iki gruptan olusmaktadir. Alkilbifosfonatlar
riyla seyreden meme, prostat, akciger kanserleri,  birinci kusak bifosfonatlar olup etidronat, tilud-
multiple myeloma gibi malignitelerin, osteopo-  ronat, klodronat, aminobifosfonatlar ise ikinci
roz, osteopeni, Paget hastaligi, osteogenezis im-  ve {iciincii kusak olup; ikinci kusak bifosfonatlar
perfekta gibi sistemik saglik sorunlarinin standart  3endronat, pamidronat ve iiciincii kusak bifosfo-

tedavisinde kullanilmaktadir (1, 17, 26, 39). natlar rizedronat, ibandronat ve zolendronat ola-
rak kullanimdadir (13).
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Tablo 1: Bifosfonatlarin kullanim dozu, doz araligi ve verilis yolu

om r iinlii
ALENDRONAT 72 mgg &Z: ﬁ::t";:(k + 1995
5mg R
RISEDRONAT [ sme | o oot + 1998
ZOLEDRONAT 4-5 mg iv Aralikli + 2001
2.5 Mg Oral Giinliik 2003
iBANDRONAT 150 mg Oral Aylik . 2005
3 mg v Aralikli 2006
PAMIDRONAT 90 mg iv Aralikli + 1991
TILUDRONAT 200mg Oral Aralikli - 1997
ETIDRONAT 400 mg Oral Aralikl - 1977

McLeod NM, et al. Bisphosphonate osteonecrosis of the jaws; an increasing problem for the dental practitioner. Br

Dent ] 2007;203: 641-644.

Bifosfonatlarin kemik metabolizmasi (izerine
etkileri dogrudan kemik yikimindan sorumlu os-
teoklastik aktivitenin engellenmesiyle saglanir.
Bifosfonatlar sadece osteoklast hiicrelerine etkili
olmayip osteoblastik aktiviteyi de engellerler. Ay-
rica ekstraseliiler matriksteki timor hiicre tutulu-
munu, timoriin invazyonunu engelleme ve/veya
tumor hiicresinin apoptozu gibi antitimor etkileri
de bulunmaktadir (22, 40). Bifosfonatlar fizyolojik
dozlarda uygulandiklarinda, kemige olan spesifik
afinitelerinden dolayi yeni olusan kemikte ve os-
teoklastlarin yakininda ¢okelir. Bifosfonatlar ayni
zamanda vaskiiler obliterasyona neden olan an-
jiogenezisi engelleyecek aktiviteye sahiptir (27).

Kan dolasiminda yarilanma dmiirleri 30 dakikayla
iki saat arasinda degismekle birlikte, kemikle bir-
lesmis metabolize olmayan bifosfonatlar viicutta
on yil gibi uzun siireler yiiksek konsantrasyonlar-
da varligini surdirr (7, 15).

Aminobifosfonatlarin kemik rezorpsiyonunu en-
gelleyici etkisi alkilbifosfonatlardan daha yiiksek-
tir. Aminobifosfonatlarin kemik rezorpsiyonunu
engelleyici etkinlikteki roli saptandiktan sonra
kullanim hizla yayginlasmistir. Fakat bu esnada
yiiksek kemik dongiisii nedeniyle 6zellikle ¢cene
kemiklerinde beklenmeyen bir sikinti dogmustur.
Bifosfonat kullanimina bagli gelisen kemik nek-
rozu (BON); bas boyun bdlgesinden radyoterapi
gérmemis, bifosfonat kullanmis veya kullanmakta
olan, normalde mukozayla ortili olmasi gerektigi
halde en az 6-8 hafta agikta kalmis kemik lezyon-
lari olarak tanimlanabilir (13, 23, 32, 35).

