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OZET

Viicut Kitle Indeksi ile Gomulii Uglinci Molar Cerrahisinin
Postoperatif Morbiditesi Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi

Ali Can UCAR
Uzmanlik Tezi, Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dal1
Tez Danigsmani: Dr. Ogr. Uye. Ebru Deniz KARSLI
2023, 72 sayfa

GOmlu Ggtnct molar cerrahisi, agiz dis ¢ene cerrahisi alaninda en sik uygulanan
girisimlerdendir. Bu islemlerim ardindan, &dem, agri, trismus, enfeksiyon gibi
komplikasyonlar beklenmekle birlikte iyilesme siirecinde hastalarin yakinmalarini
azaltmaya yoOnelik aragtirma ¢aligmalar1 yaygindir.

Calismamizda viicut kitle indeksi ile gomiilii tigiincii molar cerrahisi sonrasi gelisen
morbidite arasindaki iligkiyi incelemek amaglanmigtir. 80 hasta; diinya saglik orgiitii
vucut kitle indeksi siniflamasina gore zayif, normal, fazla kilolu ve obez olmak (izere
dort gruba ayrilmistir. Hastalarin preoperatif, postoperatif 2. ve 7. gunlerde; 6dem, agiz
aciklig1 ve lokal kan akimi 6lgtimleri yapilmistir. Postoperatif agri puanlamalari ve
enfeksiyon, alveolit ve yara dehisensi olusum sikligi kontrol muayenelerinde
kaydedilmistir. Sonug olarak iglem siiresi obez (16,35 * 5,91 dk) ve fazla kilolu (15,6 +
5,12 dk) gruplarda anlamli olarak fazladir (p<0.05). Zayif grupta olusan 6dem artig orani
(%9,11+ 2,46) obez gruptaki artis oranina gore (%6,01 £ 3,3) istatistiksel olarak anlamli
olacak sekilde daha fazladir (p<0.05). Belirlenmis diger parametre 6l¢iimlerinde anlamli
bir farklilik bulunmamistir. VKI’nin postoperatif trismus ve agri siddeti iizerinde
anlamli etkisi olmadigi sonucuna varilmistir. Obez ve fazla kilolu hastalarda operasyon
stiresi uzarken goreceli olarak zayif hastalarda izlenen 6dem, deri ve subkutan yag

dokusunun inceligi sebebiyle daha belirgindir seyretmistir.

Anahtar soézcikler: Viicut kitle indeksi, gémiilii tiglincti molar disler, postoperatif

komplikasyonlar



ABSTRACT

Evaluation of the Relationship Between Body Mass Index and
Postoperative Morbidity of Impacted Third Molar Surgery

Ali Can UCAR
SpecialtyThesis, Department of Oral and Maxillofacial Surgery
Supervisor: Assist. Prof. Dr. Ebru Deniz KARSLI
2023, 75 Pages

Impacted third molar surgery is one of the most common procedures in oral and
maxillofacial surgery. Although it is expected to have complications such as edema,
pain, trismus and infection postoperatively, the research studies maintain their frequency
in order to reduce the discomfort of patients during the healing process.

Our study aimed to examine the relationship between body mass index and
postoperative morbidity after third molar surgery. 80 patients were divided into four
groups as “underweight, normal, overweight and obese” according to the body mass
index described by World Health Organization. Patients’ edema, and mouth opening,
local blood flow were measured preoperatively and also on the 2nd and 7th days
following the surgery. Postoperative pain scores and the frequency of infection,
alveolitis and wound dehiscence were also recorded at follow-up examinations. As a
result, operation time measurements were significantly higher in the favor of
overweight (15.6 £ 5.12 min.) and the obese groups (16.35 + 5.91 min.)(p<0.05).
Edema increase rate in underweight patients (9.11+ 2.46%) was significantly higher
than the obese patients' increase rate (6.01+3.3%) (p<0.05). There was no other
significant difference between the measurements of determined parameters. It was
concluded that BMI did not have a significant effect on trismus and pain intensity
postoperatively. The operation times are prolonged in obese and overweight patients,
but edema is relatively more visible in the underweight group due to the insufficent
thickness of skin and subcutaneous fat tissue.

Keywords: Third molar surgery, postoperative morbidity, body mass index



1. GIRIS ve AMAC

Slrme zamani gelmesine karsin dis arkinda yer bulamamis, bir boliimii ¢cene kemigi
veya yumusak doku ile ortiilmiis halde bulunan dislere “gémiilii disler” denilmektedir.
Ucgiincii molar disler diger dislere oranla daha yiiksek gomiilii kalma oranina sahiptir(1,
2). Gomiilii disler ¢ene kemigi igerisinde higbir semptom gostermeksizin yillarca
kalabilecegi gibi enfeksiyon, parestezi, agri, perikoronitis, komsu dislerde rezorpsiyon,
Kist olusumu, ¢iiriikk, TME rahatsizliklar1 gibi sorunlara yol agabilirler. Bu gibi patolojik
durumlara neden olmus gémiilii disler ile bunun disinda dogal bir sekilde siiremeyecegi
Ongoriilen, ileride problem olusturma riski yiiksek olan gomiilii dislerin g¢ekimleri

Onerilmektedir(1, 2).

GOmull Uglinct molar dis operasyonu agiz dis g¢ene cerrahisi alaninda en yaygin
uygulanan girisimlerdendir. Bu islem temel olarak insizyon, mukoperiosteal flep
kaldirilmasi, osteotomi, disin ¢ikarilmasi, flep repozisyonu ve siitur asamalarindan
olusur. Bu uygulamalar postoperatif komplikasyon ve yakinmalara sebep olur. Odem,
agri, trismus, enfeksiyon en sik karsilasilan postoperatif komplikasyonlardir ve iyilesme
siirecinde hastanin yasam Kkalitesini diistirmektedir. Bu nedenle tiglinci molar dis
operasyonu sonrasi fizyolojik yanita bagli gelisen komplikasyonlarin nedenleri ve

azaltilmasina yonelik yontemlerin arastirilmast dnemini korumaktadir.

Cerrahi travmaya bagli olarak histamin ve bradikinin salinimi vazodilatasyona,
hiperemiye ve damar gegirgenliginde artiga yol agar. Monosit ve grantlosit migrasyonu
meydana gelir, interstisyumda siv1 birikimi olur(3). Boylece olusan 6dem klinik olarak
goriiliir sislik gelisimine yol acar. Odem artis1 ile es zamanli gelisen trismus ve agri,
cerrahi travma sonrast doku hasarina karsi gelismesi beklenen fizyolojik bir yanit
olmakla birlikte, hastanin yasam kalitesini Onemli oOlgiide etkileyen en yaygin

komplikasyonlardir(3).

“Quetelet Indeksi” olarak da bilinen ve 1972° den beri “Viicut Kitle Indeksi” olarak
tanimlanan deger viicut agirliginin, kisinin sagligi ile ilgili olusturdugu riski belirlemede
rehber alinan parametrelerden biridir. Dinya Saghk Orguti’nin (WHO) belirlemis

oldugu viicut kitle indeksi, erigskinlerde beslenme durumunu gosteren bir Ol¢iidiir.
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Kilogram cinsinden viicut agirlhiginin, metre cinsinden boyun karesine bolinmesiyle
hesaplanir (kg/m?). Belirli deger araliklarina gore hastalar zayif, normal, fazla kilolu ve

obez olarak siniflandirilirlar(4)

Yiiksek VKI yag hiicrelerinde hipertrofi ve hiperplaziye neden olarak zamanla
adipositlerin metabolik fonksiyonlarmmi bozar. Metabolik disfonksiyonun ardindan,
inflamatuar mediyatorler dokular1 invaze olmaya baslar, diisiik dereceli kronik bir
inflamatuar siire¢ baslar. Adipositler say1 ve boyut olarak biiyiidiik¢e, anjiyogenez
nispeten yetersiz kalir. Adipéz dokular; anjiyogenez inhibitorleri ve fibrotik
mediyatorler salgilarlar. Boylece daha yogun bir hiicreler arasi ortam olusur, hiicre ve
damar gocl onlenir, ekstraselliler matris remodelasyonu yetersiz kalir(5). Bu sistemik
kronik enflamasyon, diisiik anjiyogenez ve doku oksijenasyonu; VKI yiiksek hastalarda
postoperatif cerrahi alan enfeksiyonunun artis1, operasyon siirelerinin uzamasi, iyilesme

gecikmeleri ve buna bagli morbidite artis ile iligkilendirilmektedir(6).

Viicut kitle indeksi diisiik olan zayif hastalarda ise dokularin cerrahi manipilasyona
karst daha frajil olduklar1 ve malniitrisyona bagli olarak gerek postoperatif
komplikasyon sikliklarinda gerekse iyilesme bozukluklarinda artislarin oldugunu
bildiren arastirmacilar vardir. Hatta bu bireylerde cerrahi alan enfeksiyonu riskinde artig
oldugunu bildiren yayinlar mevcuttur(7, 8). Batin cerrahisi ve laparoskopik cerrahi
geciren hastalar {izerinde yapilan genis kapsamli ¢alismalar, zayif olmanin genel
komplikasyonlar yoniinden, 0©zellikle postoperatif enfeksiyon sikliginda risk

faktorlerinden biri oldugunu ortaya koymustur(9, 10).

Bu konuda bilimsel kanitlarin eksikligi ve celiskili sonuglar veren gorece az sayida
calisma bulunmaktadir. Bu ¢alismanin amaci; vicut kitle indeksi ile gémull Ggtnci
molar cerrahisi sonrasi siklikla olusmasi beklenen komplikasyonlarin olusum hizi ve
siddeti arasinda bir korelasyon olup olmadigini arastirmaktir. Calismamizda
degerlendirilecek komplikasyonlar agri, 6dem, trismus, enfeksiyon, alveolit ve yara

dehissensi olarak belirlenmistir.
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2. GENEL BILGILER

GOmiilii tglincii molar dis ¢ekimi, dis hekimligi pratiginde en yaygin cerrahi
prosedurlerden biridir. Diinya ¢apinda mandibular {igiincii molar diserin gomiik kalma
orant %18.97-30.80 arasinda degisir(11). Daha ¢ok mazioanguler gémuklik olarak
tespit edilir. Cinsiyet ve etnisite gomiilii kalma siklig1 tizerine etkisi tartismalidir(11).
Alt Uclinct molar disler hakkinda her yil ¢ok sayida arastirma yayinlanmaktadir, ancak
bu kadar kapsamli bir literatiir géz oniine alindiginda, bir¢ok hususun belirsiz kalmasi
dikkate deger ve sasirticidir. Gomiilii disler normal siirme zamaninda slirmeyen ve
siirme olasilig1 diisiik olan dislerdir, tiim disler arasinda en ¢ok gémiilii kalma oranina
sahip disler G¢linct mandibular dislerdir. Dislerin gdmuli kalma sikligina gore azalarak
giden siralamasi; alt tiglincli az1 disleri, tist Giglincli az1 disleri, iist kopek disleri, alt
kopek disleri, alt kiigiik az1 disleri, tist kiigiik az1 disleri, iist orta disler ve iist yan keser
disler seklindedir. Ucglincii molar disler ¢ene arkindaki darliklar, genetik faktorler,

blyume-gelisme sorunlari vb. birgok faktor nedeniyle gomiilii kalabilir.(2)

2.1. Gomiilii Dislerin Gomiilii Kalma Nedenleri

2.1.1. Lokal nedenler

1.Cenelerde yar darlig1 olmast

2. Dis folikiiliiniin slirme yOniiniin sapmasi
3. Komsu dislerin siirmeyi engellemesi

4. Disteki anatomik varyasyonlar

5. Stirme yolundaki ve folikiil ¢cevresindeki patolojik olusumlar.

2.1.2. Sistemik nedenler

1. Kalitsal nedenler
2. Vitamin eksiklikleri, maln(trisyon
3. Dis germi olusum siirecindeki enfeksiyonlar

4. Atesli hastaliklar
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5. Sendromik durumlar (Anodonti, Down sendromu, ektodermal displazi, kleidokranial
displazi, Bloch-Sulzberger sendromu)

6. Travma ge¢misi
7. Oksisefali, akondroplazi, progeria, gibi gelisimsel bozukluklar.

8. Dudak-damak yarig1(12).

2.2. Gomiilii Alt Ugiincii Molar Dislerin Simiflamasi

GOmiilii alt {igiincli molar operasyonu oncesinde islem zorlugunun, komplikasyon
olasiliginin ve tedavi basarisinin tahmin edilebilmesi i¢in gomiilii dislerin konum ve
pozisyonunun dogru bir sekilde tespit edilmesi 6nemlidir. GOmiili dis operasyonu
zorluk tayininde en sik kullanilan, Pell ve Gregory smiflamasinda gomiilii alt {igiincii
molar digler ramus 6n kenarina olan yatay mesafelerine gore ve komsu disin mine
sement sinirina olan dikey mesafelerine gore siniflandirilirlar. Winter siniflamasinda ise
alt tiglincii molar dis uzun aksinin, alt ikinci molar disin uzun aksi ile yaptigi ag1 dikkate
alinir(13).

Tablo 2.1. Gomuli mandibular tgunct molar dis Pell ve Gregory siniflamasi(13)

Disin kronu tamamen

Smif 1 ramus On kenarinin
onindedir.
Disin ramus 6n kenart ile Sinif 2 Disin kronunun bir kismi
mni

olan mesafesine gore ramus icerisindedir.

Disin kronunun tamami

Swif 3 ramus icerisinde kalmistir.
Disin okluzal yiizeyi
Smif A komsu disin okluzal
seviyesindedir.
Disin okluzal diizlemle Disin okluzal yiizeyi
olan dikey iliskisine gore Smif B komsu disin okluzal

ylizeyinin biraz altindadir.

Disin okluzal yiizeyi
Sinif C komsu disin mine sement
sinirinin altindadir.
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Sekil 2.2. Winter Gomiilii Alt Ugiincii Molar Siniflandirmasi (13)

2.3. Gomiilii Alt Uciincii Molar Dis Cekim Endikasyonlari

2.3.1. Perikoronit

Tam veya yar1 mukoza retansiyonlu dislerin ¢cevresindeki periodontal dokularin
enflamasyonudur. Genellikle alt ti¢iincii molar dis kronu ile hemen lzerindeki kapison
seklinde kalmis dis eti arasina giren yemek artiklar1 veya iist ii¢lincii molar dislerin

karsit arkta yaptig1 travma olusumunda etkendir. Kapiisona bagl gelisen perikoronit
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mandibular Gglincti molar dis ¢ekimlerinin en 6nemli nedenlerindendir. Tedavi
edilmezse mevcut enfeksiyon sistemik yayilim gostererek ates halsizlik lenfadenopati
yapabilir(14). Tedavisi ilgili gomiilii disin ¢ekimi, operkiilektomi ve bolgenin mekanik

olarak temizlenmesidir(15).

2.3.2. Clirik

Uciincii mandibular molar disler agiz icinde bulunduklar1 konum, komsu dis ile
yaptiklari a¢1 ve firgalama zorlugu nedenleriyle karyojenik bakteriler i¢in barinak gorevi
gorerek ilgili bolgede ¢iiriik gelisim sikligini artirmaktadir. Horizontal ve mezioangular
pozisyonda olan mandibular {igiincii molar disler kontak bdlgesinde ¢iiriik gelisimine
daha yatkinlardir(16). Radyografik muayene ve kontrollerde heniiz ¢iirtik gelisimi
gbzlenmeyen ancak buna elverisli konum sergileyen gomiilii iiclincii molar dislerin

koruyucu ¢ekimi onerilmekte ve uygulanmaktadir.

2.3.3. Patolojik gelisim

Ucgiincii mandibular molar disler cevresinde folikiil genislemesi sik gériiliir, folikiil
genisligi U¢ mm’den fazla oldugunda dentigerdz kist olarak degerlendirilir.
Ameloblastoma ve odontojenik keratokist gomiilii tigiincii molar disler etrafinda
goriilme siklig1 yiiksek olan diger patolojik olusumlardir(17). Dentiger6z kist tedavisi
kist beraberinde disin de ¢ikarilmasini gerektirir. Niiks nadir gorulmektedir.

2.3.4. Komsu diste kok rezorpsiyonu

GOmiilii mandibular tiglincii molar disler siirme aksina bagli olarak mandibular ikinci
molar dislerde patolojik kok rezorpsiyonuna sebep olabilmektedir. Bu sebeple 6zellikle
mezioangular ve horizontal pozisyondaki gomiilii mandibular {igiincii molar dislerin
profilaktik ¢ekimini 6neren arastirmacilar vardir(18). Rezorpsiyon mekanizmasi tam
oalrak anlasilamamakla birlikte; yaygin goriis karisik dentisyon déneminde daimi
strekli dislerin slirmeleri sirasinda siit dislerinin koklerinin rezorbe olmasina benzer bir

mekanizma ile yirmi yas disinin gémiilii kronunun komsu ikinci biiytik az1 disi koklerini
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rezorbe ediyor oldugu yoniindedir. Rezorpsiyonun ileri oldugu vakalarda gémuli
ticlincii molar disi ile birlikte komsu ikinci molarlarin da ¢ekimleri

gerektirebilmektedir(18).

