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ÖZET 

İmmunsupresif ilaçlar sıklıkla organ 

transplantasyonlarında doku reddini engellemek 

üzere kullanılan ve transplantasyonda başarı 

oranını ciddi şekilde yükselten ajanlardır. 

Bunun yanı sıra pek çok yan etkileri 

bulunmaktadır. Özellikle, periodontal açıdan 

dişeti bağ dokusu üzerine etkileri önemlidir. 

Dişeti büyümesine neden olması klinik açıdan 

istenmeyen bir sonuçtur. İlaç kullanımı hayati 

önem gerektirdiğinden, bu bireylerde 

periodontal tedavi yaklaşımı önem taşımaktadır. 

Anahtar sözcükler: İmmunsupresif ilaçlar, 

gingival büyüme, periodontal tedavi 

ABSTRACT 

Immunosuppressive medications are often 

used to prevent tissue rejection in organ 

transplantation and increases success rate the 

agents. In addition, it must be noted that there 

are many side effects. Particularly, these effects 

are on gingival connective tissue. Caused by the 

gingival growth of undesirable clinical outcome. 

The use of drugs is of crucial importance for a 

successful transplantation, and as a result the 

periodontal treatment is approach is significant 

in this patient. 

Keywords: Immunosuppressive drugs, 

gingival growth, periodontal treatment 

GİRİŞ 

İmmünsupresif ilaçlar, immün sistemin 
çeşitli komponentleri üzerinde selektif 
inhibisyona ya da supresyona neden olurlar. 
İmmünsupresif ilaçların çoğu, CD4 tipi 
lenfositlerin aracılığı ile oluşturulan red 
reaksiyonunun, otoimmünite gelişmesine yol 
açan hastalıkların (romatoid artrit ve sistemik 
lupus eritematosus gibi), psöriyazis ve atopik 
dermatitin tedavisinde kullanılır. Akut 
allogreft reddi reaksiyonunu güçlü bir şekilde 
önlerler. Organ transplantasyonunda başarı 
oranını ileri derecede artırmışlar ve bu 
girişimin son 40 yıl içinde rutin hale 
gelmesine olanak sağlamışlardır. Ancak 
gelişen kronik red reaksiyonu üzerindeki 
etkinlikleri düşüktür. Red reaksiyonunu 
önlemek için red riskinin en yüksek olduğu 
başlangıç döneminde yüksek dozda ve sonra 
birkaç yıl daha düşük idame dozunda 
kullanılırlar. İmmünsupresif ilaçların en 
önemli sakıncaları enfeksiyona ve malignite 
gelişmesine karşı vüdudun immün savunma 
sistemini kırmaları ve uzun süre 
kullananlarda ileride neoplazm gelişme 
riskini (transplantasyon yapılanlarda 30 yıl 
içinde %30- 40) artırmalarıdır. 
İmmünosupresyon yapan (immün sistemi 
baskılayan) ilaçların yani immünsupresif 
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ilaçların başlıcaları glukokortikoidler, 
antiproliferatif ilaçlar ve kalsinörin 
inhibitörleridir (1). 

1. Glukokortikoidler 

Glukokortikoidler, immün hastalıkların 
tedavisinde, immünosüpresyon yapıp 
hastalığın altında yatan immünolojik ve 
enflamatuar olayları baskı altında tutmak 
için, ilk sıra ilaç olarak ve yüksek dozda 
kullanılırlar. Bazı endikasyonlarda (örneğin 
organ transplantasyonu) daha etkin olan 
Siklosporin-A (CsA) ile kombine edilirler. 
Etki mekanizmaları oldukça çeşitlidir: 

- T lenfositlerinin sitokin (IL- 1,IL-
2,IL-3,IL-5, TNF- α ve Interferon-γ gibi) 
salgılamasını ve böylece hücresel 
immünolojik reaksiyonu başlatmasını 
önlerler. 

- B lenfositlerin antikor oluşturma 
yeteneğini inhibe ederler. 

- Makrofajların ve onların öncülü olan 
monositlerin ve ayrıca polimorfonükleer 
lökositlerin migrasyon ve fagositoz 
yeteneğini inhibe ederler; bu hücrelerin 
lizozomlarını stabilize ederler.  

