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Derleme

Kalsiyum Kanal Blokeri Kullanımının Periodontal 
Dokular Üzerine Patolojik Etkileri

Pathological Effects of Calcium Channel Blockers on 
Periodontal Tissues

ABSTRACT

The gingival response to the microbial dental plaque can be 
modified by the host’s systemic condition and the drugs used. 
The mutual relationship of multifactorial inflammatory periodontal 
diseases with cardiovascular diseases has been demonstrated 
by evidence-based studies. The use of calcium channel 
blockers is an important component of treatment in patients with 
hypertension, angina, or supraventricular cardiac arrhythmias. 
Gingival overgrowth is a very common occurrence in the oral 
cavity as a serious side effect of these drugs.

Keywords: Calcium channel blockers; gingival overgrowth; 
gingivectomy 

ÖZET

Mikrobiyal dental plağa dişetinin verdiği cevap konağın 
sistemik durumu ve kullandığı ilaçlar ile modifiye olabilmektedir. 
Multifaktöriyel enflamatuar periodontal hastalıkların 
kardiyovasküler hastalıklar ile karşılıklı ilişkisi kanıta dayalı 
çalışmalarla ortaya konmuştur. Kalsiyum kanal blokeri kullanımı 
hipertansiyon, anjina veya supraventriküler kardiyak aritmileri 
olan hastalarda tedavinin önemli bir bileşenidir. Dişeti büyümeleri, 
bu ilaçların ciddi bir yan etkisi olarak oral kavitede oldukça sık 
rastlanan bir olgu olarak karşımıza çıkmaktadır.
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GİRİŞ 

Dişeti büyümesi terimi, dişetinde meydana gelen 
hacimsel bir artışın gözlemlendiği herhangi bir klinik 
durumu içermektedir. Önceden kullanılan ‘gingival 
hiperplazi’ ya da ‘gingival hipertrofi’ terimleri, farma-
kolojik olarak modifiye edilen dişetinin histolojisini 
doğru olarak yansıtmadığı için, günümüzde bu du-
rum ‘dişeti büyümesi’ olarak adlandırılmaktadır.1

Dişeti büyümeleri periodontal sağlığın, fonksiyon ve 
estetiğin bozulmasına yol açan önemli koşullardan 
biri olarak değerlendirilmektedir. Dişetinin klinik ola-
rak tespit edilebilen fibrotik büyümeleri çeşitli etiyo-
lojik faktörlerden kaynaklanır ve lokal bakteriyel plak 
birikimi ile şiddetlenir. Dişeti büyümesi kalıtsal, idi-
yopatik kökenli veya diğer sistemik hastalıklarla iliş-
kili olabilir. Dişeti büyümelerinin büyük kısmı, dental 
plak kaynaklı ve/veya sistemik ilaçların bir yan etkisi 
olarak ortaya çıkmaktadır.2

Günümüzde, 20’den fazla reçeteli ilaç, dişeti büyü-
mesi ile ilişkili bulunmaktadır.3 Dişeti büyümesine 
neden olabilen ilaçlar terapötik etkilerine göre anti-
konvülsanlar, immünosüpresanlar ve kalsiyum kanal 
blokerleri (KKB) olmak üzere üç ana grupta toplanır.4 
KKB hipertansiyon, vazospastik anjina, supraventri-
küler aritmi, stabil anjina, akut miyokardiyal infarktü-
sün bazı formları gibi kardiyovasküler hastalıkların 
tedavilerinde kullanılmaktadırlar. KKB’nin etkileri, 
kalp ve düz kas hücrelerinde kalsiyum iyon akışının 
inhibisyonu ile ortaya çıkar, koroner ve periferik arte-
riyel vazodilatasyon, azalmış kalp atım hızı, azalmış 
miyokardiyal kontraksiyon gücü ve oksijen kullanımı, 
yavaş atriyoventriküler iletim ile sonuçlanır.5

KKB ilaçlar kimyasal yapılarına göre; fenilalkinamin 
türevleri (verapamil, gallopamil, tiapamil, anipamil, 
ronipamil), dihidropiridin türevleri (nifedipin, nimodi-
pin, niludipin, nitrendipin, nizoldipin, nikardipin, felo-
dipin, amlodipin) ve benzodiazepin türevleri (diltia-
zem) olarak sınıflandırılırlar.6

Kalsiyum kanal blokeri ilaç kullanımına bağlı 
dişeti büyümeleri

KKB ile ilişkili dişeti büyümesi ilk olarak 1984 yılın-
da nifedipin ile tedavi edilen hastalarda Lederman 
tarafından tanımlanmıştır.7 Amlodipine bağlı dişeti 
büyümesini (ABDB) ve amlodipinin gingival sekest-
rasyonunu ilk olarak Ellis ve ark.8 rapor etmişlerdir.