Bifosfonat osteonekrozu tanisi

Bazi BON olgularinda kemigin (izerini érten mu-
koza bitiinltigl heniliz bozulmamis olabilir. An-
cak nekrotik kemigin lizerinde olan bu mukoza
bolgesi enfeksiyon varligini destekleyecek eri-
tem, ddem ve agn gibi bulgulara sahip olup za-
manla fistiilize olabilir. BON vakalarinda maksilla
veya mandibulada parestezi sikayetlerine rast-
lanabilir. Parestezi siireklilik gdstermeyebilir.
Mukoza biitiinligiinin bozulmadigl hastalarda
paresteziyi destekleyecek herhangi bir patolojik
bulgu panoramik radyografilerde fark edilemeye-
bilir (Resim 1). Bu tiir hastalarda ileri gériintiile-
me yontemlerinden faydalaniimalidir (Resim 2).
Bu safhanin ardindan bir dental girisimi takiben
veya kendiliginden mukoza acilip kemik agiga ¢I-
kabilir. Kemik yiizeyi grimsi sari renkte ve diizen-
sizdir. Cevre yumusak dokunun agrili, eritemli
ve édemli olmasinin yani sira bu bulgulara len-
fadenopati, parestezi, komsu dislerde mobilite,
intraoral fistiil gelisimi ilave olabilir (Resim 3, 4,
5, 6) (13).

BON gelismesi halinde yasanan estetik ve fonksi-
yonel zorluklar, ilerleyen siniizite bagli solunum
yolu tikanikligi, agri, hastanin yasamini olumsuz
etkiler. Ozellikle kemoterapi, kortikosteroid te-
davisi gibi viicudun bagisiklik sistemini baskila-
yan tedaviler maksillada enfeksiyonun siniizite
ve komsu dokulardan goze, meninkse ve beyine
yayilip yasami tehdit eden komplikasyonlarin
ortaya ¢ikmasina yol acgabilir. Kontrol altina ali-
namayip ilerleyen olgularda 6zellikle alt ¢enede
kiitanoz fistiil gelisebilir (Resim 7) (27). Kortikos-
teroid tedavisi goéren hastalarda bifosfonat nek-
rozlari cok daha siddetli seyretmekte olup alt ce-
nede patolojik fraktiirler gelisebilir (Resim 8, 9).
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Resim 1

Alt ¢ene sol tarafinda zaman
zaman parestezi ve agri sikaye-
ti olan, meme CEA nedeniyle
ayda 4 mg zometa kullanan

57 yasinda kadin hastanin
panoramik radyografisi

Resim 2

Alt ¢ene sol tarafinda zaman
zaman parestezi ve agri sika-
yeti olan, meme CEA nedeniy-
le ayda 4 mg zometa kullanan
57 yasinda kadin hastanin
sintigrafi goriintisu

Resim 3

Meme CEA nedeniyle 6

yildir her ay 4 mg i.v. zometa
kullanan 60 yasinda kadin has-
tanin alt ¢enesinde bifosfonat
nekroz odagi

Resim 4

Meme CEA nedeniyle 6 yildir
her ay I.V. 4 mg Zometa kulla-
nan 60 yasindaki kadin hasta-

nin Ust ¢enesinde bifosfonat

nekrozu odaklari

Resim 5

Multiple myeloma nedeniyle
ayda 4 mg Zometa kullanan 79
yasinda kadin hastanin alt ¢ce-
nesinde ¢ekimi takiben gelisen
bifosfonat nekrozu

BON goriintiileme teknikleri

Konvansiyonel dental radyografiler osteosklero-
tik, osteolitik, reaktif periostlu miks lezyonlarin,
patolojik fraktiirlerin saptanmasinda yardimci
olur. Lamina duranin osteosklerozisi metabolik
kemik degisimlerinin ilk habercisidir (36).