2.3.5. Ortodontik problemler

Gomiilii mandibular {iglincli molar disler ikinci molar diglerin ortodontik retraksiyon ve

diklestirme hareketlerine engel olabilir. Mevcut arkta yer darligi dolayisiyla ¢ekimleri

gerekebilir. Ayrica ortognatik cerrahi yapilirken osteotomi hattinda dis bulunmasi koti

kiriga sebep olabileceginden ortognatik cerrahi planlanan hastalarda en az 6 ay

oncesinden ilgili gémiilii diglerin ¢ekimleri onerilir(19).

2.3.6. Periodontal problemler

GOmiilii mandibular {iglincli molar disler, pozisyonlar1 ve agilanmalar1 dolayisiyla
komsu disin distal tarafinda alveolar kemik ve atagsman kaybina sebep olabilir.
Periodontal sondalamada ikinci molar disin distalindeki cep derinligi artmis olabilir.
Boyle durumlarda gdmuli disin ¢ekimi ve kronunun kapladigi alanin tekrar kemikle

dolmasi periodontal defektin iyilesme sansi artirir(20).

2.3.7. Oral mukozada travma

Stirmeleri beklenen konumda yumusak dokuda kronu herhangi bir yone dogru
belirginlesmis ancak tam stirememis ve keskin tiiberkiilleri olan gdmiilii yirmi yas
disleri, kendi ¢evrelerinde veya karsit arkta okliizyonda karsilasacaklar1 bolgede

yumusak doku travmalarina yol agabilirler. Mekanik temizlik i¢in erisimin zor oldugu

durumlarda kron tizerinde gida birikimleri, travmatize olan bdlgelerin enfekte olmasini

da kolaylastirir. Bu nedenle ¢ekimleri uygundur(19, 21).
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2.4. Gomiilii Alt Ugiincii Molar Dis Cerrahisi ve Postoperatif Komplikasyonlar

Gomiilii mandibular tiglincti molar cerrahisi sonrasi karsilasilabilecek komplikasyonlar
arasinda agri, 6dem, trismus, uzamig kanama, alveolit, enfeksiyon, yara dehisensi, ¢ene
kirigs, inferior alveolar sinir hasari, lingual sinir hasar1 ve temporamandibular eklem
(TME) problemleri bulunur. Agri, 6dem ve trismusun hemen her hastada gorilmesi
beklenir. Komplikasyon goriilme siklig1 %4,6 ile %30,9 arasinda degiskenlik gosterdigi
bildirilmistir(22).

2.4.1. Agn

Agr1 subjektif olarak yorumlanan, rahatsiz edici bir histir. Kimyasal, elektriksel ve
termal uyaranlar sonucu olusur. Saglik alaninda yapilan tiim girisimlerden sonra agr1
olusumu beklenir. Operasyon sonrasi meydana gelen agri mekanik travmayi izleyen
enflamasyon gelisiminin bir sonucu oldugu bilinmektedir(23). Cerrahi insizyon, yanik,
disseksiyon, sinir hasari1 veya kompresyonu gibi direkt sinir yaralanmasi ile gelisen
enflamasyon postoperatif agr1 ile sonuglanir. Sinirlerdeki kan akimi artar, 6dem gelisir
ve nosiseptorler uyarilir(24). Doku yaralanmasi sonucu gelisen agrinin modiilasyonu
periferde nosiseptorlerde gergeklesirken, santralde sinir sisteminde ise spinal kord ve

supraspinal yapilarda algilanir.

Agrn, cerrahi travma sonrast doku hasarina beklenen fizyolojik bir yanit olmakla
birlikte, hastanin yasam kalitesini 6nemli 6l¢giide etkileyen en yaygin
komplikasyondur(3). Cerrahi travmayi takiben iyilesme prosesinde gorev alan
hlcelerden mast hiicreleri, histamin ve bradikinin salinimi1 yaparlar. Boylece
vazodilatasyon, hiperemi ve damar gegirgenliginde artis olusur. Sonrasinda
interstisyumda siv1 birikimi ile de monosit ve granilositlerin migrasyonu gergeklesir(3).
Mekanik doku hasar1 olan bolgede hiicre membrani fosfolipidlerinden serbestlenen
aragidonik asit, siklooksijenaz (COX) enzimi aracilig1 ile prostoglandinler, histamin,
bradikinin, substans P ve l6kotrienler gibi agr1 mediatorlerine doniisiir.
Prostaglandinlerin serbest birakilmasi, periferik damarlarda vazodilatasyona ve
gecirgenligin artmasina neden olarak 6dem, eritem, fonksiyon kayb1 ve sonug olarak

agr1 gelisimine neden olur(23).
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GOmiilii mandibular {iglincli molar dis operasyonu sonrasi agri, ameliyatin zorlugu ile
iligkilidir ve ameliyatin siiresi ile de orantili olarak artis gosterir(25). Literatiirde agrinin
yas, cinsiyet ve ¢ekim zorlugu ile iliskili oldugunu destekleyen yayinlar da vardir(26-
28). Operasyon sirasinda dislere ulagsmak i¢in kaldirilan mukoperiosteal flebin ve
kaldirilan alveolar kemigin miktari da postoperatif agri artigina sebep olan

etkenlerdendir.

2.4.2. Odem

Cogu cerrahi islem sonrasi bir miktar 6dem beklenir. Yara iyilesmesinin inflamatuar
siireci basladiginda, etkilenen bolgede ddem gelismeye baslar. Odem, postoperatif 48.
ile 72. saatler aras1 en yiiksek seviyeye ulasir. Cerrahi travma sonucu ilgili bolgede lenf
damarlar1 tahrip olur ve tikanirlar. Lenfatik drenajin azalmasina bagli olarak
intravaskiiler venoz basing artar ve ardindan hiicreler aras1 ortamda s1v1 birikimi

meydana gelir(29, 30).

Ameliyat sonrasi1 6demi etkileyen en dnemli faktorlerden biri ameliyatin siiresi ve
zorlugudur. GOMUlG mandibular Gglinct molar cerrahisi sonucu olusan 6dem, farkli
parametrelerin etkileriyle degisen siddette izlenerek hastanin yasam kalitesini olumsuz
etkiler. Yas, cinsiyet ve viicut agirliginin postoperatif 6demin siddeti Uzerine etkileri
tartigmalidir(31). Benzer bicimde operasyonun zorlugu, operasyon siiresi ve hekimin

deneyimi de 6dem siddeti tizerinde rol oynayan faktorlerdir(2).

2.4.3. Trismus

Trismus da gomiilii mandibular ii¢iincii molar cerrahisi sonrasi en sik bildirilen
komplikasyonlardandir(32). Agiz a¢ikliginin, ¢igneme kaslarinda meydana gelen spazm
nedeniyle kisitlanmasidir. Travma, enfeksiyon, hematom ve agri, karsilasilan en sik
trismus sebepleridir. Gomiilii tiglincli molar cerrahisi sonrasi trismus; medial pterygoid
kasta meydana gelen enjektor hasarina bagl olarak veya medial pterygoid ve masater
kas ¢evresindeki postoperatif 6deme bagl olarak gelisebilir(33). Mandibular kretin
genisliginin yetersiz olmasi, bukkal flep dizayninin temporalis tendonunun en alt

kismini travmatize etmesi ve gomiilii disin bukkal ve distalinde yogun bir kemik varligi
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gibi trismusa katkida bulunan birgok faktdr vardir. Herhangi bir kas hasar gordiigiinde
agr1 refleksi uyarilir. Bu agr1 kaslarin koruyucu kasilmasina neden olur ve bu da hareket

kayb1 veya hareket agikligiyla sonuglanir(34).

Gomiilii mandibular {iglincli molar cerrahisi sonrasinda trismusuun ilk 2 giin maksimum
seviyeye ulasip, yedinci ila onuncu glnlerde normale donmesi beklenir. Trismusun
siddetini belirleyen faktorler arasinda yas, cinsiyet, hekim deneyimi, operasyon suresi,
anestezik sollisyon miktari, enjeksiyon say1si, flep dizayni ve sigara kullanimi da
bulunur(33, 35). Postoperatif trismus siddeti agr1 ile dogrusal bir korelasyon iliskisi
sergiler.

2.4.4. Enfeksiyon

Odontojen kaynakl1 enfeksiyonlar ¢ene yiz bélgesinde oldukga sik goriiliir. Nadiren
dental ve tonsiller abseler derin servikal bosluklara yayilabilir ve hayati tehdit edici
ciddi komplikasyonlara yol acabilir. Odontojen kaynakli enfeksiyonlar derin boyun
apselerinin en yaygin nedenidir ve olgularin %43 {inii olusturur(36). Hizl tani, acil
antibiyoterapi ve cerrahi drenaj ile enfeksiyon elimine edilir. Tedavi geciktigi takdirde
derin boyun fasyal enfeksiyonlar hayati tehdit edebilir. Mandibular tGglnci molar
cerrahisi sonrasi enfeksiyon, perioperatif slirecte asepsi antisepsi kurallarina uyulmasi
durumunda ¢ok sik rastlanan bir komplikasyon degildir. Yerlesik oral flora bakterileri
temel patojenler olarak rol alirlar. Akut dental apseler polimikrobiyaldir ve anaerobik
koklar, prevotella, fusobacterium tiirleri gibi kati anaeroblardan ve viridans grubu
streptokoklar ile streptococcus anginosus grubu gibi fakiltatif anaeroblardan
olusurlar(37). Vicut direncinin degisimi sonucu yaral bakterilerin sayica azalmast ile
sayilar artan diger bakteriler patojenite gosterebilirler. Bunun yaninda 6dem veya
hematoma bagli “6lii bosluk™ olusumu, ¢ekim soketinde kalan “debrisler” ve sokette
“yabanci cisim” varlig1 da postoperatif enfeksiyona sebep olmaktadir. Mandibular
ticiincli molar disin anatomik yakinlig1 bulunan ve enfeksiyonun yayilabilecegi yerler;
submandibular, sublingual, bukkal alanlar, pterygomandibular submasseterik,

parafarengeal ve infratemporal alanlardir(1, 2, 12).
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2.4.5. Alveolit olusumu

“Alveolar osteitis”, “alveolitis”, “kuru soket” olarak da bilinir. Enfeksiyon bulgusu
olmayan gecikmis bir iyilesmedir. Enfeksiyon bulgulari olan apse, eritem, 6dem, ates
olmaksizin siddetli yayilan tarzda agr1 ve agiz kokusu ile karakterizedir. Bulgular
genellikle postoperatif ikinci ila Gglincl giin baslar. Mandibulada maksilladan daha ¢ok
gorulmektedir. Dis ¢ekimleri sonrasi gézlenen alveolit vakalarinin ¢ok buyik bir

bolimi gomiilii mandibular ti¢iincii molar dis ¢ekimi sonrasi rapor edilmistir.

Alevolitin olusum mekanizmasi giiniimiizde hala tam anlasilamamustir. temel sebebinin
cekim soketindeki yiiksek fibrinolitik aktivite sonucunda pihtinin sokete
tutunamamasinin sonucu oldugu diistiniilmektedir(38). %1 ile %45 arasinda degisen
siklikta goriiliir(38). Travmatik ¢ekim sirasinda kemik iliginde meydana gelen
inflamasyon, fibrinolize aracilik eden doku aktivatorlerinin salinmasina neden olabilir.
Cerrahi olmayan ¢ekimlerde ve kirilan veya 'zor ¢ekimler' olarak siniflandirilan dislerin
anlamli derecede daha yiiksek alveolit vakasiyla sonuglandigi bilinmektedirr. Ayrica,
koklerin cerrahi olarak boliinerek ¢ikarilmasi alveolit sikligini artirir. Daha az deneyimli
cerrahlar tarafindan yapilan operasyonlarda daha sik alveolit goriiliir(39). Literatiirde
sigara igmenin, negatif basing yaratarak kan pihtisinin yerinden ayrilmasina sebep
oldugu ve alveolit goriilme sikligini arttirdigna dair ¢alismalar vardir(39). Oral
kontraseptif haplar, alveolit riskinin artmasiyla iliskilendirilmistir. Ugtincii molar
ameliyat1 gegiren ve oral kontraseptif kullanan kadinlarda alveolit riskinin 2-3 kat daha
fazla oldugu gosterilmistir. Oral kontraseptif haplar plazminojen diizeylerinin artmasi ve
plazminojen aktivator inhibitor diizeylerinin azalmasi sonucunda fibrinoliz diizeylerinde
artis meydana getirir ki bu, fibrinolitik teoriyi desteklemektedir(39). Cekim oncesi
perikoronitis varligi veya kotii oral hijyen alveolit olusum sikligini artirmaktadir(2).
Diizenli serum irigasyonu ve djendl emdirilmis gaz iyodoform dren uygulamast ile

semptomatik tedavi sonucu spontan iyilesir(1).

2.4.6. Yara dehisensi

Mukoperiosteal flebin dogru konumda, gergin olmadan, yeterli kemik destegi ile repoze
edilmesi ve siiturasyon kurallarina dikkat edilmesi gibi temel cerrahi prensiplere

uyulmasi yaranin primer olarak iyilesmesini saglar. Primer kapatilmig yara kenarlarinin

20



acilarak sekonder olarak iyilesmesine yara dehisensi denir. Gergin bir sekilde repoze
edilen flepler varliginda, siiturlar flep kenarinda iskemiye ve ardindan doku nekrozuna
neden olacaktir, bu da siiturlarin islevini yitirmesine ve yaranin a¢ilmasina yol agacaktir.
Benzer sekilde postoperatif olusan 6demde artis siiturlardaki gerilimi artirarak yara
kenarlarini kismen veya tamamen riptire etmelerine ve bazen yaranin agilmasina sebep
olabilir. Flep tasarimlarinin yara dehisensi tizerin etkisi tartismalidir. Triangular flebin
postoperatif siirecte daha gerilimsiz bir kapama saglayarak primer iyilesmeyi
destekledigini savunan arastirmacilar yaninda flep dizaynlarinin 6nemli bir etkisi
olmadigini savunan arastirmacilar da bulunmaktadir(40). Yara dehisensi, iyilesme

siirecinin uzamasina, postoperatif enfeksiyon riskinde artisa ve agriya yol agmaktadir.

2.4.7. Uzams postoperatif kanama

Ag1z ve ¢ene dokulari, zengin damar agina sahip bir anatomik yapi sergilerler. Kismen
veya tamamen gomiilii dislerin cerrahi ¢ekimleri slirmiis dislerin ¢ekimlerine kiyasla
daha fazla kanama beklenen islemlerdir. Cekim soketinin yanisira yumusak ve sert
dokularda olusturulan acgik yaralar kanama ile baslayan fizyolojik bir iyilesme siirecine
girdiklerinde olusan piht1 uzaklastirict mekanik veya kimyasal bir etkenler
istemedigimiz kanama tablolarina yol acabilir. Hemostataik mekanizmayi etkileyebilcek
sistemik veya lokal fadtorlerinde varlig1 s6z konusu oldugunda uzamis postoperatif
kanama, bag edilmesi gereken ciddi bir komplikasyon olarak karsimiza ¢ikar. Fizyolojik
olarak sorunsuz ilerleyen kanama-pihtilagsma kaskadi bazi cerrahi girisimlerde
gecikmeler, aksamalar, yetersizlikler, sergileyebilir. Kanama 3 ana kategoriye
ayrilabilir: Primer kanama intraoperatif donemde meydana gelen kanamadir. Bu durum
kanama durdurucu ajan ve tekniklerle operasyon sirasinda ¢oziilmeli, major kanamali
hastalar ise ameliyat sonrasi yakindan izlenmelidir. Reaktif kanama operasyondan
sonraki 24 saat icinde meydana gelir; genellikle intraoperatif vazokonstriksiyon etkisi
gectiginde olusan kanamadir. Postoperatif ilk 24-48 saat sonra olusan inat¢1 kanamalara
sekonder kanama denir. Postoperatif sekonder kanamanin sebepleri olarak hastanin
bdlgeyi travmatize etmesi, pihtinin olgunlasamadan yerinden ayrilmasi, enfeksiyon,
altta yatan bir kanama diyatezi, antikoagiilan kullanimi ve yabanci cisim varligi

gosterilir(41).

21



Perioperatif inat¢1 kanamalarda tercih edilen hemostatik uygulamalar; bolgeye
traneksamik asit veya adrenalinli lokal anestezik emdirilmis tampon uygulamasi olabilir
ancak alinabilir ancak vazokonstriktor etki gectikten sonra kanamanin tekrar
baslayabilecegi goz oniinde bulundurulmalidir. Kanama odagina rejenere okside seliiloz
veya jelatin siinger uygulamasi koagiilasyon olusum ve korumasini hizlandirir. Kemik
mumu da kemik kaynakl1 kanamalarda yararlanilan etkin bir ajandir. leri yontemler
olarak inat¢1 kanamalarda cerrahi sahanin yeniden ag¢ilip kanama nedenine ve kaynagina
gore gerekli ajan uygulanmasi veya koterizasyon, damar baglanmasi gibi teknikler
bulunmaktadir. Kanamada en etkili veya basit durdurucu ajanin basi oldugu bilinerek ve
gerektiginde dikis atarak kontrol saglanmaktadir. Doku kanamalarinda kanama odaginin
bulunup elektro-koterize edilmesi, siiturla baglanmas: gibi teknikler kullanilabilir. inatci

kemik ici kanamalarda ise kemik mumu uygulanmasi endikedir.