Toplumlarda kardiyovasküler hastalıkların prevalan-
sının yüksek olmasından dolayı KKB grubunu kul-
lanan hasta sayısı oldukça fazladır.9 Bu ilaç grubu 
içinde nifedipin, dişeti büyüme prevalansı en yüksek 
olan ilaçtır. Prevalansları daha düşük olmakla birlikte 
amlodipin, verapamil, nitrendipin ve felodipin gibi di-
ğer KKB’ nin kullanılması sonucu da dişeti büyümesi 
gözlenebilmektedir.10-12 Bu antihipertansif ilaç grubu, 
öncelikle hedef dokular üzerinde çeşitli farmakolojik 
etkilerini gösterirken, ikincil olarak dişeti bağ dokusu 
üzerinde yan etki olarak istenmeyen yaygın oral kli-
nik-histolojik belirtilere neden olmaktadır.1,13

İlaca bağlı dişeti büyümesinin (İBDB) prevalansı di-
ğer dişeti büyümelerine kıyasla %3-20’dir.14 Nifedi-
pin kullanan hastalarda dişeti büyümesinin prevalan-
sının %20-83 arasında değiştiği, amlodipin kullanan 
hastalarda ise yaklaşık olarak %3.3 olduğu bildiril-
miştir.8,15 Ellis ve arkadaşlarının8 911 hasta üzerinde 
yapmış oldukları çalışmada nifedipin kullanan has-
taların %63’ünde dişeti büyümesi saptanmış ve bu 
büyüme amlodipin ve diltiazem gruplarına göre ista-
tistiksel olarak anlamlı yüksek bulunmuştur.

Kalsiyum kanal blokeri kullanımına bağlı dişeti 
büyümelerinin klinik ve histolojik özellikleri

İBDB, KKB’ nin başlangıç dozunu takiben 1–3 ay 
gibi erken bir sürede klinik olarak saptanabilir. Her 
ne kadar büyüme dişsiz bölgeleri etkilemiyorsa da 
nifedipine bağlı dişeti büyümeleri dental implantlar 
etrafında da bildirilmiştir.5

Büyüme lokalize veya genel olabilir, tüm ağzı etki-
leyebilir. Klinik doku cevabı interproksimal dişeti pa-
pillerindeki hafif bir hacim artışından, hem marjinal 
hem de papiller dokuların şiddetli büyümesine kadar 
değişmektedir. Posterior dişlerden ziyade anterior 
bölgeler daha fazla etkilenir ve palatal/lingual yüzey-
lere göre fasiyal/bukkal yüzeylerde daha belirgindir.16

Dişeti büyümeleri, lokal faktörlerin neden olduğu 
enflamasyonun derecesine bağlı olarak ödemli veya 
fibrotik olabilir. Fibrotik büyüme normalde yapışık di-
şetiyle sınırlıdır. Ancak çiğnemeyi, konuşmayı ve es-
tetiği etkileyecek şekilde koronale doğru uzanabilir. 
Bunun sonucunda beslenme ve ağız hijyeni bozulur, 
oral enfeksiyona yatkınlık, çürük ve periodontal has-
talık gelişebilir.17
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Tüm İBDB formlarının histopatolojik özellikleri ben-
zerdir, bağ dokusunun ekstraselüler matriksinde ve 
özellikle kolajen komponentinde aşırı birikim göz-
lenmektedir.16 Genel olarak, epitelde akantoz ve 
parakeratinize skuamöz epitel, bağ dokusunun de-
rinliklerine doğru uzayan retepegler, lamina propri-
ada değişken fibroblastlarla birlikte kolajen fibrozu, 
vaskülerite artışı, plazma hücreleri ve lenfositler içe-
ren enflamatuar hücrelerin infiltrasyonu ve glikoza-
minoglikanların (GAG) belirgin değişiklikleri ile amorf 
bir dolgu maddesi izlenmektedir.18, 19