Kemik sintigrafileri ve manyetik rezonans go-
rintiileme yodntemleri BON icin en iyi tarama
yontemleridir. Sorunun erken tanisinin yani sira

sinirlarinin  belirlenmesine de yardimci olur.
TCg99 methylene diphosphonate ile alinan ke-
mik sintigrafisiyle metastatik kanser veya mul-
tipl myeloma hastalarinda yapilan retrospektif
bir calismada olgularin %66’sinda radyoizotop
tutulumu farkliigr saptanmis ve bu bolgelerde
daha sonra BON gelistigi bildirilmistir (Resim
2). Sonug olarak, tetkiklerin iyi irdelenmesi ge-
rekmektedir. Bu tiir goriintlileme yontemleri-
nin sonuglari nekrotik kemigin rezeke edilecegi
olgularda sinirlarin belirlenmesi agisindan da
onemlidir (36).

BON sikligi

ilk BON olgusu 2003-2004 yillari arasinda Marx
ve ark. tarafindan aminobifosfonat kullanan
hastalarda bildirilmistir (23). BON, ilacin kulla-
nim siiresine, dozuna, verilis yoluna (oral /i.v),
ilacin nitrojen icerigine, hastanin sistemik sag-
lik sorununa, kullandigi ilaglara, agiz hijyenine,
dental girisimlere gore farkli zamanlarda ve
siddette ortaya ¢ikar. BON, kadinlarda erkekler-
den daha fazla goriilmekte olup kompakt kemik
yapisi nedeniyle alt ¢ene, {ist ceneye nazaran
daha fazla etkilenmektedir. BON’un goriilme
sikligr maksillada %16,7 ile %38,8, mandibula-
da %5s5,5 ile %83,3 arasinda iken her iki cenede
gorlilmesi ise %s5,7 ile %14 olarak bildirilmek-
tedir. BON’un genellikle dis ¢cekimi ya da oral
cerrahi islem sonrasinda gelisebildigi gibi, %40
oraninda spontan olarak olusabildigi de bildi-
rilmektedir (43). Spontan gelisen lezyonlarda
prognoz daha kétudur (39).

Spontan kemik agilimlarinda ¢enelerde en ¢ok
etkilenen bdlgenin oral mukozanin ince oldugu
mandibular ve palatinal torus ve mylohiyoid ¢I-
kintinin bulundugu posterior mandibula oldugu
rapor edilmektedir (30, 38, 43).

Bifosfonati i.v. yoldan kullanan hastalarin ce-
nelerinde BON goriilme sikliginin %0.8 ile %28
oraninda degistigi, ancak oral bifosfonat kulla-
nan hastalarda %0.09 ile %0.34 oraninda oldu-
gu rapor edilmektedir (s, 16, 29).

FDA tarafindan, Eylul 2008 yilina kadar bildiri-
len BON olgularinin % 93’linlin i.v bifosfonat
kullandiklari ifade edilmistir. Geri kalan olgular
osteopor6z nedeniyle oral bifosfonat kullanan
olgulardir.

BON patobiyolojisi hentiz tam agiklanamamistir.
Son yillardaki ¢alismalar, fonksiyon sirasinda
ezilme, mikrofraktiirler tarzinda zarar gormis
kemige infiltre olan enflamatuar hiicrelerin ¢ev-
re dokuda PH’nin diismesine ve dolayisiyla or-
taya ¢ikan asidik ortamin kemik matriksiyle bi-
fosfonat arasindaki bagin kopmasina yol actigi,
serbest kalan bifosfonatlarin ¢cevre doku i¢in son
derece toksik oldugu, yumusak dokunun yikilip
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kemigin agiz ortamina agilmasiyla sonuglandigi
yoniinde bildirimlerde bulunmaktadir (17).

Oral floradaki mikroorganizmalarin acgiga ¢ikan
kemige yerlesmesi, iiremesiyle bir biyofilm taba-
kasi olusmaktadir. Kullanilan antibiyotikler ila-
cin antianjiojenik etkisi nedeniyle bu biyofilm ta-
bakasini asip nekrotik kemige ulasamadigindan
iyilesememektedir. Bazi ¢alismalarda cikartilan
nekrotik kemigin incelenmesinde actinomyces
suslarina rastlandigi bildirilmektedir. ileriki ca-
lismalarda eger bu enfeksiyon teorisi destekle-
nirse erken enfeksiyon bulgularinin saptanip te-
davisinin gergeklestirilmesiyle BON tedavisinde
onemli gelisme saglanabilir (22, 23).