2.5. Yara lIyilesmesi

Vicudun, doku biitiinliigiiniin bozulmasina verdigi dogal bir yanittir. Epitelin
rejenerasyonu, hiicrelerin ¢ogalmasi, hiicre goct ve kontakt inhibisyon olmak tzere dort
temel agsamada saglanir. Epitel hasar gordiigiinde olusan pihtidan salinan sitokin ve
mediatorler cevredeki epitelyal hiicreleri bélgeye yonlendirir. Yizeyi kaplayan epitel
hiicreleri saglam bir epitel sinir ile karsilasip kontakt inhibisyona ugrayincaya kadar

prolifere olmaya devam eder.

2.5.1. inflamasyon evresi

Inflamasyon evresi vaskiiler ve hiicresel olmak iizere iki evredir. Ilk olarak vaskiiler
olay endotellerin vazokonstriksiyonu ile baslayip, bolgedeki kan akimini yavaslatir.
Kanamanin durmasina ve pihtilasmaya onciiliik eder(1, 30). Birincil hemostaz sirasinda
trombosit aktivasyonu, kemotaktik sinyaller yoluyla inflamatuar ve yerlesik hiicrelere
tyilesme siirecini baglatan bir dizi 6nemli sitokin salinimi yapar. Yara bolgesine toplanan
inflamatuar hiicreler, yara iyilesmesi modiilasyonunda 6nemli olan daha fazla sitokin ve

kemokin salgilar. Olusan vazodilatasyon sonucu hiicreler aras1 bosluga sizan plazma,
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lenfatik sistemi tikayarak yara alaninda birikmeye baslar. Bu birikime “6dem” ad1
verilir(30, 42).

Inflamasyonun hiicresel evresi ise doku yaralanmasimi takiben serum kompleman
aktivasyonu ile tetiklenir. Gorevli kemotaktik faktorler nétrofillerin endotel i¢ zarina
yapisip endotel duvarini gegmesini ve yara bolgesine erisimini saglar. Notrofiller
lizozomal igeriklerini bosaltarak yabanci maddeleri ve olii hiicreleri yok ederler.
Gorevleri bitince makrofajlar tarafindan sindirilirler. 48 saat sonra aktive olan
makrofajlar, yara onarim i¢in 6zellikle kritik hiicrelerdir. Fagositoz, nétrofillerin
aktivasyonu, doku artiklariin temizlenmesi gibi temel gorevlerinin yan1 sira
salgiladiklar sitokinler ve diger diizenleyici faktorlerden olan vaskiiler endotelyal
biiylime faktorii (VEGF), fibroblast biiytime faktorii (FGF) ve dontistiiriicii biiytime
faktoru-betal (TGF-R1) doku tamirinde son derece 6nemlidirler. Makrofajlar bu sekilde

yara onarimi tamamlanincaya kadar sureci regile ederler(30).

2.5.2. Proliferasyon evresi

Inflamasyonun 3. giinii baslayip 3 haftaya kadar siirebilen proliferasyon evresi
graniilasyon dokusunu olusturur. Graniilasyon dokusu temel olarak; kolajen, fibroblast,
inflamatuar hucreler ve glikozaminoglikan icerir. Hasar gOren kilcal damarlardan tekrar
tomurcuklanan kilcal yapilar graniilasyon dokusuna akin ederler. Fibroblastlar hiicreler
arasi s1viy1 ve immatiir kollejen (tip 3) iiretmeye baslar. Olusan kolajen yeni damarlari
destekler, yaray1 mekanik ve fiziksel olarak bir arada tutar, yara gerilimini azaltir(29,
30).

2.5.3. Remodelasyon evresi

Yaranin olgunlagma evresidir ve birkag y1l devam edebilir. Proliferasyon evresinde
uretilen tip 3 kolajen c vitamini, demir, bakir gibi kofaktorler araciligiyla daha matir tip
1 kollojene doniistiiriiliir(42). Zengin kilcal damarlanma goriintiisti yerini nedbe
goriiniimiine birakir. Bu doku normal dokuya gére daha dlizensiz ve kigik kollejen

aglari igerir(42).
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2.5.4. Yara iyilesmesinin tipleri

Primer yara iyilesmesinde doku kayb1 yoktur. Yara kenarlar1 anatomik pozisyona tekrar
getirilir. Skar formasyonu ¢ok az gortlr(1). Primer kapatma terimi yara kenarlarinin
birbirine temas ettigini belirtmek i¢in kullanilir. Bu sayede yara kontraksiyonu, epitel
g06¢ii, kollejen birikimi ve remodelasyon siiresi azalir. Bu sayede yara daha hizli ve

minimal skar formasyonu ile iyilesir.

Sekonder yara iyilesmesinde ise dokuda madde kayb1 vardir veya yara kenarlari orijinal
pozisyonuna getirilememistir. Yara kenarlar1 arasinda bosluk vardir. Deride sekonder
lyilesme biiyiik miktarda epitel gogii, kollejen birikimi, yara kontraksiyonu ve skar
formasyonu seklinde gorulir. Oral dokularda ise basit dis ¢ekim soketleri sekonder

iyilesmeye ornektir(2).

Tersiyer yara iyilesmesi, gecikmis primer iyilesme olarak da adlandirilir. Genis
defektlerin arasindaki boslugun greftlenmesi veya sekonder iyilesen yaranin

stiturlanarak tekrar primer kapatilmasi seklinde tamamlanmaktadir(1).

2.5.5. Cekim soketinin iyilesmesi

Cekim soketi yara iyilesmesi yumusak doku iyilesmesinin yani sira alveolar kemigin
iyilesmesini de igerir; pihtilasma, yeniden epitelizasyon, graniilasyon dokusu olusumu
ve kemik olusumu seklinde ilerler(1, 30). Dis ¢ekildikten birka¢ dakika sonra ¢ekim
soketinde bir kan pihtis1 olusur. Daha sonra graniilasyon dokusu bir hafta i¢inde kan
pthtisinin yerini alir. Soketin tabanindan ve duvarlarindan gelen osteojenik hiicreler,
icinde farklilasacaklar1 ve kemik birikimini baslatacaklar1 gelisen graniilasyon dokusuna
goc eder. Lokal kemik iligi tlirevli hiicrelerle birlikte toplanan mezenkimal kok hiicreler,
trombositler, inflamatuar hicreler ve osteositler tarafindan salinan sitokinler ile bliytime
faktorleri tarafindan osteojenik farklilagsma indiiklenir(30, 42). Soket duvarlarinda
kemik matrisinde depolanan TGF-R1 ve BMP'ler gibi buyume faktorlerininin ve
sitokinlerin serbest birakilmasi sonucu osteoklastik aktivite ve yeniden sekillenme
uyarilir. Bununla birlikte, kemigin yeniden sekillenmesi genellikle alt1 ay veya daha

uzun sure devam eder(1, 30).
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2.6. Vicut Kitle indeksi

Epidemiyolojik ve klinik arastirmalarda beslenme durumunu ve viicuttaki yag oranini
belirlemek igin en yaygin kullanilan tani araglari olarak viicut kitle indeksi, bel ¢evresi
6lcumu ve kalca cevresinin dl¢imi gosterilebilir. Bu 6lctimlerin yaninda spesifik
bilimsel aragtirmalarda kullanilan triseps deri kivrim kalinlig1, hidrodensitometri,
biyoeletkrik impedans Kiti, Gift enerjili X-151n1 absorbsiyometrisi, bilgisayarli tomografi,
manyetik rezonans gorinttleme ve maksimum oksijen tiketimi yontemleri
say1labilir(43). Ancak bu yontemler ulagilmasi zor ve masrafli yontemler oldugundan

spesifik arastirmalar harig pratik uygulamalarda tercih edilmemektedir.

Viicut kitle indeksi (VKI), 1835 yilinda Adolphe Quetelet tarafindan viicuttaki yag
oranini belirlemek igin gelistirilmis istatistiksel bir yontemdir. Ucuz, basit, hizl,
tekrarlanabilir ve gilivenilir bir tan1 yontemidir. Cinsiyet ayrim1 olmaksizin her bireye
uygulanabilir. Yaygin, gecerli, standart bir kilo-boy indeksidir. Yiiz yildan fazla stiredir
kullanimi stiregelmektedir. Boy ve kiitle dl¢timlerinden faydalanilarak belirlenen bir
parametredir. VKI normal aralig1 18.5-24,9 kg/m? arasindadir. Diinya saglik orgiitii
tarafindan VKI degerinin 30 kg/m?’nin iizerinde olmasi obezite baglangici olarak
degerlendirilmekte iken 18.5 kg/m?’den kiiglik olmasi diisiik viicut agirhigi,

malniitrisyon, kaseksi ve anoreksiya nevroza ile iligkilendirilmektedir(4).

SINIFLANDIRMA BKI (kg/m?)
Zaynf <18.50
Normal 18.50-24.99
Fazla Kilolu >25.00
Sisman (obez) 30.00-34.99
ileri Obez 35.00-39.99
Morbid Obez > 40.00

Sekil 2.3. Diinya Saglik Orgiitii’niin BKI degerleri ile ilgili diisiik agirlik, asir1 kilo ve
obezite smiflamasi (DSO, 1995, 2000, 2004)
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Bireylerin viicudundaki yag, kas, kemik, su kompozisyonu degigkenlik gosterebilecegi
gibi VK1 ile viicut yag oran1 arasinda lineer bir iliski vardir. VKI arttik¢a yag kiitlesi
artmaktadir. Obezite baslangici igin esik deger 30 kg/m? olarak belirtilmektedir. VKI
degeri 25-30 arasindaki kisiler i¢in fazla kilolu terimi kullanilir. Bu durumun bir
istisnasi olarak profesyonel vicut gelistirme sporu yapan insanlarda yag oranlari az olsa

bile artmus kas kiitlesi dolayisiyla VKI degerleri yiiksek ¢ikmaktadur.

2.7. Diisiik Kilolu Hastalar

Diinya Saglik Orgiitii viicut kitle indeksi 18,5 den diisiik olan hastalar1 zay1f olarak
kategorize etmektedir. Obezitenin degisik cerrahi prosediirlere olan etkileri iyi
arastirilmis bir konu iken zay1f olmanin etkisini inceleyen az sayida ¢alisma vardir.
Zay1f hastalar zayiflik sebeplerine bagl olarak cerrahiye farkli yanit verebilirler. Yara
iyilesmesi i¢in enerji ve anabolik olaylara gereksinim vardir. Beslenme bozuklugu olan
hastalarda yara iyilesmesi tam olmaz, gecikir ve bu kisilerin enfeksiyona kars1 savunma
mekanizmalari yeterli olmadigindan yara yerinde enfeksiyon gelisme riskleri artis

gosterebilir.

Anoreksiya nevroza, kilo alma korkusu nedeniyle enerji alimimin ciddi sekilde
kisitlanmasiyla karakterize psikiyatrik bir yeme bozuklugudur. Iki alt tipi vardur. Tlki
kisitlayicr tip olan asir1 egzersizle ve diyet yoluyla kilo kaybr ile karakterize, ikincisi
yemeklerden sonra hastanin kendi kendine isteyerek kusmasi ile karakterize tipidir(8).
Diisiik viicut kitle indeksi (BMI <18,5 kg/m?) ¢ogu anoreksiya nevroza hastasinda
goruldr. Anoreksiya nevroza agirlikli olarak kadinlar etkiler (>%90) ve gen¢ kadinlarda
anoreksiya nevroza goriilme sikliginin arttig1 6ne siiriilmektedir. Bu olgunun, sosyal
medya reklamlarinin artmasi da dahil olmak {izere bir¢ok faktdriin sonucu oldugu
diisiiniilmektedir. Yetersiz beslenmenin komplikasyonlarindan dolay1 anoreksiya
nevrozanin, psikiyatrik hastaliklar arasinda en yiiksek 6liim oranina sahip oldugu

bildirilmistir(8).

Kaseksi; neoplazmalar, romatoid artrit, kronik kalp yetmezligi ve kronik obstriiktif
akciger hastalig1 gibi sistemik, siklikla kronik hastaliklarin bir belirtisidir; sistemik
inflamasyon, istahin baskilanmasi ve iskelet kasi kaybu ile karakterizedir(44). Kaseksi,

kanser hastalarinin yiizde 30 ila yiizde 80’inde goriiliir. Kanser hastalarinda sistemik
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enflamasyon, yag ve kas kaybuyla birlikte ilerleyen malniitrisyon kanser kaseksisi olarak
tanimlanir(45). Kaseksi siireci proinflamatuar sitokinlerin ve kaseksi faktorlerinin
salinmasiyla baslar. Immiin sistem hiicreleri tarafindan tumor hiicrelerinin indiiklemesi
ile salinan proinflamatuar sitokinler (TNF-a, IL-1, IL-6, IFN-y) ve kanser hiicresinin
kendisinden salinan lipid metabolize edici faktér (LMF) ile proteoliz indiikleyici faktor
(PIF) kasekside ana rolii oynayan etmenlerdir(45). Dolasimda IL-6 ve TNF-a (eski
adiyla kagektin) gibi sitokinlerin yiiksek diizeyde varliginin yara iyilesmesinde
gecikmeye ve kaseksiye neden oldugu bilinmektedir(44). Deneysel kanitlar TNF-a 'nin

kollejen iiretimini ve keratinosit hareketliligini baskiladigini gostermektedir(44).

Malnutrisyon, yetersiz beslenme sonucu; vicudun kendini idame ettirebilecek
enerjiden ve temel besin 6gelerinden yoksun kalmasidir. Vicut bunu telafi etmek igin
oncelikle yaglardan baslamak {izere sirasiyla kas, cilt, sa¢ ve tirnaklarda yikima baslar.
Hastalar goze gortliir bir sekilde zayiftir. Cocuklarda malnitrisyon, biiyiime ve gelisme
geriligi yaratir. Malndtrisyondan etkilenen ilk sistemlerden biri bagisiklik sistemidir.
Hiicre aracili bagisiklik, sitokin, kompleman sistem ve fagosit fonksiyonlarinin
bozulmasi nedeniyle enfeksiyon riski artar(46). Maln(trisyona bagli zayiflik yara
iyilesmesi i¢in gerekli faktorlerin eksikligi (A vitamini, C vitamini, ¢inko, glikozamin,
protein) nedeniyle iyilesmede gecikmelere sebep olur(44, 46). Yetersiz beslenen
bireylerde kalp kasi kiitlesinde ve kalp debisinde ortaya ¢ikan azalma, bobrek
perflizyonunu ve glomeriiler filtrasyon hizini etkiler. Zayif diyafram ve solunum kas1
fonksiyonu, oksiiriik basincini ve sekresyonlarin solunum yoluyla atiliimini azaltarak

solunum yolu enfeksiyonlarinda iyilesmeyi geciktirir(46).

2.7.1. Diisiik viicut kitle indeksine sahip hastalarin perioperatif degerlendirilmesi

Siddetli zayiflik olan hastalarda ortostatik hipotansiyon, EKG anormallikleri (uzamis
QT araligy, atriyoventrikiiler blok, T dalgasi inversiyonu, ST depresyonu,
supraventrikiiler tasikardiler) yaygindir. Bradikardi (<40 atim/dk) veya sistolik basing
diistisleri (<80 mmHg) varligi elektif cerrahi igin kontrendikasyon olarak kabul
edilir(8).

Zayif hastalarda hasta pozisyonlandirilmasi ¢ok dnemlidir. Subkutan6z yagin olmamast,
sinirlerin (6rnegin mental sinir, infraorbital sinir) operasyon sirasinda kotii

konumlandirmanin neden oldugu basing hasarina daha duyarli olacaklar1 anlamina gelir.
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Ileri anoreksiya hastalarinda paratiroid bezlerin diizensizligine bagli olarak osteoporoz
sik goriildiiglinden, bu hastalarda kemik kirig1 riskine kars1 hastalarin tasinma ve
pozisyonlandirilmalari sirasinda dikkat ve 6zen gerektirmektedir. Oda sicaklig1 6lgtimii
ve siv1 1sitma cihazlari, yag dokusunun eksikligi nedeniyle termoregulasyon ciddi
sekilde bozuldugundan kisa siireli ameliyatda bile hazir bulundurulmalidir(8). Ayrica
anoreksiya nevroza hastalar1 preoperatif intraoral muayenede hastanin kendi kendini
kusturmasina bagl gelismis olabilecek eroze disler ve biiyiimiis tlikiiriik bezleri

yonunden dikkatlice incelenmelidir.