- Lenfositlerin dolaşımdan lenf 
düğümlerine ve kemik iliğine yani 
ekstravasküler kompartmana kaymalarını 
artırırlar; dolaşımdaki lenfosit düzeyini 
azaltırlar. T’lerde yaptıkları lenfositopeni, 
B’lerdekinden daha fazladır. Lenfosit 
yıkımını artırırlar ve lenfatik dokuyu 
küçültürler (lenfolitik etki). 

- Kompleman sisteminin aktivas-
yonunu engellerler.  

Kortikosteroidlerin periodontal dokular 
üzerinde yarattığı değişiklikler konusunda 
birçok hayvan çalışması yapılmıştır. Sistemik 
steroidlerin periodonsiyum ve bakteriyel 
plağa karşı geliştirilen cevap üzerine yan 
etkileri olduğu belirtilmiştir. Bu çalışmalarda 
histolojik olarak periodonsiyumda, osteoblast 
sayısında, hücreler arası matrikste, alveoler 
kemik boyutunda, kollajen fibrillerin ve 
fibroblastların sayısında azalma saptanmıştır. 
Her ne kadar kortizol periodonsiyumda 
değişiklikler yapıyorsa da, antienflamatuar 
tabiatından doğan bu değişikliklerin 

periodontal hastalığın oluşmasını 
etkilemediği sonucuna varılmıştır (2). 

2. Kalsinörin İnhibitörleri 

Siklosporin- A 

CsA’nın primer etkisi T-hücre cevabı 
üzerinedir. Bu hücrelerin greft rejeksiyonunda 
gösterdiği antijenin (greft dokusu) yabancı 
madde olarak tanınması, hücreden interlökin 
1(IL-1) üretimi ve salınımını takiben antijenin 
makrofajlar tarafından işlenmesi, interlökin 2 
(IL-2) reseptörleri kazanan prekürsör sitotoksik 
T-lenfositlerinin IL-1 aktivasyonu, IL -1 
tarafından vurgulanan, IL-2 üretimi ve 
salınımıyla yardımcı T- lenfositlerin 
aktivasyonu, lizis ve greft rejeksiyonuna neden 
olan sitotoksik T-lenfositlerinin klonal 
genişlemesi şeklindeki reaksiyonlarını, hem 
hücresel hem de moleküler düzeyde etki ederek 
inhibe eder (3,4). 

CsA, oldukça başarılı bir 
immümsupresif ajan olmasına karşın, bir 
takım yan etkilere sahiptir. En sık görülen 
(%25-75) ciddi yan tesiri nefrotoksisitedir. 
CsA’nın transplantasyonda başarıyla 
kullanımı; renal, kardiyak ve gingival 
fibrozisin gelişmesi nedeniyle kısıtlan-
maktadır (5).   

İlacın dişeti büyümesi üzerindeki yan 
etkisini ilk defa Starzl ve arkadaşları 1981’de 
bildirmiş ve 1983’te dental literatürde 
Rateitschak-Plüss ve arkadaşları yaptıkları 
çalışmada bu bulguyu doğrulamıştır. Daha 
sonra birçok araştırmacı bu konu üzerinde 
çalışmıştır. Kaynaklarda, CsA kullanımına 
bağlı olarak çeşitli derecelerde dişeti 
büyümesi geliştiğini ileri süren pek çok 
araştırma bulunmaktadır (6-15). 

Takrolimus 

CsA’nın yan etkilerinin ortaya çıkışı ile 
yaşanan güçlükler sonucunda, daha az toksik 
fakat daha etkin bir kalsinörin inhibitörü 
geliştirilmesi çabalarının ürünü olarak 
takrolimus (Tac) kullanıma sunulmuştur (16). 
Tac,  sitokin sentezini CD4 lenfosit 
düzeyinde inhibe ederek hücresel 
immünitede rol oynar. Etkisini, Organ 
reddinden sorumlu olan sitotoksik T- 
lenfositlerinin oluşumunu inhibe ederek; IL-
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1, IL-2, reseptörleri ve  γ- interferon gibi 
lenfokinlerin üretimini inhibe ederek; B 
hücre aktivasyonunu engelleyerek ve TNF-α 
gen transkripsiyonunu bloke ederek gösterir. 
Böylece immün yanıtın ilk basamaklarında 
etkisini göstermiş olur (17). 