BON risk faktorleri

BON gelisiminde risk faktorleri arasinda en
onemlisi ilacin ¢esidi, kullanim yolu, dozu ve te-
davi siiresidir (Tablo 1). 2010 yilinda yayinlanan
bir calismada, i.v zoledronate kullanan hastalar-
da BON siklig1 % 8.6, i.v. pamidronate kullanan
hastalarda ise %7.3 olarak bildirilmistir. Her iki
ilaci kullanan hastalarda bu oran % 21 seviyele-
rine ¢tkmaktadir (21, 32).

Alkilbifosfonat kullanan hastalarda BON gelisi-
mi daha uzun kulanim sirelerinden sonra gelir.
Bu ortalama siire klodronat i¢in 35 ay, zoledro-
nati¢in 9-18 ay, pamidronat icin ise 14-24 ay ola-
rak bildirilmistir (7, 15, 20, 24, 28, 29).

Diger faktorler hazirlayici etkenler olup, belirgin
linea mylohyoidea, torus ve ekzostoz tarzin-
da anatomik yapilarla ilgili lokal risk faktérleri,
kotii agiz hijyeni, periodontal hastaliklar, abse
olusumu, uyumsuz protezler, sagliksiz resto-
rasyonlar, basarisiz endodontik tedaviler, genis
kemik yiizeyleri aciga cikaran cerrahi islemler,
yiiksek seviyeli vazokonstiktor katkili anestetik
soliisyon kullanimlari dental risk faktorleridir.
Yaslilik, cinsiyet, kanser tanisi, anemi, vaskiiler
hastaliklar, sigara kullanimi, diabet, kortikoste-
roid, 6strojen tedavisi, alkolizm ve kemoterapi,
bagisiklik sistemini, dokularin kanlanmasini, iyi-
lesme kapasitesini olumsuz etkileyen sistemik
risk faktorleri olarak siniflandirilabilir (3, 41).

BON tedavisi ve koruyucu dnlemler

BON hastalarinda tedavi plani, agrinin gideril-
mesini, yumusak ve sert dokuda olusan enfek-
siyonun kontroliinii ve hastaligin ilerlemesinin
engellenmesini hedefler. Bifosfonat kullanan
hastalarin tedavi planini olusturabilmek icin dn-
celikle hastaligin siddetini ve onerilen etkili te-
davi planini belirlemeliyiz (Tablo 2, 3) (1, 2, 32).

Akut enfeksiyon bulgularinin var oldugu BON
olgularinda genel yaklasim antimikrobiyal ke-
moterapiyle semptomlarin hafifletilmesidir.
Penisilin ilk tercih edilen antibiyotiktir. Klinda-
misin, Eikenella ve Moraxella’ya karsi etkisiz,
Aktinomyces’lere karsi zayif etkili oldugundan
tercih edilmez. invaziv cerrahi girisimler genel-
de durumun daha da kétiilesmesine yol acar.
Penisilin veya ikinci jenerasyon sefalosporinler,
klorheksidin gargaralari, periyodik minor deb-
ridman ve yara yerinin diizenli lavaji, tedavinin
temelini olusturmaktadir (25).

Hiperbarik oksijen (HBO) destegi ile anaerob
ortamin indirgenmesi, neovaskiilarizasyonun
indliklenmesi, cevre dokulardaki enfeksiyo-
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Resim'6

Resim 8

Resim 6

Multiple myeloma nedeniyle
ayda 4 mg Zometa kullanan

79 yasinda kadin hastanin

alt ¢enesinde ¢ekimi takiben
gelisen bifosfonat nekroz
odaginin panoramik radyografi
goruntisu

Resim 7

Multiple myeloma nedeniyle
ayda 4 mg Zometa kullanan
79 yasinda kadin hastanin
bifosfonat nekrozu nedeniyle
alt cenesinde gelisen kiitanoz
fistul