Periodontal hastalığın patogenezi ve kalsiyum 
kanal blokeri arasındaki ilişki

Periodontal hastalıkların etiyolojisi ve patogenezine 
yönelik güncel anlayış hastalığın bakteri ve konak 
cevabı arasında çeşitli lokal ve sistemik risk faktörle-
ri ile modifiye edilen kompleks bir etkileşim olduğu-
dur.20 Periodontal hastalıkta esas etiyolojik ajan bi-
yofilmdir. Ancak biyofilm varlığı tek başına hastalığın 
varlığını ve şiddetini açıklayamamaktadır.21 İBDB’de 
görülen doku cevabı ilaç kullanımı ile fibroblast me-
kanizmasındaki etkileşimi içine alan oldukça karma-
şık bir modeldir ve multifaktöriyel özellikte olması 
sebebiyle patolojisinin açıklanması da son derece 
güçtür.22 İBDB’nin ardındaki temel mekanizma, enf-
lamasyona bağlı olan ve enflamasyona bağlı olma-
yan yollar içermektedir. Önerilen enflamasyona bağlı 
olmayan mekanizmalar arasında folik asit alımının 
azalması, adrenal kortekste aldosteron sentezinin 
bloke edilmesi, adrenokortikotropik hormon seviye-
sinde geri dönüşün artması ve keratinosit büyüme 
faktörünün yükselmesi nedeniyle defektif kolajenaz 
aktivitesi yer almaktadır. Enflamasyona bağlı olan 
mekanizmada ise enflamasyon, dişeti oluğu sıvısın-
da (DOS) konsantre ilacın doğrudan toksik etkileri 
ve/veya bakteriyel plak varlığı sonucu olarak gelişe-
bilir. Bu enflamasyon, TGF-β1 (dönüştürücü büyüme 
faktörü-β) gibi birçok sitokin faktörün artmasına yol 
açabilmektedir.23

Dişeti büyümesi gözlenen bölgelerde 
enflamatuar sitokinler, kemokinler ve 
enflamasyon

Sitokinler/kemokinler; bağışıklık ve enflamasyonun 
erken ve ilerleyen dönemlerinde konak cevabını 
düzenleyen düşük molekül ağırlıklı proteinlerdir.24 
Proenflamatuar ve antienflamatuar sitokinler arasın-
daki dengenin bozulması konak doku cevabını etki-

lemektedir. Kemokinler enflamatuar ve homeostatik 
olmak üzere iki ana alt grupta toplanabilir. Bunların 
ekspresyon ve fonksiyonundaki değişimler birçok 
patojenik olayda anahtar role sahiptir.25 Yara iyileş-
mesi ve bağ dokusu döngüsü büyük ölçüde makro-
fajlar ve lenfosit gibi enflamatuar hücreler tarafından 
salınan sitokin ve kemokinler ve daha az oranda da 
fibroblastlar tarafından kontrol edilmektedir.2 Son 
zamanlarda yapılan çalışmalarda dişeti büyümesi 
gözlenen dokularda spesifik sitokinlerin ve büyüme 
faktörlerinin yüksek seviyede gözlendiği tespit edil-
miştir. İnterlökin-6 (IL-6), interlökin-1β (IL-1β), trom-
bosit kökenli büyüme faktörü-β (PDGF-β), fibroblast 
büyüme faktörü-2 (FGF-2), TGF-β ve bağ dokusu 
büyüme faktörü (CTGF) ilaca bağlı dişeti büyüme-
lerinde artmış seviyelerde gözlenen sitokin ve büyü-
me faktörleridir.2 Süme ve arkadaşlarının26 yaptıkları 
çalışmada enflamasyondan bağımsız olarak yüksek 
interlökin 17A (IL-17A) ekspresyonunun amlodipinin 
diş eti dokularında IL-17A artışına neden olabileceği 
gösterilmiştir. Köse ve ark.27 DOS’ta TGF‑β1, PD-
GF‑β ve temel fibroblast büyüme faktörünü (bFGF) 
içeren büyüme faktörlerini araştırdıkları bir pilot ça-
lışmada; TGF-β1’ in amlodipine bağlı dişeti büyüme-
sinin (ABDB) patogenezinde önemli bir rol oynayabi-
leceği gösterilmiştir.