Diisiik viicut kitle indeksine sahip hastalarda postoperatif enfeksiyon riskine iliskin
literatiir sinirli olmakla birlikte genel olarak zayif hastalarda cerrahi alan enfeksiyonu
riskinde artis oldugu diistiniilmektedir(7, 8). Batin cerrahisi ve laparoskopik cerrahi
geciren hastalar lizerinde yapilan ¢alismada, zayif olmanin genel enfeksiyon
komplikasyonlari agisindan risk faktorlerinden biri oldugunu ortaya koyulmustur(9, 10).
Diisiik kilolu olmak cerrahi alan enfeksiyonunun yani sira derin enfeksiy6z
komplikasyonlarla da anlamli diizeyde iligkili bulunmustur(9). Diisiik kilolu olmak ile
enfeksiydz komplikasyon riski arasindaki bu iliski beslenme durumu agisindan da
aciklanabilir. Diislik viicut kitle indeksi malniitrisyon gostergesi sayilabilir.
Malndtrisyon, viicudun immin sistemini ve enfeksiyona karsi islevini
degistirmektedir(47). Ameliyat sonras1 malniitrisyon durumunun da postoperatif cerrahi

alan komplikasyonlar1 gelisimi ile korele oldugu gosterilmistir(48).

2.8. Obezite

Kisilerin, kilogram cinsinden ideal agirliklarindan ytlizde 20’den fazla agirlikta olmalari
durumu, obezitenin geleneksel tanimidir. Diinya Saglik Orgiitii viicutta adipoz dokuda

saglig1 bozacak sekilde asir1 yag dokusu birikmesini obezite olarak tanimlamaktadir.

Obezitenin temel sebebi yiyeceklerle alinan kalori miktari ile fiziksel efor ve
metabolizma sonucu kaybedilen enerji arasinda -alim lehinde- olugan
dizensizliktir(49).Obezite, diyabet, kardiyovaskiiler rahatsizliklar, hiperlipidemi,

hipertansiyon, safra tas1 olusumu gibi hastaliklar i¢in ciddi bir risk faktoriidiir.
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2.8.1. Obezite ile iliskili genetik ve cevresel faktorler

Biyolojik ve genetik faktorlerin obeziteye yatkinligr arttirdigini gosteren birgok ¢alisma
vardir. Melanokortin-4 geni obezite ile iliskili oldugu gosterilen ve en siklikla
karsilasilan gendir. Bu gen istah baskilayici fonksiyon gérmektedir ve defekti soz
konusu oldugunda siddetli obezite goriilebilir(50). Yag doku metabolizmasinda gorevli
leptin geni de obeziteden sorumlu tutulmaktadir. Bu genin defekti erken yasta obezite
ile iligkilendirilmistir. Leptin yetersizliginin giderilmesi sonucu kilo kaybi ortaya ¢iktig1
bilinmektedir(51). PPAR (peroksizomal proliferator aktivator reseptoru) ve PC-1 (pro-

hormon konvertaz-1) genleri de obezite ile iliskilendirilen genlerdir(51).

Tek gen defektlerinden ziyade toplumdaki obezite vakalarinin biiyiik cogunlugunun
poligenik gen defektlerinden kaynaklandig: diistiniilmektedir. 250°nin iizerinde enerji
alim ve harcamasi ile iliskili proteini kodlayan gen ve kromozomal alan obeziteye
yatkinlhigi arttirir, bu gen ve kromozomal alanlar gevresel faktorlerle birlesmesi,

gunimuzde obezite etiyolojisinin kalitsal yoniinii ortaya koymaktadir(52).

Obezite olusumunda bir¢ok c¢evresel faktoriin karmasik etkisi s6z konusudur. Yiiksek
kalorili, diisiik besin degerine sahip gidalarin fazla tiiketimi obeziteyi artirabilir. Yiiksek
kalorili gidalarin reklam ve pazarlamasi, cabuk erisilebilmeleri ve dayaniklilik siireleri
ile ekonomik edinim uygunluklari, i¢lerine eklenen koruyucu ve lezzet artiricilar ile
insanlarin bu tiir iiriinleri tiiketme egilimini artirabilir. Ozellikle gocuklara yénelik
reklamlarin obezitedeki artisi etkiledigi diistiniilmektedir. Saglikli besinler,
hazirlanmalari i¢in gecen siire, bozulmadan korunma, ulasilabilirliginin zorlugu ve
yuksek maliyet gibi nedenlerle tercih edilmeyebilmektedir. Diyetteki duizensizliklerin
yani sira fiziksel aktivitelerdeki azalma da obezite gelisiminde 6nemli bir role sahiptir.
Distik fiziksel aktivite seviyeleri, enerji dengesizligine yol acarak obezite riskini artir.
Modern yasam tarzi, araba kullaniminin artmasi, masa basi- hareketsiz isler, teknolojiye

bagimlilik, kentsel yagam gibi faktorler fiziksel aktiviteyi azaltabilir.

Obezite karmasgik bir konu oldugu icin bu faktorlerin etkilesimi de karmasiktir. Her
birey farkli bir kombinasyonla bu faktorlere maruz kalir ve obezite riski farklilik

gosterebilir.
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2.8.2. Obezite ve kronik enflamasyon

Beyaz adipoz doku (WAT), uzun bir siire enerji depolama alani olarak kabul edilmesine
ragmen, mevcut arastirmalar bu dokunun, fizyolojik ve patolojik siireglerin
diizenlenmesine aktif olarak katildigini ve inflamatuar degisikliklerle iliskili oldugunu
gostermistir(53). Ayrica, fazla kilolu hastalarda karakteristik olarak yiiksek oranda
inflamatuar sitokinlerin (TNF-a, IL-1, IL-6) varlig1 fazla kilolu olmanin kronik diisiik
dereceli sistemik inflamasyon ile iliskili oldugunu gdsterir. Tiimor nekroz faktoriiniin
(TNF-0) ana kaynagi ve iiretilen IL-6'nin bir kisminin kaynagi, beyaz yag dokusunda
bulunan makrofajlardir ve sayilari obezite ve adiposit boyutu ile iligkilidir(54, 55). Yag
dokusuna iligkin mevcut goriis; istahi, enerji harcamasini, insiilin duyarliligini, endokrin
ve lreme sistemlerini, kemik metabolizmasini, iltihap ile bagisikligi modiile eden

sinyaller gonderen ve bunlara yanit veren aktif bir salgt organi oldugu seklindedir(54).

Lean adipose tissue Obese adipose tissue

. , ‘L Adiponectin % &
1‘ Adiponectin Apoptotic adipocyte
i Leptin T Leptin and crown-like

Pro-inflammatory cytokines structure

TNF-a,IL- lﬁ, IL-6 '
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- - 5o
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cell population Hypoxia ‘
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. ® & & ~
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Sekil 2.4. Viicutta artmis yag doku ve kronik enflamasyon(55)

Adiposit hicreler vaskdler sistem, immdun sistem regllasyonu ve metabolizma igin son
derece dnemli biyoaktif molekiiller salgilarlar. Adipoz dokuyu olusturan adipositler,
preadipostiler ve makrofajlarla birlikte genel olarak “adipokinler” olarak bilinen 50’den
fazla hormon benzeri protein, hemostaz proteini, kan basinci diizenleyicileri, akut faz

proteinleri, anjiyogenez indiikleyicileri ve kemokin molekiilii salgilar. Bu adipokinlerin
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en 6nemlileri; leptin, adiponektin, IL-6, TNF- a, plazminojen, plazminojen aktivator
inhibitor 1, doku faktorii, anjiyotensinojen, vaskiiler endotelyal gelisim faktorii, C

reaktif proteindir(53).

Leptin adipositlerin iirettigi, endokrin sistem regiilasyonu, enerji metabolizmasi,
immdunite ve doku yenilenmesinde gorevli bir sitokindir. Tokluk hormonu olarak da
isimlendirilmistir. Leptin viicutta yag doku regiilasyonunda negatif feedback
mekanizmasi ile etki gosterir(53, 56). Viicut yag depolarinin boyutunu, viicut agirligini
ve enerji alimini diizenlemeye yardimci olur. Leptin sistemi karmasik bir sistemdir,
sistemin diizgiin ¢alismadig1 durumlarda 6zellikle leptin direnci adi1 verilen durumda,
beyin viicudun trettigi leptine duyarliligini yitirir. Bdylece viicudun enerji dengesinin
bozulmasi ve obezite gelisebilir. Leptin direnci veya diisiik leptin seviyeleri, obezitenin

altinda yatan nedenlerden biri olarak kabul edilmistir(56).

Adiponektin yag doku tarafindan iiretilir ve salgilanir, glikoz ve lipid metabolizmasinin
diizenlenmesinde rol alan bir hormondur. Adiponektin, 6zellikle insiilin duyarliligi,
enflamasyon, enerji dengesi ve lipid metabolizmasi gibi faktorleri diizenlemede
etkilidir. Cevre dokularda insiiline kars1 duyarlilig1 artirarak etki gosterir. Viicutta
adiponektin eksikligi tip 2 diyabet, insiilin direnci ve koroner aterosklerotik

degisikliklere zemin hazirlamaktadir(53, 57).

Rezistin adipoz dokuda iiretilen peptid yapida hormondur. Rezistin ve rezistin benzeri
molekiiller (RELM) 6zellikle obezite, tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar gibi
metabolik bozukluklarla iliskilendirilmistir. Rezistinin tam olarak metabolik siirecleri
nasil etkiledigi heniiz arastirilmaktadir. Ancak, yapilan aragtirmalar, yiiksek diizeylerde
rezistinin insulin direncinden daha gok sistemik enflamasyonu ve koroner hastaliklari
tetikleyebilecegi yoniindedir(58, 59).

TNF-a bir akut faz reaktanidir. Kagsektin olarak da bilinir. Birincil rolii bagisikligin
duzenlenmesidir. Bir¢ok ¢alisma, obez bireylerde adipoz dokudaki makrofajlardan
salgilanan TNF-a diizeylerinin artmis oldugunu gostermektedir. Bu artig, obezitenin
bagisiklik sistemi tizerindeki etkilerinden biri olarak kabul edilir. Artmis yag dokusu,
immiin sistem hiicrelerinin ve yag hiicrelerinin etkilesimini artirir, bunun sonucunda da
sitokinlerin salinimi artar. Artmig TNF-a diizeyleri, inflamasyonun artmasina ve
metabolik dengenin bozulmasina katkida bulunur, insiilin direncini artirir, aterosklerotik

degisikliklere yol acar(53, 60, 61)
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IL-6 viseral adipoz dokudan ziyade deri alt1 adipoz dokulardan salinan pro-inflamatuar
bir sitokindir. Dolasimdaki yiiksek seviyeleri tip-2 diyabet, kronik enflamasyon, timaor
blylmesi, kardiyovaskiiler hastalik riski, kilo artis1 ve serbest yag asidi seviyesi ile

iliskili bulunmustur(62).

Plazminojen aktivator inhibitor faktor-1 (PAI-1) proteaz adipositler tarafindan
salgilanirlar. Kanin pihtilagsma ve fibrinoliz siire¢lerinde 6énemli bir rol oynayan protein
inhibitoradar(53, 63, 64). PAI-1, plazminojen aktivasyonunu inhibe ederek,
plazminojenin plazmin ad1 verilen enzime déniismesini engeller. Ozellikle obezite ve
instlin direnci, PAI-1 diizeylerini artirabilir. Ayrica, PAI-1 yiiksekligi tip 2 diyabet,
hipertansiyon (yiiksek kan basinci), koroner arter hastalig1 gibi kardiyovaskiiler

hastaliklar i¢in risk faktori olarak da kabul edilir(63, 64).

Anjiyotensin adipoz dokulardan salgilanmaktadir. Plazma anjiyotensin diizeyinin
obezlerde arttig1 bilinmektedir. Anjiyotensin kan damarlar lizerinde vazonkonstriiktif

etki gosterir. Hipertansiyon olusumu ile iligkilidir.

Vaskiiler Endotelyal Gelisim Faktor (VEGF), damar sistemi gelisimi ve yeniden

olusumu ile iligkili olan bir protein ailesinin iiyelerinden biridir. Obezlerde bu faktoriin
seviyesi artmaktadir. Bu protein ailesi, anjiyogenez ve anjiyogenez (embriyonik donem
damar olusumu) gibi siirecleri diizenler. VEGF, damar endotelyal hiicrelerini (damar i¢

yiizeyinde yer alan hiicreler) uyararak damarlarin biiytimesini ve gelisimini saglar(65).

C Reaktif Protein, diizeyindeki artis hem kilo alimi1 hem de kardiyovaskiiler hastalik
riski ile iliskilendirilmektedir. Tip 2 diyabet olusumu ihtimalini artirmaktadir(66).

2.8.3. Obezite ve sistemik hastaliklar

Obezite, sistemik hastaliklarin gelisimini etkileyebilen 6nemli bir risk faktoriidiir.
Vicutta asirt yag birikimi, metabolik, kardiyovaskiiler, solunum, hormonal ve diger

sistemlerde cesitli saglik sorunlarini tetikleyebilir.

Metabolik sendrom: insiilin direnci olusumuyla baslayan obezite, diyabet, dislipidemi,
hipertansiyon ve koroner arter hastalig1 gibi sistemik rahatsizliklarin i¢ ice oldugu bir
endokrinopatidir(67). Gelismis ve gelismekte olan iilkelerde 6nemli bir halk sagligi

problemi olarak gorulmektedir. Vaskuler inflamasyon, hiperirisemi, aterotromboz,
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mikroalbuminiri gibi komplikasyonlarin en sik sebepleri arasindadir(67). Metabolik
sendrom patogenezinde obezite ve obezitenin zemin olusturdugu dislipidemi,
hipertansiyon, hiperglisemiye ek olarak viseral adipositlerden salinan leptin, rezistin,
TNF-a, IL-6 ve plazminojen aktivator inhibitor-1 gibi metabolitlerin sebep oldugu

sistemik enflamasyonun rol oynadig1 diisiiniilmektedir(67).

Hipertansiyon ile artan sempatik aktivasyon sonucu beta reseptorlerde reseptor
regulasyonu (down regillasyon) meydana gelir, bunun obeziteye sebep oldugu one
stiriilmiistiir. Viicut agirh@indaki 5-10 kg’lik artis hipertansiyon riskini 1.7 kat, 25 kg’lik
artig ise 5.2 kat yiikseltmektedir(68). Abdominal obezite hipertansiyon riskini artirir.
VKI 30°dan biiyiik kisiler VKI 25°den kiiciik kisilere gore 3 kat daha fazla
hipertansiyon riskine sahiplerdir(68). Obezitede hipertansiyon olusumunda
hiperinstlinemi ve insilin direnci 6nemli rol oynar.. Obezitenin hipertansiyon
gelisimine zemin hazirlayan diger mekanizmalar1 olarak artmig sempatik sistem
aktivasyonu, artmis renal sodyum absorpsiyonu, Na/K ATP aktivitesinde diisiis, Ca ATP

aktivitesinde diisiis, sodyum/hidrojen pompasi aktivasyonu gosterilir(68).

Kardiyovaskiiler hastaliklar obezite kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in baslica risk
faktorlerindendir. Obez hastalarin kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklara
yakalanma sanslar1 1.5 kat daha fazladir(69). VKI’ nin iki birim diismesi (-2 kg/m?)
iskemik inme olasiligin yiizde 12, hemorajik felg olasiligini yiizde 8 ve iskemik
kardiyak hastalik olasiligini yiizde 11 oraninda azaltir(69, 70). Obezitenin kalp krizi
riskini 2 kat artirdigy, atrial fibrilasyon riskini ylizde 50 oraninda artirdigi

gosterilmistir(71).

Tip 2 diyabet hastalarinin yiizde 80’inin obez olmasi obezitenin tip 2 diyabet i¢in
onemli bir risk faktorii olduguna isaret eder(72). Diyabet yatkinlig1 olan bireylerde
hiperglisemi ve pankreatik hiicre harabiyeti karakteristiktir. Spesifik olarak abdominal
obezite adipoz dokudan yag asitlerinin karacigere portal tagimin artirarak hepatik
insiilin direncine neden olur ve diyabete yatkinligr artirir(72). Glikotoksisite,
lipotoksisite yani sira adipositlerden salinan sitokinler ve adipokinler de tip 2 diyabet
gelisimine zemin hazirlar. Obezite kadinlarda diyabet geligsme riskini 28 kat

artirmaktadir. Morbid obezlerde bu oran 93 kata ¢ikmaktadir(73).

TUmor olusumu: Obezite ile iligkisi tartismalidir. Obezite, hormon ve biiyiime

faktorlerinin mekanizmasini etkileyerek, hiicre boliinmesi biiylimesi ve farklilagsmasini
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artirarak kanser olusumuna zemin hazirlayabilir. Kanser riski agisindan sigaradan sonra
gelen gevresel faktdrlerden biri olarak kabul edilmektedir. Obeziteyi endometrium,

bobrek, kolon ve meme kanseriyle iliskilendiren arastirmalar vardir(74).

2.8.4. Obezite ve yara iyilesmesi

Asirt yaglanma, yag dokusunun hiicresel bilesimini ve yapisini degistirmesinin yani sira
cilt ve deri alt1 dokularin fizyolojisini degistirerek adiposit hipertrofisini ve
hiperplazisini tetikler ve sonugta adipositlerin yag depolama gibi metabolik
fonksiyonlarini bozucu etki gosterir. Obezitenin neden oldugu sorunlar zincirinde
metabolik sendrom bozuklugunun birincil sebep oldugu diisiiniilmektedir. Inflamatuar
mediyatorler yag dokusunu istila ederek kronik, diisiikk dereceli bir inflamatuar siirece
yol agar. Koruyucu tamir edici 6zelligi olan M2 makrofajlarinin proinflamatuar olan M1

makrofajlarina fenotipik doniisiimii bu sorunu daha da koétiilestirir(5).