Resim 8

Romatoid artrit nedeniyle uzun
yillar kortikosteroid, meme CEA
nedeniyle de son 6 yildir her ay
4 mg zometa kullanmakta olan

65 yasindaki kadin hastanin alt
cene semfiz bolgesinde gelisen
bifosfonat nekrozunun panora-
mik radyografi goruntiisu

Resim g9

Romatoid artrit nedeniyle uzun
yillar kortikosteroid, meme CEA
nedeniyle de son 6 yildir her ay
4 mg zometa kullanmakta olan
65 yasindaki kadin hastanin alt
cene semfiz bolgesinde gelisen
bifosfonat nekrozu alaninda
gelisen patolojik mandibula
fraktiri
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Tablo 2: Amerikan Oral ve Maksillofasiyal Cerrahi Dernegi (AAOMS) 2009 yilinda BON evrelerine gore risk kategori
Onerisi yayinlamistir:

o. EVRE Klinik olarak nekrotik kemik yok, nonspesifik klinik bulgular ve semptomlar var.

1. EVRE Klinik olarak enfeksiyon bulgusu olmadan, asemptomatik hastalarda ekspoze ve
nekrotik kemik var.

2. EVRE Piirtilan drenaj olmadan, ekspoze kemik bolgesinde eritem ve agr bulgulari ile
seyreden enfekte ekspoze nekrotik kemik var.

3. EVRE Agri olan hastalarda nekrotik ve agiga ¢ikmis kemik, asagidaki klinik bulgulardan
birinin veya daha fazlasinin varligi;

alveolar kemik alaninin disinda ekspoze ve nekrotik kemigin genislemesi (mandi-
bulanin alt siniri, ramus, maksillar siniis ve maksillanin zigomatik ¢ikintisi) sonu-
cu patolojik fraktir olusmasi;

ekstra-oral fistiil;
oroantral ve/veya oronazal baglanti;

veya mandibulanin alt siniri veya siniis tabaninda osteolizisin genislemesi

Tablo 3: BON siniflamasina gore tedavi stratejileri de AAOMS tarafindan asagidaki gibi belirlenmektedir;

o. EVRE Tedavi endikasyonu bulunmamaktadir. Agiz hijyeni egitimi gerekmektedir.

1. EVRE Antibakteriyel agiz gargarasi, klinik takip, agiz hijyeni egitimi ve devam eden
bifosfonat tedavi endikasyonlarinin gézden gecirilmesi

2. EVRE Genis spektrumlu antibiyotiklerle semptomatik tedavi, antibakteriyal gargara,
agri kesiciler ve yumusak doku travmasini engellemek icin ylizeyel debridman

3. EVRE Antibakteriyal agiz gargarasi, antibiyotik tedavisi ve agri kesici, enfeksiyon ve

agrinin giderilmesi icin cerrahi debriman veya rezeksiyon

Migliorati, C. A et al. A systematic review of bisphosphonate osteonecrosis
(BON) in canser. Support. Care Canser 18, 1099-1106 (2010).

nun kontrol altina alinmasi diistindlebilir. Ancak
onkoloji hastalarinda her zaman HBO tedavi en-
dikasyonu verilemeyebilir (14). HBO tedavisinin
anjiojenik etkisinin oldugu bilinmektedir. HBO
tedavisi ¢ene kemiklerinde goriilen osteoradyo-
nekrozun tedavisi ve dnlenmesinde kesin bir te-
davi yontemi olmakla beraber BON olgularinda
yararliligi kanitlanmamistir. Osteoradyonekrozun
ve bifosfonatlara bagli cene osteonekrozunun pa-
tofizyolojik mekanizmalari birbirinden tamamen
farklidir. Osteoradyonekrozda radyasyon goren
alan hipoksiktir (23, 33).