Risk Faktörleri

KKB ilaçların neden olduğu dişeti büyümesinin pa-
togenezi henüz tam olarak açıklanamamıştır. Ağız 
hijyeni, dişeti enflamasyonu, yaş, cinsiyet ve ilaç de-
ğişkenleri (doz ve süre), kombine kullanılan ilaçlar 
ve genetik gibi birçok risk faktörü bu durumla ilişki-
lendirilmiştir.13,28

Ağız Hijyeni

2017 Dünya Çalıştayında periodontal ve peri-imp-
lant hastalıkları ve durumları değerlendiren yeni bir 
sınıflama yapılmış ve dental plağa bağlı gingival 
hastalıklara ilişkin yeni düzenlemeler yapılarak dişeti 
büyümeleri, dental plağa bağlı gingivitis başlığı altın-
da sınıflandırılmıştır.29 Oral bakteriyel biyofilm, tüm 
enflamatuar periodontal hastalıklar için ortak bir risk 
faktörüdür ve varlığının KKB ilaçların neden olduğu 
dişeti büyümesini şiddetlendirdiği kaydedilmiştir. Di-
şeti büyümesinin şiddeti kötü ağız hijyeni ile ilişkilidir. 
İBDB’nin etiyolojisinde mikrobiyal dental plak kofak-
tör olarak kabul edilmiştir.30
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İlaca bağlı olarak gelişen dişeti büyümelerinin olu-
şum mekanizmalarını inceleyen çalışmalarda, bak-
teriyel plak kaynaklı enflamasyonun dişeti büyüme-
lerinin patogenezinde rol oynadığı ve plak varlığı ile 
beraber dişeti büyüme şiddetinin arttığı bildirilmiş-
tir.14,31 Yapılan pek çok çalışmada dental profilaksi ve 
başarılı bir oral hijyenin büyümenin ortaya çıkmasını 
engellediği veya şiddetini azalttığı sonucuna varıl-
mıştır.28

Yaş ve cinsiyet

Yaş, KKB’leri için bir risk faktörü olarak tanımlanma-
mıştır. Çünkü bu ilaçlar genellikle orta yaşlı ve daha 
yaşlı hastalara reçete edilmekte ve bu durum onla-
rın sınıflandırılmalarını zorlaştırmaktadır.8 Bununla 
birlikte, hem insan hem de hayvan çalışmaları cin-
siyete bağlı bir faktörün İBDB’de rol oynadığını dü-
şündürmektedir; erkeklerde kadınlardan çok daha 
fazla görülmektedir. Ellis ve ark.8 nifedipin kullanan 
hastalarda erkeklerde kadınlara oranla dişeti büyü-
me prevalansının üç kat daha fazla olduğunu bildir-
miştir. Benzer şekilde Seymour ve ark.28 Livada ve 
ark.32 tarafından yapılan çalışmalarda da erkeklerde 
kadınlardan daha fazla görüldüğü bildirilmiştir.Aktif 
androjen metabolitleri fibroblast subpopülasyonlarını 
etkileyerek, kolajen sentezinde artışa ve/veya kola-
jenaz aktivitesinde azalmaya sebep olarak dişetinde 
büyümeye neden olabilirler. Hayvan çalışmalarında 
da erkek ratların dişeti büyümesine daha yatkın ol-
duğu gösterilmiştir.33 İlaca bağlı dişeti büyümesinin 
oluşabilmesi için plazma ilaç konsantrasyonunun bir 
eşik değerin üzerinde olması gerektiği ve bu eşik 
değerin de erkeklerde daha düşük olabileceği öne 
sürülmüştür.8

Doz

Nifedipin dozu ile dişeti büyümesi arasında net bir 
ilişki yoktur.34 Jergensen ve ark.35 amlodipin kullanı-
mına bağlı olarak gelişen dişeti büyüme görülme sık-
lığını ortaya koymak amacıyla, en az 6 ay ve günde 
5 mg amlodipin kullanan 150 hastanın dahil edildiği 
bir çalışmada, 5 mg amlodipin kullanımının dişeti bü-
yümesine neden olmadığını rapor etmişlerdir. Diğer 
yandan, Lafzi ve ark.23 2 ay süreyle günde 10 mg 
amlodipin alan hastalarda dişeti büyümesinin çok 
hızlı geliştiğini gözlemlemişlerdir. Seymour ve ark.10 
ABDB gözlenen 3 erişkin bireyde DOS’ta amlodipin 
miktarının nifedipine oranla 200 kat daha fazla oldu-
ğunu tespit etmişlerdir.