Adipositlerin boyutu ve sayisi arttik¢ca kan damarlari, adipoz doku biiylimesinin yeni
alanlarina dogru gelisir. Ancak anjiyogenezin hizi, adiposit biiyiime hizina paralel
degildir. Bunun sonucunda diizensiz artmis yag doku, anjiyojenik inhibitorleri ve
fibrotik aracilar salgilar. Hiicre dis1 matris remodelasyonu, daha sert bir hiicreler arasi
ortam yaratmak suretiyle hiicre ve damar gocuni 6nleyerek anjiyogenez siirecini
engeller. Bolgeyi oksijenlendirecek yeterli kan damari saglanamadiginda goreceli
hipoksi ortaya ¢ikar(5). Yaralanma durumunda yaralardaki kilcal damar hasarinin
neden oldugu hipoksi, perfiizyonun azalmasi ve bagisiklik sisteminin igleyisinin
bozulmasindan kaynaklanan oksijen geriliminin daha da diisiik olmas1 nedeniyle obez
hastalarda muhtemelen daha sik yara yeri enfeksiyonu oranlart gorilur(5, 7). Ek olarak
hipoksik yaralar olgun kolejen sentezini bozarak dokularin zayiflamasina ve genel
tyilesme siirecinde eksikliklere yol agar. Dolayisiyla asir1 yaglanmanin bir sonucu
olarak ortaya ¢ikan mikrovaskiiler anormallikler, obeziteye bagli mikroanjiyopati
olusumuna katkida bulunurlar. Mevcut vaskiiler yetersizlikler ve degisen immiin
mediator hicreler, yara iyilesmesinin inflamatuar asamasini uzatabilecegi gibi, obez
bireyleri enfeksiyonlara kars1 daha duyarli hale getirebilir. Obez bireylerde muhtemel
kotl beslenmeye bagli makro besin ve mikro besin eksikliklerinin bir sonucu olarak

yara iyilesmesi de gecikir. Uygun kofaktorler ve enzimler olmadan yara iyilesme siireci
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ve yaranin biitiinliigii tehlikeye girer(5, 7). Yara komplikasyonlarini azaltmak i¢in olasi

bir ¢c6ziim olarak obez hastalara ameliyat 6ncesi besin takviyesi verilebilir(48).

2.8.5. Obezite ve dental saghk

Dis ¢iiriigii, periodontitis ve dis kayiplar1 kot agiz sagliginin neden oldugu tipik
hastaliklardir. Sekerli igecekler ve atistirmaliklar gibi karyojenik ve plak olusumunu
tetikleyici gidalarin sik tiiketimi kalitsal, sosyoekonomik ve yasam tarzi degisiklikleri
gibi ortak risk faktorleriyle baglantilidir. Son arastirmalar agiz saghg: gostergeleri ile
VKI arasinda énemli bir korelasyon oldugunu ortaya koymaktadir. VKI, beslenme ve
oral saglik konusunda Issrani ve arkadaslarinin 66 farkli calismay1 inceledikleri bir
sistematik derlemede periodontitis, dis ¢iiriigii ve dis kayb1 siklig1 ile yilksek VKI ve
diisiik VKI’ nin baglantili oldugunu ortaya koymuslardir(75). Kronik diisiik dereceli
sistemik inflamasyonun da bu dental ve 6zellikle periodontal bozukluklar ile obezite

arasindaki iliskide 6nemli bir rol oynadigi disiiniilmektedir(75).

2.9. Lazer Doppler Flowmetre

Yara iyilesmesini ve doku kanlanmasini degerlendirebilmek i¢in gerek dis eti ve oral
mukoza gibi yumusak gerekse kemik ile dis gibi sert dokularda lokal kan akimi1 6l¢tiim
teknikleri kullanilmaktadir(76, 77). Lazer doppler flowmetre lokal kan akimini 6l¢gmek
icin medikal alanda kardiyak cerrahi, alerji testleri, dermatoloji, yara iyilesmesinin
degerlendirilmesi ve fizyolojik deneylerde kullanilmaktadir. Dis hekimligi alaninda ise
baslica dental travma, ortognatik cerrahi kesi hattinda kalan bolgeler, ortodontik
hareketleri saglanan disler, dis ¢lirigii olgular1 ve dis preperasyonunda, protetik amagla
kesimleri yapilmis disler olmak iizere dis pulpasi ve periodontal dokular tizerinde
olgtimler yapmak tizere kullanilmaktadir (78-80). LDF ¢alisma yontemi olarak doppler
kaymasi prensibini kullanir. Bir ortama gonderilen lazer 1s1n1 ortamdan geri yansir, sabit
nesnelerden seken lazer 1511 frekansi ile hareketli nesnelerden seken lazer 1s1n1 frekansi

arasindaki fark doppler kaymasini olusturur. Bu doppler kaymasi kan hiicrelerinin hiz1
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ve miktari ile direkt iligkilidir. LDF kapiller kan dolagimini 6l¢gmek i¢in kullanilan,
invaziv olmayan bir yontemdir(79, 80).

LDF, bir ana aygit ve bununla birlesik bir dedektdr (bulucu veya akim yonlendirici)
probdan (yoklayici ug) olusur. LDF problart 2-4 mm ¢apa sahip uc¢gen veya yuvarlak
sekilli, 15101 dokuya gonderen ve geri toplayan optik fiberlere sahiptir. Optik fiberler
prob igerisinde birbirine paralel halde bulunur. Lazer 1s1n kaynagindan tiretilen kirmizi
dalga boylu lazer 1511 optik fiber yardimiyla dokuya génderilir ve sagilan 151k baska bir
fiber optik tarafindan yakalanarak fotodedektore yonlendirilir(76).
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Sekil 2.6. Lazer Doppler Flowmetre ¢aligma mekanizmast

LDF 6l¢tim derinligi 0,5mm-1mm kadardir. Fazla kanlanan dokularda 6l¢iim derinligi
daha az olabilir(81). Buna karsin siirekli dislerde 2,5-3mm kalinligindaki dentin ve mine

dokusuna karsin vitalite 6l¢iimleri yapilabilmektedir(81). Pulpal kan akimini
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belirlemeyebilme basarisinin, dentin tiibiillerinin 151k iletkenligi yardimiyla oldugu

distiniilmektedir.
Lazer doppler flowmetre tarafindan olgiilen 4 ayr1 parametre vardir(78). Bunlar:

1) Perfusion unit (PU): “Perfuzyon tnitesi”, “flux”, “flow”, “LDF degeri”, “kan akim1”
seviyesi olarak da adlandirilmaktadir. Doku kanlanmasini 6l¢gmek i¢in kullanilan temel

parametredir.

2) Total backscatter (TB): Lazer 1s1ninin dokuya ulastiktan sonra sagilmasi sonucu

fotodedektore dogru geri gelen 1s1n miktaridir.

3) CMCB (concentration of moving blood cells): Isinin gonderildigi dokuda lazer 1smnin1

absorbe etmis kirmiz1 kan hiicrelerinin yogunlugunu verir.
4) V (velocity): Lazer 1sinlarina maruz kalmis kirmizi kan hiicrelerinin akis hizidir.

Ana deger olan perflizyon degeri (PU), CMCB (1s1nlanan bdlgedeki hareketli kan
hiicresi konsantrasyonu) degeri ile V (hiz) degerinin ¢arpilmasiyla olusturulur.

PU=CMCB x V seklinde formiile edilir(80).

Lazer doppler flowmetrenin avantajlart non invaziv olmasi ve hizli tekrarlanabilir
Olclimlere olanak saglamasidir. Verilerin bilgisayara kolayca kaydedilebilmesi ve

istatistiksel galismalara olanak saglamasi da dnemli avantajlarindandir.

Lazer doppler flowmetrenin pahali olmasi, degerlerin hastadan hastaya ve farkli
zamanlarda yapilan ol¢timlerde farklilik gdsterebilmesi ve degerlerin kan akimiyla her
zaman dogrusal bir iligkide olmamasi temel dezavantajlarindandir. Lazer doppler
flowmetre élgclimlerinin standardize edilmesi i¢in standart bir noktadan dl¢iim
yapilmasi, probunun hareketsizliginin saglanmasi gereklidir. Olgimii etkileyebilecek
diger faktorler ise lazer 1s1ninin karakteri, probun agisi, harici sinyaller, ortam 1sist,

hasta pozisyonu seklinde siralanabilir(79, 80).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu arastirma Gaziantep Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan alinan
08.06.2022 tarihli 2023/140 numarali onay karar1 ile Gaziantep Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Agiz Dis Cene Cerrahisi Anabilim Dali Kliniginde yiirtitiilmuistiir.

Calisma prospektif klinik bir ¢alisma olarak tasarlanip uygulanmaistir.

3.1. Hasta Secimi

Arastirmaya Gaziantep Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz Dis Cene Cerrahisi
Anabilim dalina bagvuran ve gdmiilii tiglincii molar ¢ekim endikasyonu konulan hastalar
dahil edilmistir. Bu hastalar arasindan, Pell ve Gregory siniflamasina gore sinif 2
pozisyon B ve Winter siniflamasina gére mezioangular acida mandibular {i¢iincii molar

disi bulunan 80 hasta se¢ilmistir.

18 yasindan biiyiik, 30 yasindan kiiciik sistemik rahatsizligi olmayan, diizenli ilag
kullanimi1 olmayan, son 30 giin i¢inde ila¢ almamis olan, sigara icmeyen, goniilli

olmay1 kabul eden hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.

Hamilelik siiphesi bulunan ve menstriiasyon doneminde bulunan kadinlar ¢calisma dis1

birakilmistir.

Lokal olarak ¢ekimi planlanan gémiilii dise komsu diste ¢iiriik, periodontal harabiyet,
kanal tedavisi, protetik tedavi gormiis disler ve aktif olarak perikoronitis ya da akut

enfeksiyon kaynagi olan disler calismaya alinmamastir.

3.2. Calisma Gruplari ve Tasarimi

Calismaya dahil edilecek gomiilii iiclincli molar disi bulunan ve ¢ekim endikasyonu
konulmus 80 hasta toplam dort grup olmak (zere sekilde viicut kitle indekslerine gore

20’serli gruplara ayrilmistir.
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Birinci grup: vucut kitle indeksi 18,5 kg/m?’ den kiigiik, zay1f hastalar,
Ikinci grup: viicut kitle indeksi 18.5-24,9 kg/m? araliginda bulunan, normal hastalar
Uciincii grup: viicut indeksi 24.9-30 kg/m?2 araliginda olan, fazla kilolu hastalar

Dordlncu grup: vicut Kitle indeksi 30 kg/m?’> den fazla olan, obez hastalar.

3.3. Preoperatif Hazirhk

Hastalar islem oncesi bilgilendirilmis ve yazili onamlari1 alinmistir. Arastirmaya katilan
hastalardan lazer doppler dlglimleri icin aljinat ile 6l¢ii alinmis ve sert algidan gene
modelleri elde edilmistir. Al¢1 modeller iizerine 2 mm kalinliginda seffaf akrilik plak
yapilmistir. Plak tesviye edilip 6l¢iim noktalarina denk gelecek sekilde fissiir frez
yardimiyla dort noktadan LDF probu i¢in 6l¢iim delikleri agilmistir. (Resim 3.1). Dig
tizerinde Ol¢lim yapilacak nokta “D”, yumusak nokta lizerinde 6l¢iim yapilacak noktalar

Y1, Y2 ve Y3 olarak belirlenmistir.

Resim 3.1. Model Gizerinde LDF kan akimi 6l¢iim noktalarinin isaretlenmesi
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3.4. Cerrahi Yontem ve Uygulama

Calismaya dahil edilen hastalarin tiimiinde ayn1 cerrah tarafindan ve ayni cerrahi teknik
kullanilarak cerrahi girisim yapilmistir. Operasyonlarda artikain hidrokloriir 40mg/ml +
epinefrin hidroklorur 0,012mg/ml (Ultracain® D-S Forte Sanofi, Turkiye) iceren lokal
anestezik maddeden iki ampul kullanilarak inferior alveolar, bukkal ve lingual sinir
blogu ile anestezi saglanmistir. Iki ampulden fazla lokal anestezi kullanim1 gerektiren
islemler -olugmasi beklenen postoperatif 6dem, anestezik maddeden ve epinefrinden
etkilenebilecegi i¢in- boyle hastalar ¢alisma dig1 birakilmigtir. Anestezi uygulanmasini
takiben 5 dakika beklendikten sonra anestezinin etkinligi kontrol edilip operasyona
baslanmistir. Operasyonlarda trapezoidal flep yeglenmistir. Trapezoidal flep i¢in 15
numarali bistiiri ile (Beybi®, Istanbul, Tiirkiye) ramustan baslayarak kemik temasini
kaybetmeden ikinci molar disin distaline kadar sulkiiler insizyon, ikinci molar dis
mezialinden ise papili koruyarak inen bir vertikal insizyon yapilmistir. insizyonu
takiben tam kalinlikli mukoperiosteal flep kaldirilmistir. Vestibiil bolgedeki kemigin
kaldirilmasi ve disin boliinmesi islemleri 30.000 devir/dakika hizla galisan
fizyodispenser (NSK Surgic Pro, JAPAN) araciligiyla serum fizyolojik irrigasyonu
altinda fissiir ve rond frezler ile gerceklestirilmistir. Disin ¢ikarilmasini takiben bolge
yabanci doku parcalarinin uzaklastirilmasi amaciyla kasik kiiretle kiirete edilmis ve
serum fizyolojik ile irrige edilmistir. Kanama kontrolii saglandiktan sonra bolge 3/0
ipek situr (3/8 tersine keskin 18mm, Dogsan®, Trabzon, Tiirkiye) ile basit siitur teknigi
ile primer olarak kapatilmistir. Operasyon siiresi, “ilk insizyon ile son siitur iglemi

arasindaki zaman” olacak sekilde kayit edilmistir.
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Resim 3.2. Trapezoidal flep insizyon hatti

Resim 3.3. Tam kalinlikli mukoperiostal flep kaldirilmasi ve disin agiga ¢ikarilmasi
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Resim 3.5. Flebin 3/0 ipek siiturla primer olarak kapatilmasi ve kanama kontrolii

Islem sonras1 hastalara kanama kontrolii amaciyla ¢ekim bélgesine yerlestirilen gaz

tamponu yarim saat boyunca 1sirmalari sdylenmistir. Iki saat bir sey yenilip i¢ilmemesi,
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24 saat emme ve ¢alkalama hareketi yapilmamasi, bir hafta boyunca yumusak diyet ile
beslenilmesi, ¢ok sicak veya ¢ok soguk gidalar ile asitli icecekler tiikketilmemesi, sigara

ve alkol kullanilmamasi gibi uyarilarda bulunulmustur.

Hastalara operasyondan sonra kullanilmak iizere antibiyotik olarak 2x1 dozda 875 mg
Amoksisilin + 125 mg Klavulanik asit (Augmentin BID, GSK, Istanbul, Tiirkiye), agr1
kesici olarak 2x1 dozda 500 mg Parasetamol (Parol, Atabay Kim. San. ve Tic. A.S.
Istanbul), antibakteriyel gargara olarak Benzidamin hidrokloriir + Klorheksidin

glukonat (Kloroben, Drogsan Ila¢ San. ve Tic. A.S. Ankara) recete edilmistir.

Hastalar kendileri i¢in hazirlanan regete disinda baska ila¢ kullanmamalar1 konusunda
bilgilendirilmistir. Hastalar postoperatif 2. giinde siitur kontrolii, 6dem, trismus, agr1 ve
LDF ol¢iimleri yapilmasi ve 7. giinde 6dem, trismus, agri, LDF 6l¢timleri ile siiturlarin

alinmasi i¢in kontrol randevularina ¢agrilmstir.

3.5. Verilerin Toplanmasi

Veriler cerrahi giinii islemden once, postoperatif 2. giin ve postoperatif 7. giin olmak
lizere toplanmuistir.

3.5.1. Postoperatif agrinin degerlendirilmesi

Cerrahi sonrasinda olusan agrinin siddetinin degerlendirilmesi amaciyla Gorsel Analog
Skala (VAS) kullanildi. Hastalardan skala {izerinde hissettigi agriy1 “0 (sifir)” (hi¢ agr1
olmamasi) ila “10 (on)” (en siddetli agr1) arasinda isaretleyerek puanlamalari istendi.

VAS olgtimleri her hastada postoperatif 2. ve 7. giinlerde olmak tizere yapildi.

| | | | | |
| | | | | | | 1 | |

o 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Agri Dayaniimaz
yok agri

Sekil 3.1 VAS (Gorsel analog skala)
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3.5.2. Odemin degerlendirilmesi

Cerrahi sonrast meydana gelen 6demin degerlendirilmesi amaciyla hastalarin yizlerinde
dort anatomik nokta isaretlenerck bu noktalar arasinda olusan doért mesafenin (gonion-
pogonion, gonion-labial komisura, gonion-lateral kantus, tragus-labial komisura) élctim

degerleri toplanip yine dérde bolinerek 6dem miktarlari belirlenmistir (resim 3.6).

[Gon.—Lab.Kom.) + [Gon.—G&z.Lat.Kan.) + [Tragus—Lab.Kom.) + [Gon.—Pog.)