BON, dogrudan osteoklastlar lizerinde gergekle-
sen kimyasal toksisite nedeniyle kemigin yeni-
den sekillenememesi ve yenilenememesi sonucu
olustugundan HBO tedavisinin yararli olmadigi
bildirilmistir. Osteoradyonekrozda kapillerler,
radyasyon goren alanda hiposelliiler etki sonucu
olurken bifosfonatlara bagl ¢cene osteonekrozun-
da kapillerler kemik 6limi sonucu sekonder ola-
rak oliirler ve nekroz goriilen alanda oksijenlen-
me eksikliginin goriilmedigi ve HBO basit tedavi
mekanizmasinin islemedigi bildirilmistir (23,35).

Ozon, avaskiiler nekroza bagli patolojilerde su
yollarla etkisini gostermektedir:

® Endojen antioksidan sistemi stimiile ederek (8)

e Kan akimini, kirmizi kan hiicrelerini (alyuvarlari)
ve hemoglobin konsantrasyonunu aktive ederek;
diapedezi ve fagositozu artirarak (9).

e Tiim biyolojik reaksiyonlari, ozellikle doku oksi-
jenlenme siirecini, kalsiyum, fosfor ve demir me-
tabolizmasini stimiile ederek ve bakterisid ajan
olarak etki ederek (12).

Ozon tedavisinin etkinligini artirmak icin invaziv
olmayan cerrahi girisimlerin yani sira antimikrobi-
yal kemoterapi (beta laktam grubu ve antifungal
ilaclar) gerekmektedir (4).

BON olgulari antimikrobiyal kemoterapi ve bera-
berinde yapilan minér debridman tedavisine ¢ogu
zaman olumlu yanit vermez. Lazer tedavisinin
deri ve mukozanin beslenmesi iizerine etkinligi
bircok arastirmaci tarafindan in vivo ve in vitro
calismalarda gosterilmistir. Bu arastirmalarda, la-
zer biyostimulasyon tedavisinin, BON olgularinda
ozellikle yumusak dokuda gelisen enflamasyonun
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kontrol altina alinip agrinin azaltilmasinda dnemli
katki sagladigi yoniinde sonuglar bildirilmektedir

(18, 19, 34, 37, 42).

Klinigimizde, BON olgularinda antimikribiyal ke-
moterapiyi desteklemek amaciyla diisiik dizeyli
laser tedavisi uygulanan hastalarda olumlu so-
nuglarla karsilagilmistir.

Ekstraoral kemik agilimlarinin oldugu olgularda
genel yaklasim, flep kaldirip nekrotik kemigin ¢i-
kartilmasi, mukoza biitiinligl saglanacak sekilde
yaranin kapatilmasi olmalidir. Bu yontem sadece
hastanin mukoza butinluglini saglamakla kal-
maz, akut klinik enfeksiyon bulgularini da orta-
dan kaldirir. Cerrahi tedaviler kemigin iyilesmesi
lizerine etkili degildir. Bifosfonat kullanan hasta-
larda kemik hicbir zaman eskisi gibi olmaz. Bun-
dan sonra yapilacak ¢alismalarda bifosfonatlarin
kemik tizerindeki olumsuz etkilerinin ortadan kal-
dirilmasi hedeflenmelidir (10, 14).

BON’un yeni tedavi yaklasimlarinda cerrahi 6nce-
si tetrasiklin kullanimi, CT ve transilluminasyon
teknigi rehberliginde nekrotik kemigin rezeksi-
yonu Onerilmektedir. Bu stratejiyle antibiyotik
ulasan vital kemikte ultraviole 1sik altinda flore-
san yansima olacagindan ameliyat sirasinda re-
zeksiyon sinirlari daha rahat belirlenebilir. Kemik
rezeksiyonu Er:YAG Laser ile bakteriler elimine
edilerek, doku iyilesmesi stimiile edilerek de ya-
pilabilir (14).