Genetik

Dişeti büyümesi yapan ilaçların hepsinin farklı farma-
kolojik özellikleri bulunmakla birlikte hepsi de hücre 
içine Ca+2/Na+2 akışına etki etmektedir. Hücre içine 
kalsiyum akışının bozulması sonucu fibroblastların 
kolajen fagositoz mekanizmaları bozulmaktadır.31,36 
KKB’ nin hücre içi kalsiyum alımını inhibe ettiği ve 
böylece dişeti fibroblast proliferasyonunu uyardığı 
varsayılmaktadır. Dongari ve arkadaşlarına37 göre 
hücre zarları boyunca kalsiyum iyon akışı üzerindeki 
bu olumsuz etki, kolajenazların sentezini ve işlevini 
engeller. Bu durum dişeti büyümesine yol açan folik 
asit alımının azalması sonucu gelişmektedir.32 KKB 
kullanan tüm hastalarda dişeti büyümesi görülme-
yebilmektedir. İlaç kullanımı sonrasında hastalarda 
görülen farklı dişeti cevabı, fibroblastların heteroje-
nitesiyle açıklanmaya çalışılmıştır.38 Gingival doku 
fibroblastlarının değişik subpopulasyonlarının oldu-
ğu ve de bu subpopulasyonlardan bir kısmının yük-
sek kapasitede protein ve kolajen sentezleyebildiği 
öne sürülmüştür.39 Ayrıca, gingival fibroblastların, 
nifedipin ve gingival enflamasyonda yükselen inter-
lökin-1 β (IL-1 β) gibi proinflamatuvar sitokinlerin eş 
zamanlı etkilerine maruz kaldıklarında kolajen prote-
in sentezini artırdığı öne sürülmektedir.37 Lauritano 
ve arkadaşlarının40 yaptıkları bir çalışmada amlodipi-
nin, dişeti fibroblastlarında fibroz yanıtının modülas-
yonu, hücre dışı matriks proteazlarının yukarı regüle 
edilmesi ve fibrotik dokunun birikmesini destekleme 
üzerinde bir etkiye sahip olduğu gösterilmiştir.

İlaçları metabolize eden enzimler ile dişeti büyümesi 
ilişkisi üzerinde de durulmuştur. Fenitoin, siklospo-
rin ve nifedipinin her üçü de karaciğerdeki sitokrom 
P450 enzimi tarafından metabolize olmaktadır ve 
genetik bir predispozisyon bu ilaçların metabolizma-
sını etkileyebilir. Sitokrom P450 genlerinin, enzim 
aktivitesinde kişisel farklılıklara neden olabilen kabul 
edilmiş polimorfizmlerinin varlığı bildirilmiştir. İlaçla-
rın metabolizmasında rol oynayan kalıtsal varyas-
yonlar, hastanın serum ve doku konsantrasyonlarını 
değiştirebilmekte ve dişeti cevabını etkileyebilmek-
tedir.28

Farmakokinetik

Nifedipin kullanan hastalar, amlodipin veya diltiazem 
kullananlara göre dişeti büyümesinin artmasında 
daha yüksek risk altındadırlar.8 Bu ilaçlar yapısal 
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olarak benzerdir ancak amlodipin daha polarizedir 
ve hücre zarına nüfuz etmek için karmaşık bir taşı-
ma mekanizması gerektirir. Buna karşılık, nifedipin 
oldukça lipofiliktir ve hücre zarına hızlı bir şekilde 
nüfuz eder. Amlodipin ve nifedipin arasındaki farkla-
rı açıklayan diğer bir olası faktör, yarı ömürlerindeki 
ve dağılım hacmindeki değişimlerdir (amlodipin: 34 
saat ve 21 litre/kg; nifedipin: 7.5 saat ve 0.78 litre/
kg). Amlodipinin yüksek hacmi, amlodipinin çoğun-
luğunun dokuya bağlı olduğunu ve kanda serbest-
çe dolaşmadığını göstermektedir. İlaca bağlı dişeti 
değişikliklerinin başlatıldığı bir plazma eşiğinin olabi-
leceği öne sürülmektedir.33 Amlodipin, muhtemelen 
ilaca bağlı dişeti büyümesini etkileyen belirgin pik 
plazma seviyelerini sergilemeye eğilimli olan nifedi-
pinden farklı olarak nadiren bu tür eşik seviyelerine 
ulaşır.