Tac kullanımı ve dişeti büyümesiyle 
ilgili az sayıda yayın mevcuttur. Bazı  
çalışmalar Tac kullanımının dişeti 
büyümesini oluşumuna neden olmadığını 
gösterirken (18-20), bazı çalışmalar Tac 
kullanan hastalarda dişeti büyüme prevalans 
ve şiddetinin CsA’ya nispeten daha az 
olduğunu göstermiştir (15,21,22). Bunun 
yanında, CsA’ya bağlı dişeti büyümesi  
gözlenen hastalarda, ilacın Tac ile 
değiştirilmesiyle dişeti büyümesinin 
kendiliğinden azaldığını  gösteren çalışmalar 
yayınlanmıştır (17, 23-28). 

3. Antiproliferatif İlaçlar 

Antineoplastik olarak kullanılan 
alkilleyici ve antimetabolit türü ilaçlardan 
bazıları, neoplazmlara karşı kullanılan 
dozlarına oranla daha düşük dozlarda 
immünosüpresyon yapmak için kullanılırlar. 
Sitotoksik immünsupresif ilaçlar diye de 
adlandırılır. Bunlarla tedaviye, esas olarak 
glukokortikoidlerle kontrol altına alınamayan 
durumlarda başvurulur. İmmünsupresif 
etkinlik göstermeleri, esas olarak, immün 
reaksiyonlarda rol oynayan lenfositlerin, 
makrofajların ve polimorfonükleer 
lökositlerin yapımını inhibe etmelerine 
bağlıdır. Başlıca antiproliferatif ilaçlar 
azatioprin, mikofenolat mofetil, metotreksat, 
siklofosfamid ve klorambusil olarak 
sınıflandırılır (1). 

Azatioprin 

Purin antimetaboliti olan bir ilaçtır. 
Başta CD4 tipi T hücreleri olmak üzere 
çeşitli immün sistem hücrelerinde yeni purin 
nükleotidi sentezini inhibe ederek onların 
proliferasyonunu engellerler. Diğerlerine 
oranla en hafif yan tesiri oluşturması 
nedeniyle antiproliferatif ilaçların 
immünsupresif olarak en sık kullanılanıdır. 
Yapılan pek çok çalışma, azatioprinin 
periodontal dokularda istenmeyen etkisinin 
olmadığını bildirmiştir (29-31).  

Mikofenolat mofetil 

Mikofenolik asit (MPA), DNA sentezi 
için gerekli olan guanin nükleotidinin 
üretimini bloke ederek B ve T hücre 
proliferasyonunu inhibe eden güçlü bir 
immünosupresandır (32). 

Mikofenolat mofetilin periodonsiyum 
üzerine etkilerini inceleyen bir çalışma henüz 
bulunmamaktadır. MMF kullanan organ 
transplant hastalarında oral ülserler 
görüldüğünü belirten yayınlar bulunmaktadır. 
İlacın kullanımının kesilmesiyle ülserlerin 
iyileştiğini bildiren bir vaka raporu 
yayınlanmıştır (33,34). 

Mikofenolat Sodyum 

Mikofenolat mofetilin gastrointestinal 
sistem üzerindeki yan etkilerini azaltmak 
amacıyla, enterik kaplı mikofenolat sodyum 
geliştirilmiştir. Azatioprin ya da mikofenolat 
mofetile alternatif olabilen mikofenolat 
sodyum, daha güvenli yan etki profiline 
sahiptir; ilacın renal transplantasyonda 
kullanımı onaylanmıştır (35).  

İlaca Bağlı Dişeti Büyümeleri 

İlaca bağlı dişeti büyümelerinin 
patogenezi henüz tam olarak 
açıklanamamıştır (36). Dişetini oluşturan 
bileşenlerle ilaçlar arasındaki ilişkiyi 
etkileyen faktörler çeşitlilik gösterir  (Şekil.1) 
(37). 

 

Şekil 1. İlaca Bağlı Dişeti Büyümelerinde Risk 

Faktörleri 
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Yaş: CsA’ya bağlı dişeti büyümeleri 
için yaşın bir risk faktörü olduğu 
belirtilmiştir  (7,11,38). Bu gözlemler hayvan 
çalışmalarıyla desteklenmiştir (39,40).  Diğer 
çalışmalarda özellikle çocuk organ transplant 
hastalarında dişeti büyümesi üzerinde 
durulmuştur (41-44). Bu çalışmalara katılan 
hastaların hemen hemen hepsinde dişetinde 
değişiklikler saptanmış ve klinik olarak 
anlamlı dişeti büyümesi görülen çocuk sayısı, 
erişkinlere nispeten daha fazla (%52) 
bulunmuştur (37).  