Yiiz Mesafesi=
4

goz lat.
canthus

tragus

labial
komissura

gonion

Resim 3.6. Odem o6l¢iim mesafeleri; 1. Gonion-Labial Komissura, 2. Gonion-
Pogonion,3. Gonion-Lateral Kantus, 4. Tragus-Labial Komissura

3.5.3. Trismusun degerlendirilmesi

Islem sonras1 olusan trismusun degerlendirilebilmesi amaciyla islem 6ncesinde,
postoperatif 2. ve 7. giinlerde alt ve iist ¢enede 6n orta keser dislerin kesici kenarlari
arasinda kalan maksimum mesafe kumpas (Aesclup, Tuttlingen, Germany) yardimiyla

Olciilmiistiir (Resim 3.7).
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Resim 3.7. Kumpas ile maksimum agiz agikligi 6lglimiiniin yapilmasi

3.5.4. Lazer doppler flowmetre ile 6l¢ciimlerin yapilmasi

Operasyon Oncesinde iiretilen alg1 modeller tizerinde yapilan seffaf akrilik plaklar dis ve

yumusak dokulara gore tesfiye edilip 6lglime uygun hale getirilmistir. Lazer doppler

flowmetre probunun yerlestirilebilmesi i¢in model lizerinde 6l¢iim yapilacak noktalara

denk gelen 4 bolgede delikler agilmistir.

Ikinci molar disin pulpal kan akiminin belirlenebilmesi amaciyla disin meziodistal ve

okluzoservikal ¢izgilerin kesistigi orta noktaya “D” noktas1 olarak belirlenmistir.

Yumusak dokuda komsu ikinci molar disin okluzoservikal orta hattinda, disten 5 mm

apikalde konumlanan nokta “Y1”” noktas1 olarak belirlenmistir.

Yumusak dokuda ikinci molar disin distobukkal kosesinin 2mm apikal ve Smm

distalinde kalan nokta “Y2” olarak belirlenmistir.

Yumusak dokuda komsu ikinci molar disin Smm distalinde kalan ve insizyon hattinin

Smm apikalinde kalan nokta “Y3” olarak belirlenmistir.
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Resim 3.8. LDF ile yumusak doku ve pulpal kan akiminin 6l¢iilmesi

Standardizasyonun saglanabilmesi amaciyla 6l¢iimler hastalar dinlendirilmis haldeyken,
oturur pozisyonda ve Frankfurt horizontal diizlemi yere paralel olacak sekilde
konumlandirilarak gerceklestirilmistir. Olciimler lokal anestezi uygulanmadan énce
belirtilen dort noktadan 30 saniye surecek sekilde gergeklestirilmistir ve alinan degerler
es zamanli olarak Perisoft (Perisoft for Windows, Perimed, Sweden) programi

araciligiyla bilgisayara kaydedilmistir (Resim 3.9).

Resim 3.9. LDF 6lgiim verilerinin bilgisayara aktarilmasi
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Postoperatif 2. glinde cerrahi alan serum ile yikanarak besin artiklar1 ve plak
uzaklagtirildiktan sonra 6l¢iimler ayni noktalardan tekrar edilmistir. Ayn1 sekilde
postoperatif 7. giinde siiturlar alindiktan sonra 6l¢timler ayni noktalardan tekrar

yapilmistir.

3.5.5. Alveolit, enfeksiyon ve yara dehisensi varhiginin degerlendirilmesi

Ug olgu da hastalarin kontrol randevularinda gozlemlenerek kayitlar yapilmustir.

Soketin bos olmasi, islemden iki giin sonra baslayan siddetli ve yayilan tarzda agri ile

ag1z kokusu varlig1 durumunda “alveolit” tanis1 koyulmustur.

Sokette piiy akist varligi durumunda, enfeksiyon gelismesi lehine degerlendirme

yapilmistir.

Yara dehisensi varligini saptamak i¢in ise makroskobik degerlendirme ile operasyon
sirasinda primer kapatilmig yara kenarlarinin sergiledikleri iyilesmenin primer mi yoksa

sekonder mi oldugu gdzlenmistir.

3.5.6. Istatistiksel degerlendirme

Calismamizda elde edilen verilerin analizlerinde SPSS 22,0 (IBM, Chicago, USA)

Windows versiyon paket programi kullanilmistir.

Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ile test edilmistir.
Normal dagilan degiskenlerin dort grupta karsilastiriimasinda ANOVA ve LSD testleri,
normal dagilmayan sayisal degiskenlerin dort grupta karsilastiriimasinda Kruskal Wallis
ve Dunn testleri kullanilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki iliskiler Ki-kare testi
ile, sayisal degiskenler arasindaki iliskiler Spearman korelasyon katsayisi ile test
edilmistir. Olgiimlerin gruplar arasinda, zamanlar arasinda ve grup-zaman etkilesiminin
test edilmesinde, ki yonlii tekrarlanan 6lgtimlii varyans analizi ve LSD testleri
kullanilmistir. Analizlerde SPSS 22,0 Windows versiyon paket programi kullanilmistir.
p<0,05 anlaml1 kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza gomiilii mandibular {igiincii molar dislerine ¢ekim endikasyonu koyulmus
sistemik olarak saglikli 80 hasta dahil edilmistir. 23’1 (%28,75) erkek, 57’si (%71,25)

kadin hastalardan olusup, yas ortalamalar1 22.18 + 3,36 ve yas araliklar1 18-30 olarak
belirlenmistir.
Yas ortalamalariin gruplar arasinda karsilastirilmasinda, fazla kilolu olan grubun yas

ortalamasi (23,7 + 3,69) normal kilolu gruptan (21,15 + 3,45) ve zayif gruptan (21,2 +
2,76) anlaml1 derecede yliksek bulunmustur (p=0,014, p=0,032).

Tablo 4.1. Gruplarin cinsiyet dagilimi ve yas ortalamalari

Zayf Normal Fazla kilolu Obez Toplam

n 20 20 20 20 80

Yas (ort. 21,2 + 2,76 21,15 + 345 23,7+369  22,7+356 | 22.18+336
+SD)

Cinsiyet 7113 2/18 7113 7113 23E/57K
(E/K)
%28,75/%71,25

Vcut kitle indeksinin zayif gruptaki ortalamasi 17,38 + 0,85 (kg/ m=2), normal gruptaki
ortalamasi 21,64 * 1,68 (kg/ m?), fazla kilolu gruptaki ortalamasi 27,25 + 1,25 (kg/ m?2),
obez gruptaki ortalamasi ise 33,09 + 2,28 (kg/ m?) olarak bulunmustur(tablo 4.2).

Tablo 4.2. Gruplarm viicut kitle indeksi ortalamalari

n Ort£St.Sapma Medyan (%25-%75)
Vicut Zayif 20 17,38 £ 0,85 17,30 (16,9 -18,2)
Kitle Normal 20 21,64 + 1,68 21,25 (20 -22,95)
indeksi Fazla kilolu 20 27,25+ 1,25 27,05 (26,25 -28,25)
(kg/m2) Obez 20 33,09 + 2,28 32,95 (31 -34,45)
Toplam 80 24,83+ 1,51 25,05 (18,8-29,9)
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Operasyon sureleri, insizyonun baslangicindan son stiturun tamamlanmasina kadar olan
stire seklinde kaydedilmistir. Her grubun operasyon siiresi ortalamalari tablo 4.3’ de
verilmistir. Zayif grup i¢in 12,3 + 2,74 dk, normal kilolu grup icin 13,05 + 4,39 dk, fazla
kilolu grup icin 15,6 + 5,12 dk, obez grup i¢in 16,35 £ 5,91 dk olarak tespit edilmistir.

Viicut kitle indeksi arttik¢a operasyon siirelerinde artis tespit edilmistir.

Tablo 4.3. Operasyon sireleri

n Ort£St.Sapma p
Zayif 20 123+2,74
Operasyon Normal 20 13,05 £ 4,39 0,038*
suresi (dk) | Fazla kilolu 20 15,6 +5.12
Obez 20 16,35+ 5,91

*Degiskenlerin dort grupta karsilastirilmasinda Kruskal Wallis ve Dunn testleri kullanilmigtir.

Coklu karsilagtirmalarda, obez grubun (16,35 + 5,91 dk) sirasiyla normal (13,05 * 4,39
dk) ve zayif gruba (12,3 £ 2,74 dk) gore operasyon surelerindeki artisin olusturdugu
farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (p=0,049*, p=0,016%*)

Coklu karsilagtirmalarda fazla kilolu grubun (15,6 + 5,12 dk) zayif gruba (12,3 £ 2,74
dk) gore operasyon siirelerindeki artisin olusturdugu farklilik istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur. (p=0,039%)

Tablo 4.4. Operasyon siirelerinin gruplar arasindaki ikili karsilastirmalarinin p degerleri

P
Zayif-Normal 0,670
Zayif-Fazla kilolu 0,039*
Zay1f-Obez 0,016*
Normal-Fazla kilolu 0,102
Normal-Obez 0,049*
Fazla kilolu-Obez 0,736

*p<0,05 diizeyinde anlamli, Kruskal Wallis ve Dunn testi
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Gomiilii iiclincii molar cerrahisi sonrasi olusan 6demin degerlendirilebilmesi amaciyla

hastalardan preoperatif, postoperatif 2. ve 7. glinler olmak {izere ii¢ farkl1 giinde

hastalarin yiiziindeki gonion, pogonion, goz lateral kantus, labial komisura arasindaki

dort mesafe Ol¢iilmiis ve tekrarlayan lgiimlerin ortalama farkliliklarindan olusan 6dem

miktar1 anlagilmaya calisilmistir. (Tablo 4.5)

Tim gruplarda 2. giin 6l¢iim degerleri preoperatif degerlere gore artis gostermistir ve bu

artis tiim gruplar i¢in istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Tiim gruplarda

postoperatif 7. giin dl¢lim degerleri ise 2. giine gore istatistiksel olarak anlamli azalma

gostermekle birlikte preoperatif degerlerin lizerinde kalmistir.

Tablo 4.5. Gruplarin 6deme yonelik 6lcim ortalamalarinin karsilastirmasi (cm)

Zayif Normal | Fazla kilolu Obez
Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS P
Preop Ol¢lim | 9g+055 | 10,1+0,76 |10,69 +0,91| 11,18 + 0,73
2.9un Oleim | 10,69 + 0,57 10,92 + 0,86 | 11,67 + 0,72 | 11,85 + 0,75 | 0,001*}
7.9un Oleiim | 986+ 0,52 | 10,29 + 0,7 10,84 +0,78|11,23 + 0,75
P 0,001*+ 0,046*1

*p<0,05 diizeyinde anlamli, iki yonlii tekrarlanan 6l¢iimlii varyans analizi ve LSD testi
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Sekil 4.1. Odem miktarinin tekrarlanan 6lgim degerleri ile karsilastirmas:

Gruplarimn tekrarlanan élgiimleri arasinda dem artis yiizdeleri karsilastirilmustir. Islem

sonucu olusan 6demin belirlenmesi i¢in postoperatif 6dem 6lglim degerinin preoperatif

6dem Olcumiine gore artis orani yiizdelik olarak hesaplanmistir. Postoperatif 2. gun

zayif hastalarda olusan 6dem artis oraninin (%9,11 + 2,46) obez hastalarin artis oranina

gore (%6,01 + 3,3) istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha fazla oldugu

belirlenmistir.

Tablo 4.6. Gruplar arasinda 2. giindeki 6dem artis oraninin karsilastiriimasi

Zayif Normal | Fazla kilolu Obez .
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
2. gln
) 9,11*+246 | 8,1+£311 | 954+6,18 |6,01*+33| 0,03*
Odem artis oran1 (%)

*p<0,05 diizeyinde anlamli, Kruskal Wallis ve Dunn testi

GOmiilii mandibular tiglincii molar dislerinin ¢ekimi sonucu meydana gelen agiz

acikligindaki kisitlanmanin degerlendirilebilmesi amaciyla hastalarin maksimum agiz
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aciklig1 6lgtimleri kumpas (Aesclup, Tuttlingen, Germany) yardimiyla yapilmistir.

Olgiimler, preoperatif, postoperatif 2. ve 7. giinlerde yapilmistir. Bu dlgiim degerleri

tablo 4.7’ de verilmistir.

Tablo 4.7. Gruplar arasinda maksimum agiz agikligimiktarlar1 karsilastirmasi (mm)

Zayif Normal Fazla kilolu Obez
Ort+SS Ort£SS Ort+SS Ort+SS P
Preoperatif Maksimum
Ag1z agikligi (mm) 453+236 | 46,75 +4,71 | 49,15 +3,31 | 50,25 + 4,73
2. gin Agizagikhigt | 28+374 | 31,25+471 | 29,45 £555 | 29,05+ 6,55 0.001%
7. gin Agiz acikhigr | 42,25 +504 | 44,7 £4,96 | 46,25+ 462 | 46,8 £5,63
P 0,750+ 0,0911t

*p<0,05 diizeyinde anlamli, iki yonlii tekrarlanan 6l¢iimlii varyans analizi ve LSD testi

Tiim gruplarda, preoperatif dl¢glimlere gore postoperatif 2. giinde agiz agikligi

miktarlarinda belirgin bir azalma g6zlenmistir (p=0,001). Postoperatif 7. giinde ise

maksimum ag1z agiklig1 degerleri 2. giine gore artis gostermistir; fakat preoperatif

degerlerin altinda kalmistir. Gruplar arasinda ise agiz agiklig1 6l¢lim miktarlarindaki

farkliliklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.
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Sekil 4.2. Maksimum agiz agiklig1 tekrarli 6l¢timlerinin gruplar arasi karsilastirmasi

Hastalarin agr1 degerleri VAS kullanilarak post operatif 2. glin ve postoperatif 7. giin
olmak tizere degerlendirilmistir. Hastalardan 6lcuim gunlerinde hissettikleri agriy: skala

tizerinde 0 ile 10 arasinda puanlamalari istenmistir. (Tablo 4.8).

Tim gruplarda ikinci giin ve yedinci giin VAS degerleri karsilastirildiginda ise 7. giin
VAS degerleri, 2. Giin VAS degerlerine gore diisiis gostermistir. VAS degerleri gruplar
arasinda karsilastirildiginda 2. giin ve 7. giin VAS degerlerinin 4 grup arasindaki

farkliliklari ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,826).

Tablo 4.8. Gruplar arasinda 2. giin ve 7.giin VAS degerlerinin karsilastirilmasi

Grup

Zayif Normal | Fazla kilolu Obez

Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS P

2.9UnVAS 1462+12 |491+157 |48+1,63 |501+2,05
0,001*}

7.9UnVAS 1098+0.76 |1,03+084 [1,29+1,03 [1,17+0,92
P 0,826 0,8771

*p<0,05 diizeyinde anlaml, iki yonlii tekrarlanan 6l¢limlii varyans analizi ve LSD testi
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Sekil 4.3. VAS degerlerinin tekrarli 6l¢ctimler arasinda karsilastirilmasi

Ortalama(%95GA)

2. Gin VAS

7. Gin VAS

== Zayif
=~ Normal
~T. Faza Kilolu

= Obez

Lazer doppler flowmetre ile kan akimi PU (perfusion unit) degerleri preoperatif,

postoperatif 2. ve 7. giinlerde komsu ikinci molar disin meziodistal ve okluzoservikal

eksenlerinin kesisme noktasindaki D ile bukkal yumusak dokuda belirlenmis U¢

noktadan (Y1, Y2, Y3) 30’ar sn siire ile dlgiilerek kaydedilmistir. D noktasi 6lgtim

ortalamalari tablo 4.9°da verilmistir.

Tablo 4.9. D1 noktasi perfiizyon degerleri

Zayif Normal Fazla kilolu Obez
Ort£SS Ort£SS Ort£SS Ort£SS P
Preoperatif
Kan Akim1 D1 | 69,55 +1943 | 67,15 +2462| 68,3+ 18,57 | 69,85+ 23,12
2. gln Kan
akimi1 D1 41,9 +11,94 |49,75+22,04 | 47,35+ 18,89 | 46,3 £ 17,02 0001
7. gun kan
akimi D1 58,15 + 20,67 | 58,3+ 24,68 | 55,25+ 15,29 | 60,35 * 13,48
P 0,947+ 0,8141t

*p<0,05 diizeyinde anlamli, iki yonlii tekrarlanan Sl¢limlii varyans analizi ve LSD testi
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DI noktasindan elde edilen 2. giin kan akim 6l¢iimleri tiim gruplarda, preoperatif

degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli bir diisiis gostermistir. 7. giin 6l¢limlerinin

ise 2. giin dl¢iimlerine gore artig gosterip, preoperatif degerlere yaklastigi gdzlenmistir.

Gruplar arasi karsilagtirmada da D noktasi perfiizyon degerlerinin farkli 6l¢iim

zamanlarinda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gostermedigi

gozlenmistir. (p=0,947)

8 ¢} D o2} ~ ~ o] [o¢)
al (=] al o al o a1

Ortalama(%95GA)

&

35

30

25

Preop Kan Akimi D1

2. Gun Kan Akimi D1

7. Gun Kan Akimi D1

== Zayif

=i~ Normal
~T- Faza Kilolu
== Obez

Sekil 4.4. D noktasi perflizyon 6l¢iim degerlerinin tekrarli 6lgtimler arasinda degisimi
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Y1 noktasindan Olgiilen perfiizyon degerlerinin gruplar arasindaki karsilastiriimasi
tablo 4.10° da verilmistir.