Kanser hastalarinda siddetli kemik agrisi, kirik
riski veya hiperkalsemi nedeniyle bifosfonat te-
davisi ertelenememekte ve hastalar bifosfonat
tedavisinin dental komplikasyonlar hakkinda
her zaman bilgilendirilememektedir. Barker ve
ark.’lan (2007), i.v bifosfonat tedavisi gérecek
olan multiple myeloma hastalarinin tedavi igin
gittikleri doktorlarin %54’tiniin bifosfonat tedavi-
si oncesinde dis hekimlerine yonlendirilmedigini
rapor etmektedir (6, 31). Oysa BON koruyucu 6n-
lemlerinin basinda hastalarin kullanmakta olduk-
lari ilag ve agiz sagliginin 6nemi hakkinda bilgi-
lendirilmesi gelir.

Bifosfonat kullanan hastalarin dental tedavisi, ila-
cin cinsine, kullanim yoluna, dozuna, siiresine ve
dislerin tedavi ihtiyacina gore degismektedir. ide-
al olan, tedaviye baslamadan 6nce agiz ortaminin
saglikli hale gelmesi ve bunun devamliliginin sag-
lanmasidir. Bu yaklasim hekimler tarafindan ilke
olarak benimsenmeli ve hayata gegirilmelidir. Bu
amagla, 2009 yilinda AAOMS’un BON icin diizen-
ledigi protokol uygulanmaktadir. Bu protokoliin
amacl, hastalari bifosfonat kullanimina baslama-
dan dnce tedavi etmek ve kemigi enfeksiyondan
korumaktir. Ancak giintimiizde bifosfonat kulla-
nan hasta sayisinin artmasi ve BON riskinin var-
lig1, dental miidahalelerde dis hekimlerini kisitla-
maktadir (1, 2, 11, 27).

Dental tedavi yapilmasi gereken olgularda vazo-
konstriiktorstiz lokal anestetiklerin tercih edil-
mesi, periostun korunmasi, cerrahi islemlerin
olabildigince az kemigin agiga ¢ikacagl sekilde
planlanip tamamlanmasi, olabildigince ¢ekimler-
den kaginilmasi, miimkiinse dislerin endodontik
tedaviyle agizda tutulmasi, mecbur kalindiginda
cekimlerin tek tek farkli zamanlarda yapilmasi,
gerektiginde ¢ekim sonrasi kalan kemik sivrilik-
lerinin diizeltilip dikisle yara agzinin daraltilmasi,
pthtinin  stabilizasyonunun desteklenecegi on-
lemlerin alinmasi, ¢ekim dncesi CTX degerlerinin
gbzden gegcirilmesi, osteonekroz riski olan sonug
alindiginda onkologla konusularak bifosfonat kul-
lanimina mimkiinse U¢ ay kadar ara verilip CTX
degerlerinde gerileme saglanmasi, mukozalarin
travmadan korunmasi, kanamali ve enfeksiyon
riski olan tedaviler 6ncesinde mutlaka antibiyotik
kullanilmasi, agiz gargaralaryla antimikrobiyal
kemoterapinin desteklenmesi, doku biitiinligi
saglanana kadar bu tedaviye devam edilmesi ge-
rekmektedir (10, 14).

Tum bu onlemlerin alinmasina ragmen yine de
BON gelisebilir. Yukarida da belirttigimiz gibi
BON, patobiyolojisi hentiz tam olarak aydinlati-
lamamis, tzerinde calisilmasi, ¢ok iyi dokiiman-
te edilmesi, sonuglarin paylasilmasi, verilerin
esliginde klinikte hastalara yonelik bir korunma

Tablo 4: Oral bifosfonat kullanan hastalarin osteonekroz risk degerlendirmesi.

300-600 pg/mL (normal)

Yok

150-299 pg/Ml

Yok veya minimal

101-149 pg/Ml

Orta derecede

<100 pg/Ml

Yiiksek

Marx, R.E. Oral & Intravenous Bisphosphonate-Induced Osteonecrosis of the Jaws. History, Etiology, Prevention,
and Treatment. Illinois: Quintessence Publishing Co, Inc. 2007. 67-69.
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ve tedavi yaklasimi protokoli gelistirilmesi ge-
reken bir sorun olarak tizerinde calisilan konu
olmaya devam etmektedir. B
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