Cinsiyet: Çoğu CsA çalışmasında erkek 
birey daha fazladır, çünkü organ 
transplantasyonu (özellikle kalp 
transplantasyonu) daha çok erkeklere 
yapılmaktadır. Yapılan çalışmalar, ilaca bağlı 
dişeti büyümesinin oluşma riskinin ve 
şiddetinin erkeklerde daha fazla olduğunu 
göstermiştir (45,46).  

İlaç Değişkenleri: Dişeti büyümesinin 
şiddeti ve yaygınlığı ile ilaç değişkenlerinin 
(ilacın kullanım süresi, dozu, serum ve salya 
konsantrasyonları) arasındaki ilişkiyi 
saptamaya yönelik çalışmaların sonuçları 
farklılıklar göstermektedir.  İlaç dozu, dişeti 
değişiklikleri için zayıf bir belirleyicidir 
(2,3). Dozu hastanın vücut ağırlığıyla 
ilişkilendirmek, dozajın ve dişeti 
büyümesiyle ilişkisinin daha anlamlı şekilde 
yorumlanması açısından daha doğrudur. 
Dişetindeki değişikliklerin başlaması için 
ilacın dokularda belli bir eşik değere 
ulaşması gerektiği ve bu eşik değerin 
bireyden bireye farklılık gösterdiği 
konusunda çok yazar hem fikirdir (37). 

Kombine kullanılan ilaçlar: Organ 
transplant hastaları, sadece takrolimus (Tac) 
veya CsA kullanıp monoterapi alabildikleri 
gibi, diğer bir immünosupresan (örn.: 
azatioprin, mikofenolat mofetil, mikofenolat 
sodyum), kortikosteroid (örn.: prednisolone), 
ve/veya kalsiyum kanal blokörünü  (örn. 
nifedipin) de kombine kullanabilmektedir 
(18). Kalsiyum kanal blokörü ve CsA’nın 
birlikte kullanımının, bu ajanların tek başına 
kullanımına nispeten, daha fazla dişeti 
büyümesine neden olabileceği gösterilmiştir 
(45-50). Erişkin organ transplant hastaları 
prednizolon ve/veya azatioprin de 
kullanmaktadır. Bu iki ilaç dişeti 

büyümesinin oluşmasına karşı koruyucu 
olarak görev yapmaktadır. Bu koruyucu 
etkileri, plağa bağlı oluşan gingival 
enflamasyon üzerinde antienflamatuar 
etkilerinden dolayı oluşabilir. Yapılan bazı 
çalışmalarda azatioprin ve prednizolonun 
dişeti büyümesini azalttığı gösterilmiştir 
(11,51). 

Periodontal Değişkenler: Plak 
kontrolünün iyi olmaması ve dişeti 
enflamasyonu, kullanılan ilaca bakılmaksızın, 
ilaca bağlı dişeti büyümesini şiddetlendirir 
(2,3,8,52-54). Ancak, plağın dişeti 
büyümesine katkısı olan bir faktör mü olduğu 
yoksa dişetinde oluşan değişikliklere bağlı 
düzensizlikler sonucunda mı arttığı veya 
uzaklaştırılmasının zorlaştığı tam olarak 
açıklığa kavuşmamıştır. Seymour ve Smith,  
1991’de yaptıkları çalışmada oral hijyen 
programının dişeti büyümesi üzerine etkisi 
incelenmiş, plak kontrolü ve gingival 
irritanların uzaklaştırılmasının CsA’ya bağlı 
dişeti büyümesini inhibe edemediğini 
göstermiştir. Oral hijyenin sağlanması, 
hastaya fayda sağlamasına rağmen, dişeti 
büyümesinin oluşmasını engelleyemez (8). 
Aynı şekilde, yapılan bir başka çalışma oral 
hijyen motivasyonuyla periodontal durumda 
iyileşme sağlanmasına rağmen, hastaların 
%43’ünde dişeti büyümesi kaydedildiği 
sonucuna ulaşmıştır (11). Tüm bu bulgular 
göz önüne alındığında, iyi oral hijyen 
sağlanmasının, CsA’ya bağlı dişeti 
büyümesinin şiddetini, lezyonun enflamatuar 
komponentini elimine ederek azaltabileceği 
ancak tek başına dişeti büyümesini 
engelleyemeyeceği sonucuna varılmıştır (37). 