Tablo 4.10. Y1 noktasi perflizyon degerlerinin gruplar arasi karsilastirilmasi

Zayif Normal Fazla kilolu Obez
Ort+SS Ort+SS OrtSS Ort+SS P
Preop.Kan
Akimi (PU) | 117 £39,93 109,95 + 43,82 119 + 34,22 121,95 + 45,95
2. gln Kan
akimi 176,65 + 46,96 | 142,85+ 54,8 186,4 + 47,2 184,25 + 56,63 000172
7. gun kan
akimi 135,2 + 45,43 121,3 + 47,03 155,3 + 38,4 150,25 + 48,51
P 0,052+ 0,333it

*p<0,05 diizeyinde anlamli, iki yonlii tekrarlanan 6l¢iimlii varyans analizi ve LSD testi

Tiim gruplarda Y1 Noktasindan elden edilen kan akim 6l¢iim degerleri

karsilagtirmasinda, postoperatif 2. giin degerleri, preoperatif degerlere gore belirgin bir

artis géstermistir. 7. giin degerleri ise 2. giine gore azalis gdostererek, preoperatif

degerlere yaklagsmistir. Y1 noktasindan farkli zamanlarda yapilan l¢limlerin gruplar

arasi farkliliklari, istatistiksel olarak anlamli bulunamamustir. (p=0,052)
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Sekil 4.5. Y1 noktasi perfiizyon 6l¢iim degerlerinin tekrarli 6l¢iimler arasinda degisimi

56




Y2 noktasindan Glgiilen perfiizyon degerleri ve gruplar arasindaki karsilastirmasi tablo
4,11’ de verilmistir.

Tablo 4.11. Y2 noktasi perfiizyon degerlerinin (PU) gruplar arasi karsilastirmasi

Zayif Normal Fazla kilolu Obez
Ort+SS Ort+SS Ort+SS OrtSS P
Preoperatif Kan
Akimi (PU) 13545+51,8 | 126,6 +49,13 | 114,15+ 31,75 | 127,45+ 47,01
2. gln Kan
akimi 183,85+ 57,49 | 199,6 + 144,94 | 192 + 62,18 175,3+ 62,12 000172
7. gun kan
akimi 147,4+ 32,23 | 122,85+ 51,31 | 150,7 + 44,14 | 148,1 + 49,32
P 0,975% 0,3681t

*p<0,05 diizeyinde anlaml, iki yonlii tekrarlanan 6l¢ciimli varyans analizi ve LSD testi

Tiim gruplarda Y2 Noktasindan elden edilen kan akim 6l¢iim degerleri 2. Giin

preoperatif degerlere gore istatistiksel olarak anlamli bir artis géstermistir. 7. Giin ise 2.

Giine gore azalig gostererek preoperatif degerlere yaklagsmistir. Y2 noktasindan farkl

zamanlarda yapilan tekrarlayan dl¢iimlerin gruplar arasi karsilagtirilmasi bakildiginda

gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamuistir. (p=0,368)
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Sekil 4.6. Y2 noktasi perfiizyon 6l¢iim degerlerinin tekrarli dl¢timler arasinda degisimi
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Y 3 noktasindan 6lgiilen perfiizyon degerlerinin gruplar arasindaki karsilastiriimasi tablo
4.12° de verilmistir.

Tablo 4.12. Y3 noktasi perfiizyon degerlerinin gruplar arasi karsilastirilmasi

Zayif Normal Fazla kilolu Obez
Ort+SS Ort£SS Ort£SS Ort+£SS P
Preoperatif Kan
130,05 +43,43 | 118,1 +4127 | 122,5+43,01 | 121,2 +42,18
Akimi (PU)
2. gun Kan 0,001*%
188,7 +51,57 | 162,75 +49,58 | 184,4+5242 | 175,35 +52,36
akimi
7. gun kan
154,25 +384 | 127,95 +534 | 140,95 +37,25 | 139 + 43,83
akimi
P 0,936+ 0,2991t

*p<0,05 diizeyinde anlaml, iki yonlii tekrarlanan 6l¢iimli varyans analizi ve LSD testi

Tiim gruplarda Y3 Noktasindan elden edilen kan akim 6l¢iim degerleri postoperatif 2.

giinde preoperatif degerlere gore istatistiksel olarak anlamli bir artig gostermistir.

Postoperatif 7. giin ol¢limleri ise 2. giine gore azalis gostererek preoperatif degerlere

yaklagmistir. Olciimlerin gruplar aras1 karsilastirmasina bakildiginda, Y3 noktasinin

farkli zamanlardaki 6l¢lim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunamamustir. (p=0,299)

58



240

220

200
3 e
& 180 -[
n o
2
S -
T 160
E ." e ]
] oo R
© B =
S 140 ,/ &

.7
-
120 o l
100
== Zayff
0 = Normal
--¢- Fazla Kilolu
Preop Kan Akimi Y3 7. Gin Kan Akimi Y3 % Obez

2. Gin Kan Akimi Y3

Sekil 4.7. Y3 noktas1 perfiizyon 6l¢lim degerlerinin tekrarli 6l¢ltimler arasinda degisimi

Hastalar kontrol muayenelerinde alveolit olusumu, enfeksiyon olusumu ve yara
dehisensi varlig1 yoniinden muayene edilmistir. Enfeksiyon, alveolit ve yara dehisensi

sikligimin dort grup arasinda karsilastiriimasi Ki-kare testi ile yapilmistir. (tablo 4.12)

Tablo 4.13. Alveolit, enfeksiyon ve yara dehisensi sikligi

Zayif Normal | Fazla kilolu Obez

n(%) n(%) n(%) n(%) P
) Var | 1 (%5) 0 (%0) 1 (%5) 2 (w10) | 0,411
Alveolit
Yok | 19 (%95) |20 (%100) | 19 (%95) | 18 (%90)
_ Var | 0 (%0) 0(0) 0(0) 0() -
Enfeksiyon

Yok |20 (%100) | 20 (%100) | 20 (%100) |20 (%100)

Yara Var | 4 (%20) 2 (%10) 2 (%10) 2 (%10) 0,511

Dehisensi | Yok | 16 (%80) | 18 (%90) 18 (%90) 18 (%90)

Ki kare testi uygulanmistir, *p<0,05 diizeyinde anlaml

Alveolit 2 obez, 1 fazla kilolu ve 1 zayif hastada tespit edilmistir. Enfeksiyon hicbir
hastada tespit edilmemistir. Yara dehisensi varlig1 ise 4 zayif, 2 normal, 2 fazla kilolu ve

1 obez hastada tespit edilmistir.
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Postoperatif alveolit ve yara dehisensi olusum sikliginin gruplar arasinda

karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamustir. (p=0,411,

p=0,511)
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5. TARTISMA

Vicut kitle indeksi saglik bilimleri alaninda epidemiyolojik ve klinik aragtirmalarda en
yaygin kullanilan tan1 araclarindan biridir. VK1 ile viicut yag orani arasinda lineer bir
iliski vardir. VKI arttik¢a viicuttaki yag kiitlesinin oran1 artmaktadir. Yiksek viicut kitle
indeksi ve diisiik viicut kitle indeksine sahip olmanin; operasyon suresi, komplikasyon

oranlar1 ve mortalite oranlari tizerine etkili oldugu bilinmektedir(82).

Calismamizin amaci1 hastalarin viicut kitle indeksi degerlerinin, maksillofasiyal alanda
en sik yapilan operasyon olan gomiilii ti¢lincii molar cerrahisi sonrasi olusan agri, 6dem,
trismus, alveolit, enfeksiyon ve yara dehisensi gibi komplikasyonlarin siklig1 ve siddeti

tizerine bir etkisinin olup olmadigini arastirmaktir.

Operasyon suresi ve cerrahi teknik postoperatif stirecte komplikasyonlarin siddetini
belirleyen temel etkenlerdendir(83, 84). Operasyon siiresi arttikga 6dem gelisim orani
artarken daha fazla kemik osteotomisi gereken vakalarda da postoperatif siire¢ hasta icin
daha gii¢ olmaktadir. Cerrahin deneyimli olmasi da postoperatif komplikasyonlari
azaltan ve operasyon suresininin kisalmasina yardimci olan bir etkendir(83, 84).
Calismamizda, tiim hastalar ayni cerrah tarafindan opere edilmis, flep tasarimi, kemik
osteotomisi ve gerekli oldugu durumlarda disin bolinmesi iglemleri tim hastalarda ayni

teknikle gergeklestirilmistir. Bu sekilde ¢alisma standardize edilmeye caligilmistir.

Calismamizda operasyon siiresi gruplar arasinda karsilastirildiginda obez ve fazla kilolu
gruptaki hastalarin ortalama operasyon siirelerinin normal ve zayif hasta gruplarindaki
ortalama operasyon siirelerine gore daha fazla oldugu ve bu farkin istatistiksel olarak
anlamli oldugu sonucuna varilmistir. Yiksek vicut kitle indeksi ve beraberinde kalin
yanak dokusu varligi, operasyon sahasindaki goriisiin zorlasmasi, ekartasyonun
zorlagmasi, dig ¢evresindeki daha kalin ve kortikal kemik varligina bagh daha fazla
kemik osteotomisi gerekmesi gibi nedenlerle operasyon surelerinin obez ve fazla kilolu

hastalarda daha fazla oldugu goriisiinii tasimaktay1z(28, 85).

Dis ¢ekimi sonrasi agr1 6dem trismus gibi yakinmalarin siddeti hastalarin preoperatif
Ozelliklerine gore de degisiklik gosterir. Geng hastalarda kemik dansitesinin az ve esnek
olmasi ve kismen kok matiirasyonunun tamamlanmamis olmasi dolayistyla 6dem, agri
ve trismus daha az gorultrken, kadin hastalarda erkeklere gore daha fazla komplikasyon

sikligt belirtilmistir(31, 86, 87). Calismamizda gruplar arasi ve gruplarin kendi
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iclerindeki yas dagilimi ve cinsiyet 6zellikleri istatistiksel olarak normal dagilma
uymaktadir. Bu sekilde cinsiyet ve yas faktoriiniin ¢alismamiza olan etkisi minimize

edilmeye ¢alisilmustir.

Gomulu mandibular tigiincii molar cerrahisi sonrasi gelisen morbiditeleri azaltmak icgin
cesitli arastirmacilar non-steroid antienflamtuar ilaclar, kortikosteroidler
kullanmislardir(88, 89). Serratopeptidaz, kriyoterapi, kinezyo bantlama ve diisiik doz
lazer terapisi gibi yontemlerin de farmakolojik tedaviye alternatif olarak etkinlikleri
ispatlanmistir(88-91). Ancak bu destekleyici tedavilerin rutin olarak uygulanmasi
kisithdir.

GOmlu uguncl molar cerrahisi sonrasi agr1 yonetiminde agri kesici ilaglar siklikla
kullanilir. Gomull Gglincu molar cerrahisi gibi basit/orta zorluktaki dentoalveolar
cerrahiler sonrasi en ¢ok kullanilan ilaglar parasetamol ve steroid olmayan
antienflamatuar ilaglardir(92). Calismamizda postoperatif agri kesici olarak secilen
parasetamoliin hafif ve orta siddetteki agrilarda etkili olmasi, antienflamatuar etkisinin
az olmasi dolayisiyla ¢alisma standardizasyonunu etkilememesi, kanama bozuklugu ve

gastrointestinal sistem yan etkilerinin olmamasi, segimimizde etkili olmustur(92-94).

Operasyon oncesi parametrelerden olan gdmiilii disin konumu ve okluzal diizlemle
yaptig1 ag1 postoperatif yakinmalarin siddetini belirleyen 6nemli parametrelerdendir(31,
86). Winter klasifikasyonu ve Pell&Gregory klasifikasyonu gémiilii dis ¢ekiminin
zorlugunu tayin etmede en sik kullanilan gémulilik siniflamalaridir. Calismanin
standardizasyonun saglanabilmesi amaciyla literatiirde orta zorlukta ¢ekim kabul edilen

siif 2/B kategorisine giren gomiilii disler dahil edilmistir(1, 13, 19).

GOmlu mandibular Gglinci molar operasyonlarinda siklikla zarf flep ve koseli flepler
kullanilir. Flep tasarimi sadece goriis alan1 ve ulasabilirlik saglamaktan 6te, olusan
defektin iyilesmesini de etkilemektedir(95, 96). Calismamizda trapezoidal flep dizayni
kullanilmistir. Literatiirde belitrtildigi lizere yeterli goriis alaninin elde edilebilmesi ve
yumusak dokuda asir1 gerilimden kaginilmasi gibi avantajlar1 vertikal serbestlestirici
insizyonun ikinci molar disin mezialinden yapildig: trapeziodal flebin secilmesinde
etkili olmustur(97, 98).

Bisturi, modern cerrahinin baslangicindan bu yana cilt kesileri, doku diseksiyonlar1 ve
cesitli cerrahi yaklagimlar i¢in kullanilan 6nemli bir cerrahi aragtir. Sertlestirilmis,

temperlenmis paslanmaz veya yiiksek karbonlu ¢elikten yapilir. Maksillofasiyal
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cerrahide #11, #12 ve #15 en sik kullanilan bisturi gesitleridir ve gdmulu tglinct molar
cerrahisinde ise manipiilasyonu kolay ve daha giivenli oldugu i¢in siklikla 15 nolu
bistdri tercih edilmektedir(99). Biz de ¢alismamizda yukarida saydigimiz gerekgelerle
15 nolu bisttri tercih ettik.

Literatiirde postoperatif agr1 siddetinin hangi glinlerde degerlendirilmesi konusunda
fikir birligi bulunmayip gdmuli Gglincli molar dislerin ¢ekimi sonrasi agri yogunlugunu
tespit etmek amaciyla farkli giinleri rehber almis birgok ¢alisma bulunmaktadir(100).
Cerrahi islem sonrasi beklenen en siddetli agri, operasyondan sonraki ilk 2 gtn olup
sonrasinda azalarak devam eder. Calismamizda ise 2. ve 7. giinlerde hissedilen agr1 VAS
yardimiyla kayit altina alinmistir. Gruplar arasindaki VAS degerlerindeki farkliliklarin

istatistiksel olarak anlamli olmadig1 sonucu bulunmustur.

Postoperatif 6dem, operasyon sirasinda olusan doku hasari1 sonucu fibrin ve fibrinojen
artiklarinin lenfatik dolasimi tikamasi ve dokular arasinda sivi birikimi ile gergeklesir.
Odem, postoperatif hemen baslayarak kademeli bir sekilde artmak sureti ile islem
sonras1 48-72’inci saatlerde en yuksek seviyeye ulasir, postoperatif 3. glin sonunda
azalmaya baglayarak 7. ila 10. giin operasyon 6ncesi seviyeye doner(1). Calismamizda
postoperatif 6demin mitarinin belirlenebilmesi icin élglimler preoperatif, postoperatif 2.

ve postoperatif 7. glinlerde yapilmistir.

Saglik bilimleri alaninda gegmiste yapilan bazi arastirmalar, yiiksek ve diisiik VKI
degerlerinin genel saglig, intraoperatif ve postopreatif komplikasyonlarin olusumunu
onemli dlciide etkiledigini gdsterdigi bilinmektedir, ancak VKI ile operasyonel sonugclar
arasindaki iligkiyi halen tartismali olarak degerlendiren arastirmacilar da
mevcuttur(101). Nitekim ayni disiplince kendi alanlarinda, degisen tarihlerde yapilmig
birbirinden farkli ¢calismalar sonucunda VK1 ileyara iyilesmesi arasindaki iliskiyi

destekler nitelikte veya tam tersi sonuglar vermis yayimlar bulunmaktadir(101-103).

Dokularda iyilesme doneminde artan besin ve oksijen ihtiyaci proliferasyon evresinde
kurulan lokal mikro dolasim agi ile saglanir ve bu vaskuler iyilesme i¢in ilk adimdir.
Iyilesmenin degerlendirilebilmesi amaciyla dokunun kan akimi degerleri 6lgiilerek
pulpanin ve dis etinin vaskularizasyon seviyeleri degerlendirilebilir(80). LDF ile
yapilan dl¢iimlerin non-invaziv, uygulamasi kolay, tekrarlanabilir, hastayi irite etmeyen
Ozellikte olmast dis hekimliginde kullaniminin yayginlagsmasini saglamaktadir. Cerrahi

islem sonrasi giivenilir ve pratik bir yontem olmasi dolayisiyla, calismamizda pulpanin
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ve yumusak dokularin kan akimlarini 6lgmek i¢in non invaziv bir yoéntem olan LDF

tercih edilmistir.