Genetik Faktörler: İlaç kullanımına 

başlamayı takiben hastalarda görülen farklı 

dişeti cevabı, fibroblastların heterojenitesiyle 

açıklanmaya çalışılmıştır (55). Bunun nedeni 

ilaç kullanan tüm hastalarda dişeti 

büyümesine rastlanmamasıdır. Bu bireyler 

arası farklılıklar genetik predispozisyona 

bağlı olabilir (36).  Dişeti büyümesinin 

genetik bir markerı da, insan lenfosit antijeni 

(HLA) ekspresyonudur. HLA’nın 

incelenmesi genellikle organ transplant 

hastalarında yapılmıştır, çünkü HLA fenotipi 

organ transplantasyonu öncesinde zaten 

tanımlanmaktadır.  Yapılan çalışmalarda  
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HLA-DR1 pozitif olan hastalarda dişeti 

büyümesine karşı belli bir koruyuculuk 

saptanırken, HLA-DR2 pozitif olanların bu 

yan etkiye daha yatkın olabileceği 

belirtilmiştir (56,57). 

İlaca Bağlı Dişeti Büyümelerinin 

Patogenezi 

İlaca bağlı dişeti büyümelerinin, epitelde 
büyüme ile farklı derecelerde enflamasyonla 
birlikte fibrotik ya da büyüme gösteren bağ 
dokusu içerdiği kabul görmektedir (58). Tüm 
ilaca bağlı dişeti büyümelerinin ortak 
histopatolojik bulgusu bağ dokusu 
matriksindeki artıştır (36). Dişeti fibroblastları 
tarafından kollajen üretimi, kollajeni 
düzenleyen mekanizmalarca ayarlanır. Hücre 
içi parçalanma mekanizması, metalloproteinaz 
sentezi ve inhibitörleri ve ayrıca 
metalloproteinazın doku inhibitörleri (TIMPs) 
tarafından düzenlenmektedir. 

İlaca Bağlı Dişeti Büyümesinin Klinik 

Görüntüsü  

İlaca bağlı dişeti büyümelerinin genel 
özellikleri aşağıdaki gibi sıralanır (Mariotti, 
1999): 

1. Hastalar arasında ve aynı hastada 
farklı bölgelerde değişiklik gösteren farklı 
oranlarda dişeti büyümesi gözlenebilir. 

2. Dişeti büyümesi, sıklıkla anterior 
bölgede oluşma eğilimindedir. 

3. Çocuklarda görülme prevalansı daha 
yüksektir. 

4. İlaç kullanımına başlamayı takiben 3 
ayda büyüme başlar. 

5. Dişeti büyümesi miktarına bağlı 
olarak dişeti konturu değişir. 

6. Dişeti büyümesi interdental papilde 
başlar. 

7. Dişeti renginde değişiklik gözlenir. 

8. Gingival eksudada artış gözlenir. 

9. Sondalamada kanama artar. 

10. Kemik kaybı olan veya olmayan 

dişetinde gözlenebilir, ataçman kaybıyla 

ilişkili değildir. 

11. Büyümeler, lokal faktörlerin neden 

olduğu enflamasyonun derecesine bağlı 

olarak ödemli veya fibrotik olabilir. 

12. Plak varlığına bağlı olarak artmış 

enflamatuar yanıt görülür. 

13. Dental plağın eliminasyonu, 

lezyonların şiddetini sınırlayabilir. 

14. Bu hastalar, antikonvülsan, kalsiyum 

kanal blokörleri ya da immünosupresan  ilaç 

gruplarından en az birini kullanıyor 

olmalıdır.  

Fibrotik büyüme normalde yapışık 

dişetiyle sınırlıdır ama estetik, çiğneme ve 

konuşmayı etkileyecek şekilde koronale 

uzanabilir. Bu ilaçlara bağlı dişeti büyümesi 

sadece estetiği olumsuz yönde etkilemekle 

kalmaz, ayrıca beslenmeyi ve ağız hijyenini 

bozar, oral enfeksiyona yatkınlık, çürük ve 

periodontal hastalıkla sonuçlanır (5). 