Tonder ve arkadaslar1 1975 yilinda yaptiklar: hayvan galismasinda pulpal kan akim
degerinin vazodilator ila¢ kullanim sonucu azaldigini belirtmisler ve bu durumu “kagis
fenomeni” olarak isimlendirmislerdir. Postoperatif operasyon bolgesindeki 6dem ve
inflamasyon sonucu olusan vazodilatasyonun pulpal kan akimini azaltmasini bu
fenomene bagladiklarini belirtmislerdir(94, 104). Calismamizda da buna uyumlu olacak
sekilde pulpal kan akimi tiim gruplarda 2. guinde belirgin bir sekilde azalidigi, 7. glinde
bir miktar arttig1 ancak islem oncesi degerlere ulagsamadigi goriilmiistiir. Gruplar
arasinda ise pulpal kan akimi1 6l¢limleri arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli
bulunmamaistir. Yumusak dokuda yapilan Y1, Y2 ve Y3 noktasi kan akimi 6l¢iimlerinde
ise tiim gruplarda 2. giin 6l¢tim ortalamalarinda anlamli bir artis, 7. giin ise azalis
gostererek preoperatif degerelere yaklastigi tespit edildi. Ancak yumusak doku lokal

kan akimi 6¢timlerinde gruplar arasinda anlamli bir farklilik bulunmamastir.

Yiiksek VKI ne sahip hastalarin bas boyun anatomilerinin farkli olmas1 nedeniyle
dentoalveolar cerrahilerde islem siiresinin uzamasi literatiirde siklikla dile
getirilmektedir. Arastirmacilar bu hastalarin yanaklari ¢ogunlukla daha bliylk ve dolgun
oldugundan operasyon alaninin goriiniirliigiiniin azaldigini, ekartasyonun zorlastigini ve
islem suresinin uzadigini belirtmektedirler(26, 86). Benzer sonuglar diger cerrahi
alanlarn literatiiriinde mevcuttur. Ornegin, Rim ve arkadaslar1 2015 yilinda yaptiklar:
calismada kardiyovaskiiler ve gastroenterolojik cerrahi islemler géz oniine alindiginda
artmis VKI’nin artmis operasyon siireleri ile iliskili oldugu sonucuna varmislardir(82).
2017 yilinda, Flippin ve arkadaslar1 8049 ameliyati inceledikleri retrospektif bir
calismada yiiksek viicut kitle indeksinin omurga cerrahisinde zorluk teskil ettigini ve
komplikasyon sikligini artirdigini bildirmislerdir(103). Enstriimantal lomber omurga
cerrahisi yapilan hastalar1 iceren bu ¢alismada, artan obezite ve yilksek VKI, ameliyat
stresinde, kan kaybinda, derin enfeksiyonda, derin ven trombozunda ve yeniden
ameliyat oraninda artigla iliskilendirmislerdir(103). Calismamizda ise benzer sekilde
yuksek viicut kitle indeksinin, operasyon siirelerinin artisi ile istatistiksel olarak anlamli

olacak sekilde korele oldugu bulunmustur.
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Bambgade ve arkadaslari major cerrahi gegiren 7271 vakayi inceledikleri retrospektif
bir calismada 6zellikle morbid obez hastalarin diger hasta gruplarina gore postoperatif
miyokard infarktlsu, yara yeri enfeksiyonu, idrar yolu enfeksiyonu agisindan risk
altinda oldugunu belirtmislerdir(105). Meijs ve arkadaslari ise kolektomi, lumpektomi,
mastektomi, sezeryan, kalga protezi operasyonu gibi sik yapilan bir takim elektif
operasyonlar1 incelemis ve bu operasyonlar1 geciren 62647 hasta i¢inde VKI degeri
yuksek olan hastalarin normal kilolu hastalar1 gére cerrahi alan enfeksiyonlarina 1.3 kat
daha yatkin olduklarini ortaya koymustur(7). Calismamizda ise vicut Kitle indeksi ile
yara yeri enfeksiyonu ve yara dehisensi gibi komplikasyonlarin siklig1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamustir.

Waisath ve arkadaslar1 hastalarin viicut kitle indeksi ile ¢esitli minor dentoalveolar
cerrahiler sonrasi postoperatif enfeksiyon, sinir hasari, kuru soket, oroantral fistl,
yumusak doku defekti, temporomandibular eklem disfonksiyonu (TMD) olusum
sikligini arastirmis ve 1205 hasta iizerinde 10 farkli cerrah ile yiiriitiilen bu calismada
VKl ile -gesitli dentoalveolar operasyonlar sonrasi- komplikasyon siklig1 arasinda

herhangi bir iliski olmadigini belirtmislerdir(27).

Coga ve arkadaslar1 2022 yilinda VKI’nin gémiilii {i¢iincii molar cerrahisi sonrasi
olusan agr1 6dem ve trismus Uzerine etkisini aragtirdiklari ve 84 hastayi dahil ettikleri
bir ¢aligmada, obez ve fazla kilolu hastalarin operasyon sonras1 VAS degerlerinde diisiik
kilolu hastalara gére anlamli bir artis oldugunu belirtmislerdir. Bu ¢alisma metodolojik
olarak bizim ¢alismamiza benzer olmakla birlikte. Ancak bu ¢aligmadaki gruplar
homojen degildir, esit sayida hasta igermemektedir. Arastirmaci toplam 84 hasta icinde
obez grubunda 5 hasta zayif hasta grubunda ise sadece 7 hasta bulunmasinin ¢alismay1

siirlandirdigini belirtmistir(28).

Matijevic ve arkadaslar1 108 hastanin dahil edildigi ve VKI nin gémiilii ii¢iincii molar
cerrahisi sonrasi olusan agr1 yogunluguna etkisini aragtirdiklart bir ¢alismada yiiksek
VKI'nin agr1 yogunluguna istatistiksel olarak anlamli bir etkisinin olmadigini
belirtmislerdir(106). Bu bulguya zit olarak Santos ve arkadaslar1 yas, cinsiyet, dis
pozisyonu gibi preoperatif degiskenlerin gomiilii {iglincli molar cerrahisinin
komplikasyonlaria etkisini inceledikleri bir calismada diisiik VKI’ne sahip hastalarin

VAS skorlarinda VKI yiiksek hastalara gore anlamli bir artis tespit etmislerdir. Ancak
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yazar bu ¢alismada gruplardaki hasta sayilarinin homojen olmadigini ve opere edilen
gomiilii dislerin farkli zorluk skalalarina sahip oldugunu belirtmistir(31). Bizim
calismamizda ise postoperatif 2. ve 7. gunlerde dlculen VAS degerleri gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir degisim gostermemistir.

Obimakinde ve arkadaslar1 gomiilii ti¢lincii molar cerrahisi yaptiklari 109 hasta tizerinde
operasyon zorlugunu etkileyen faktorleri arastirdiklar: klinik bir ¢alismada hastalarin
yas1 ve disin a¢ilanmasinin operasyonu zorlastirdigini bildirmiserdir. Ayni ¢alismada
bizim sonuglarimizdan farkli olarak ancak cinsiyet ve VKI ile cerrahi islem siiresi

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon olmadiginin belirtmislerdir(86).

Renton ve arkadaslart gémiilii {i¢iincii molar cerrahisi geciren 354 hastay1 dahil ettikleri
prospektif bir galismada 85 kg Uizerindeki hastalarda operasyon siiresinin istatistiksel
olarak anlamli derecede arttigin1 ve bunun 3 boyutta da daha biiyiik bir ¢gene anatomisi
nedeniyle gomiilii dise ulasimin ve ekartasyonun zor olmasindan dolayi olabilecegini
belirtmislerdir(85). Gerek bu ¢aligmada gerek bizim ¢alismamizda konik 1sinlt
bilgisayarli tomografi ile kafatas1 veya galisilan bolge hacminin 6lgiimsel
karsilastirilmast yapilmamis oldugundan bu konu sadece gorsel bir yorum olarak kabul

gérmek durumundadir.

Yiiksek VKI genel olarak viicut yiizey alan1 hakkinda bilgi verir ancak her zaman buyiik
dil, kalin bir yanak dokusu, azalmis goriis ve zorlasmig ekartasyon anlamina

gelmeyecegi gdz onilinde bulundurulmalidir.

Calismamizda standardizasyonun saglanmasi amaciyla hastalara rutin olarak verilen
antibiyotik (amoksisilin klavulonik asit), agr1 kesici (parasetamol) ve antibakteriyel
gargara (klorheksidin glukonat) disinda antienflamatuvar herhangi bir farmakolojik ajan

verilmemistir.

Calismamiz, VKI’nin gémiilii i¢iincii molar cerrahisine olan etkisini arastiran benzer
caligmalar arasinda ayni dis pozisyonlamasina ve zorluguna sahip, yas aralig1 dar olan,
zayif, normal, fazla kilolu ve obez hasta gruplari aras1 grup ornek sayilari esit olan ilk

caligmadir.

Agiz, dis ve gene cerrahi asir1 kilolu ve obez hastalarda birtakim ergonomik sorunlarla
kars1 karsiya kalabilir. Bu hastalar standart dental tnitlere tam oturamayabilir ve

agirliklart Gireticinin agirlik sinirlamalarini asabilir(6). Ayrica obez hastalarda buytk bir
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kol tizerinde standart boyutlu bir tansiyon mangonu kullanilmasi, kan basinci 6lglimiinii

hatal1 bir sekilde yiikselteltebilir.

Dis ¢lirtigli veya periodontal hastalik gibi sik goriilen sipUratif orofasiyal enfeksiyonlar
g0z Oniline alindiginda boyundaki ve yanaktaki biiytik yag kiitlesi siklikla odontojenik
kaynakli erken fasyal alan enfeksiyonlarini kamufle ederek teshisini zorlastirir(6, 105).
Benzer sekilde postoperatif 6dem olusumu da zayi1f hastalarda kilolu hastalara nazaran
daha dikkat ¢ekici bir sekilde goriintii verebilir. Calismamizda zayif hastalardaki 6dem
artis oraninin obez hastalardaki 6dem artis oranindan fazla olmasinin temel sebebinin bu

anatomik farklilik oldugunu diistinmekteyiz.

Yiiksek VKI’ne sahip hastalar obezite ve eslik eden komorbiditelerine gére ASA
skorlar1 daha yiiksek olarak siniflandirilir. Bu hastalarda yiksek ASA skoru minor
cerrahi igin direkt bir risk faktorii olmasa da arastirmacilar dolayl olarak obeziteye
bagli artmig ASA skorlarini, artmig komplikasyon sikligi ve postoperatif morbidite ile
iliskilendirmislerdir(105).

Dis ¢iirtigii, periodontitis ve dis kaybi, kotii oral sagligin neden oldugu tipik
hastaliklardir. Sekerli icecekler ve atistirmaliklar gibi karyojenik ve plak olusumunu
tetikleyici gidalarin sik tiikketimi kalitsal, sosyoekonomik ve yasam tarzi degisiklikleri
gibi ortak risk faktorleriyle baglantilidir. Son arastirmalar agiz saghgi gostergeleri ile
VKI arasinda énemli bir korelasyon oldugunu ortaya koymaktadir(43). Issrani ve
arkadaslarinin 66 ayr1 ¢alismay1 inceledikleri bir sistematik derleme ¢alismasinda
periodontitis, dis ciiriigii ve dis kayb1 siklig1 ile yiilksek VKi’nin baglantili oldugu ortaya
koyulmustur(75). Yiiksek VKI’li hastalardaki kronik diisiik dereceli enflamasyonun bu
dental bozukluklar ile obezite arasindaki iliskide 6nemli bir rol oynadigi

diistiniilmektedir.

Obez hastalarda olas1 havayolu darliklar1 goz éniunde bulundurularak mimkinse basit
prosediirlerin lokal anestezi altinda yapilmasi daha sagliklidir. Potansiyel hava yolu
tikaniklig1 en aza indirilmesi igin bilateral alt ti¢lincii molar diglerin ayni1 seansta
cikarilmamasi, agi1z i¢i bllylk pamuk spang yerlestirilmemesi ve intermaksiller
fiksasyon gibi cerrahi prosediirlerden kaginilmasi derilmektedir (6). Morbid obez
hastalarda sirtiistii ve trandelenburg pozisyonlardan kaginmak faydalidir; ancak bu, ust

¢enedeki bazi prosediirleri daha zor hale getirebilir(6).
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Diinya Saglik Orgiitii viicut kitle indeksi 18,5’den diisiik olan hastalar1 zay1f olarak
siniflandirmaktadir. Obezitenin degisik cerrahi prosediirlere olan etkileri iyi arastirilmis

bir konu iken zayif olmanin etkisini inceleyen az sayida ¢alisma vardir.

Diisiik viicut kitle indeksine sahip hastalarda postoperatif enfeksiyon riskine iliskin
literatiir sinirli olmakla birlikte genel olarak zayif hastalarda cerrahi alan enfeksiyonu
riskinde artis oldugu diistiniilmektedir(7, 8). Batin cerrahisi ve laparoskopik cerrahi
geciren hastalar lizerinde yapilan ¢alismada, zayif olmanin genel enfeksiyon
komplikasyonlari agisindan risk faktorlerinden biri oldugu ortaya koyulmustur(9, 10).
Calismamizda zay1f hastalarin obez hastalara gore 6dem artis oranlarinin istatistiksel
olarak anlamli derecede daha fazla olusu bu sonuclarla 6rtiismektedir. Obez ve fazla
kilolu hastalardaki deri ve yag doku kalinliklarindaki fazlaligin, olusan 6demi
maskelemesi sonucu zay1f hastalarda gorece daha fazla 6dem goriilmesi seklinde

yorumlanabilir.

Passeux ve arkadaglar1 4718 hastanin dahil edildigi cok merkezli bir arastirmada
abdominal cerrahi geciren VKI diisiik hastalarm cerrahi alan enfeksiyonu ve derin
enfeksiydz komplikasyon sikliginda anlamli diizeyde artis tespit etmistir(9). Yazar ayni
yayinda obezitenin de ylizeyel yara yeri enfeksiyon siklig1 i¢in bir risk faktorii oldugunu
belirtmistir(9). Diisiik kilolu olmak ile enfeksiy6z komplikasyon riski arasindaki bu
iliski beslenme durumu ile de agiklanabilir. Diisiik viicut kitle indeksi malniitrisyon
gostergelerinden birisidir. Malnitrisyon viicut immiin sistemini zayiflatir ve
enfeksiyona kars1 iglevini azaltir(47). Oh ve arkadaglar1 2008 yilinda laparoskopik
apendektomi ameliyat1 geciren 669 hastay1 dahil ettikleri bir calismada ameliyat sonrasi
malniitrisyon durumunun postoperatif cerrahi alan komplikasyonlari ile korele
oldugunu belirtmislerdir(48). Calismamizda ise bu yayinlardan farkli olarak zayif
hastalarda diger gruplara gore postoperatif enfeksiyon sikliklarinda anlamli bir fark

bulunamamustir.

Christopher ve arkadaslar1 2023 yilinda total kalga protezi cerrahisi gegiren 58151
hastay1 dahil ettikleri gok merkezli bir kohort ¢alismasinda morbid obez hastalarda
oldugu gibi zayif hastalarda da artmis komplikasyon siklig1 bildirmislerdir(107). Yazar
zay1f hastalardaki kirilgan kemiklerin ve azalmig ortiicli yumusak doku kalinliginin

ortopedik agidan mekanik komplikasyonlara zemin hazirladigini 6ne siirmiistiir. Ayrica
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malnutrisyonun kemik kirillganligina zemin hazirladigin belirtmistir(107).
Caligmamizda ise gdmiilii tiglincli molar dis ¢cekimi sonrasi postoperratif komplikasyon

siddeti ve sikliklari ile diisiik VKI arasinda anlamli bir iliski tespit edilememistir.

VKI’nin maksillofasiyal alandaki perioperatif siirece olas1 etkilerini agiga ¢ikarmak igin
daha standardize edilmis klinik ¢caligmalar veya hayvan ¢aligmalar1 yapilabilir. Daha
genis orneklem sayilariyla yapilabilecek ve farkli maksillofasiyal cerrahi prosediirleri de

degerlendiren arastirmalar yapilmasina ihtiyag vardir.
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6. SONUC

1. Vicut kitle indeksi yiksek hastalarda operasyon siirelerinde artis meydana
gelmektedir. Bu durumun obez ve fazla kilolu hastalardaki siskin yanak dokusu ve
bliyiik dil gibi anatomik 6zelliklerin goriisli ve ekartasyonu zorlastirmasina bagli oldugu
distintilmustiir. Vcut Kitle indeksi yuksek hastalarda operasyon planlamasi yapilirken

operasyon siirelerindeki artis goz onilinde bulundurulmalidir.

2. Odem art1s oranlarinda ise viicut kitle indeksi diisiik hastalarda viicut kitle indeksi
yuksek hastalara gore daha fazla 6dem artig oran1 saptanmistir. Bu durumun zayif
hastalardaki ince deri ve subkutan dokulara bagl olarak, ger¢eklesen eflamasyonun

gorece daha belirgin seyrettigi sonucu oldugu diistiniilmiistiir.

3. Gomiilii ti¢iincii molar cerrahisi sonrast hastalarin yagam kalitesini en ¢ok etkileyen
agr1 ve trismus siddetlerinde viicut kitle indeksine bagli bir farklilik tespit edilmemistir.
Ayni sekilde enfeksiyon, alveolit, yara dehissensi gortilme sikliklarinda ve lazer doppler
ile yapilan lokal kan akimi dl¢limlerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmamuistir.
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