İlaca Bağlı Dişeti Büyümesinin Klinik  

Önemi 

İlaca bağlı dişeti büyümesi bir yan 

etkidir ve sistemik tedavinin istenmeyen bu 

sonucu dişeti dokularıyla sınırlıdır. Dişeti 

büyümesine neden olan ilaçlar değişik 

farmakolojik etkilere ve farklı primer 

dokulara sahip olmalarının yanı sıra, ikincil 

hedef organları olan dişeti bağ dokusunda 

benzer klinik ve histopatolojik değişikliklere 

neden olurlar (5). 

İlaca bağlı dişeti büyümesi, hastanın 

başta mastikasyon olmak üzere oral 

fonksiyonlarını engelleyerek, ağız kokusuna 

sebep olarak, fonetik ve estetiği olumsuz 

yönde etkileyerek hastada derin psikolojik 

sorunlara yol açacak boyuta varabilir. İlaca 

bağlı dişeti büyümesinin klinik ve histolojik 

özellikleri birleşim epitelinde hiperplazi, 

keratinize epitelde hipertrofi ve aşırı miktarda 

bağ dokusu birikimiyle karakterizedir (60). 

Etkilenen bireyleri estetik olmayan 

görünümüyle rahatsız etmesinin yanında, 

orta-şiddetli dişeti büyümesi oral hijyen 

durumunu kötüleştirir ve 

mikroorganizmaların birikimini artırır. Oral 

enfeksiyonlar sistemik sağlığı bozabilir, 
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dişeti büyümesinden kaynaklanan oral 

enfeksiyonlar hastanın genel sağlığını 

olumsuz yönde etkileyebilir (61). Bu durum 

en çok devamlı CsA kullanması gereken ve 

beraberinde dişeti büyümesi görülen organ 

transplant hastalarında göze çarpar. Olası 

komplikasyonları ve enfeksiyon riskini en 

aza indirgemek için tıp doktorları ve diş 

hekimleri bu hastaları çok dikkatli 

değerlendirmelidir (58). İlaca bağlı dişeti 

büyümesi oluşması durumunda, dişeti 

büyümesine yol açmayan alternatif ilaçların 

kullanımı tedavi seçeneği gibi görünebilir. 

Yeni ilaçlar geliştirilmekte olmasına karşın 

hala daha eski ilaçlar aktif olarak 

kullanılmaktadır. Örneğin CsA, çoğu organ 

transplant hastasında sağ kalım oranını artırır. 

Yeni geliştirilen diğer bir immünosupresan 

ajan olan Tac da organ transplant 

hastalarında başarıyla kullanılmaktadır, 

henüz  dişeti büyümesiyle tam anlamıyla 

ilişkilendirilmemiştir ama bazı hastalar için 

önemli olan diğer yan etkileri vardır (27). 

CsA’nın Tac’la değiştirilmesiyle ilgili 

yayınlar nispeten yenidir. CsA hala greft 

rejeksiyonun önlenmesi için en çok reçete 

edilen ilaçtır. 

İlaca Bağlı Dişeti Büyümelerinin 

Tedavisi 

İlaca bağlı dişeti büyümeleri 

incelendiğinde büyüme gösteren dokuların; 

ilacın etkisiyle oluşan fibrotik yapı ve 

bakteriyel plak tarafından başlatılan iltihabi 

yapı olmak üzere iki komponenti olduğu 

görülmektedir. Bu iki komponent farklı 

patolojik süreçlerin sonucunda oluşmuş olsa 

da, çoğunlukla birlikte görülürler (62). 

Birinci basamak tedavi : Öncelikle 

hastanın hekimiyle ilacın kesilmesi ya da 

değiştirilmesi konusu konsülte edilir. 

Genelde ilacın kesilmesi söz konusu değildir, 

ama başka bir ilaçla değiştirilebilir. CsA’nın 

başka ilaçla değiştirilmesi çok sınırlıdır (62). 

Son zamanlarda Tac ile değiştirilmesiyle 

dişeti büyümesinin kendiliğinden gerilediğini 

gösteren çalışmalar yayınlanmıştır (17,24-

26,28). 

İkinci basamak tedavi: Hekim, plak 

kontrolünün önemini vurgulamalıdır. İlaca 

bağlı dişeti büyümelerinde yalancı-cep 

oluşabilir ve plak birikimini kolaylaştıran bu 

durum periodontitis oluşma ihtimalini 

doğurur. İyi bir plak kontrolü ve eklentilerin 

uzaklaştırılması, kök yüzey düzlemesi aynı 

zamanda cerrahi olarak tedavi edilen 

vakalarda olayın tekrar etmesinin 

önlenmesinde yardımcı olur. 

Üçüncü basamak tedavi: Bazı 

vakalarda,  tüm öneri ve uygulamalara 

rağmen dişeti büyümesi devam eder. Bu tür 

vakalar cerrahi olarak tedavi edilmelidir. 

Cerrahi seçenekleri çeşitlidir. Eklentilerin 

uzaklaştırılması ve kök yüzey düzlemesi 

işleminden sonra dişeti hala yumuşak ve 

frajil ise gingivektomi tercih edilir. Çünkü 

flap insizyonu yapabilmek için dokunun daha 

stabil olması gerekir. Genellikle 6 dişten daha 

fazla bölgeyi içermeyen ve ataçman kaybı 

olmayan, kemik düzeltmesi gerekmeyen 

durumlarda gingivektomi son derece etkili bir 

tedavi yöntemidir. Fakat gingivektomi 

tekniği mukogingival problem yaratacaksa, 

operasyon bittiğinde apiko okluzal yönde en 

az 3 mm keratinize dişeti kalması 

öngörülmediğinde, flep tekniği tercih 

edilmelidir (62). Flep cerrahisinin avantajı, 

uygulandığında, gingivektomide olduğu gibi 

sekonder yara iyileşmesine bırakılan açık 

geniş yara yüzeyi olmaması ve sonrasında 

daha az postoperatif kanama ve rahatsızlığın 

gözlenmesidir  (63). İlaca bağlı dişeti 

büyümelerinde konvansiyonel gingivektominin 

ikinci alternatifi lazer gingivektomisidir. Lazer 

uygulamasının avantajları; cerrahi işlem 

yapılacak bölgenin sterilizasyonu, eksizyon 

sırasında daha az kanama, daha hızlı iyileşme 

potansiyeli ve minimal post-operatif 

rahatsızlık olarak sıralanabilir (64). 

Cerrahi işlem yapılması ve post-operatif 

hijyenin sağlanmasına karşın ilaca bağlı 

dişeti büyümelerinde rekürrens genellikle 

kaçınılmazdır. İlgenli ve arkadaşlarının 

(1999) yaptıkları çalışmada, aktif tedaviyi 

takiben 18 ay içinde, CsA ya da nifedipine 
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bağlı şiddetli dişeti büyümelerinde cerrahi 

periodontal tedavi sonrasında rekürrent oranı 

yaklaşık %40 olarak bulunmuştur. Şiddetli 

dişeti büyümesi olan ve tıbbi nedenlerden 

dolayı devamlı ilaç kullanması gereken 

bireylerde gingivektomi; ilaca bağlı dişeti 

büyümesinin tekrarlayan doğası nedeniyle 

periyodik olarak tekrarlanmalıdır (65,66). 

Greft fonksiyonlarının idamesi için, hasta bir 

form immünsupresan tedavisi almak 

zorundadır, bu nedenle ilacın kesilmesi söz 

konusu değildir.  

Güncel bir yaklaşım da dişeti 

büyümesinin tedavisiyle kombine olarak 

antibiyotik tedavisi uygulanmasıdır.  

Azitromisinin CsA’ya bağlı dişeti büyümesi 

tedavisinde kullanımı üzerinde duran bir 

derlemede ilacın bazı sistemik faydalarından 

bahsedilmiştir (67). Başka bir çalışmada, 

azitromisinin renal transplant hastalarında 

dişeti büyümesinin tedavisinde faydalı 

olduğu, dişeti büyümesinde gerilemeye yol 

açtığı sonucuna varılmıştır (Tokgöz ve ark., 

2004). 

Özellikle cerrahi işlem sonrasında dişeti 

büyümesinin tekrar oluşmasını önlemek 

amacıyla klorheksidin diglukonat içerikli 

ağız gargarası kullanımının faydaları 

olabileceği bilinmektedir. Topikal olarak 

uygulanan %0.12’lik klorheksidin diglukonat 

içerikli gargaranın, CsA’ya bağlı oluşan 

dişeti büyümesi şiddetini azalttığı 

gösterilmiştir (69). 
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