Tedavi Yöntemleri

İBDB’nin tedavisinde, öncelikle hastanın hekimiyle 
ilacın kesilmesi ya da değiştirilmesi konusu konsülte 
edilmelidir. Genelde ilacın kesilmesi söz konusu de-
ğildir, ama başka bir ilaçla değiştirilebilir. Nifedipine 
alternatif olarak, KKB grubu olan ve daha az sıklıkta 
dişeti büyümesine neden olduğu saptanan diltiazem 
veya verapamil kullanılabilir. Kalsiyum kanal bloker-
lerinden ziyade, dişeti büyümesi yapmayan diğer 
antihipertansif ilaçların kullanılması yönünde hare-
ket edilmelidir.41

Cerrahi olmayan periodontal tedavi

Dişeti büyümesinin cerrahi olmayan tedavisi ge-
nellikle hafif ila orta derecede dişeti büyümesi olan 
hastalarda tercih edilen bir tedavi yöntemidir. Dental 
plağın diş taşı temizliği ve kök yüzeyi düzleştirmesi 
yoluyla profesyonel olarak uzaklaştırılması, enfla-
matuar bileşeni ortadan kaldırarak dişeti büyümesi-
ni azaltmada olumlu etkiler doğurmaktadır. İyi ağız 
hijyeni ve evde bakım, enflamasyonun artışının ön-
lenmesinde ve diş bakımı ile elde edilen olumlu so-
nuçların sürdürülmesinde çok önemlidir ve periyodik 
olarak profesyonel başlangıç periodontal tedavi ile 
desteklenmelidir.42 Hekim, plak kontrolünün önemi-
ni vurgulamalıdır. İBDB’de yalancı cep oluşabilir ve 
plak birikimini kolaylaştıran bu durum periodontitis 
oluşumuna neden olabilir. İyi bir plak kontrolü aynı 
zamanda, cerrahi olarak tedavi edilen vakalarda ola-
yın tekrar etmesinin önlenmesinde yardımcı olur.43

Cerrahi periodontal tedavi

Cerrahi tedavinin temel amacı fazla dokunun re-
zeksiyonu, ceplerin ortadan kaldırılması ve doku 
konturunun, görünümünün ve fonksiyonunun eski 
haline getirilmesidir.32 Bu amaç için iki yöntem kulla-
nılır: Gingivektomi ve flep cerrahisi. Uygun tekniğin 
seçimi, büyümenin şiddetine ve dokuların yapısına 
bağlıdır. Diş taşı temizliği ve kök yüzeyi düzleştirme-
sinden sonra hala dişeti yumuşak ve frajil ise gingi-
vektomi yapılır. Genellikle 6 dişten daha fazla bölgeyi 
içermeyen ve ataşman kaybı olmayan (kemik düzelt-
mesi gerekmeyen) durumlarda gingivektomi son de-
rece etkili bir tedavi yöntemidir. Fakat gingivektomi 
tekniği mukogingival problem yaratacaksa ve/veya 
büyüme ile birlikte klinik ataşman kayıpları da mev-
cut ise flep tekniği tercih edilmelidir.44 Flep cerrahisi-
nin avantajı, uygulandığında, gingivektomide olduğu 
gibi sekonder yara iyileşmesine bırakılan açık geniş 
yara yüzeyi olmaması ve sonrasında daha az posto-
peratif kanama ve rahatsızlığın gözlenmesidir.45 Flep 
cerrahisi sonrası hem büyüme olan dokular uzaklaş-
tırılmış hem de derin cepler sığlaşmış olur.

İBDB’de konvansiyonel gingivektominin ikinci alter-
natifi lazer gingivektomisidir. Lazer uygulamasının 
avantajları; cerrahi işlem yapılacak bölgenin sterili-
zasyonu, eksizyon sırasında daha az kanama, daha 
hızlı iyileşme potansiyeli ve minimal post-operatif ra-
hatsızlık olarak sıralanabilir.46

Cerrahi işlem yapılması ve post-operatif hijyenin 
sağlanmasına karşın İBDB’de rekürens genellikle 
kaçınılmazdır. İlgenli ve arkadaşlarının47 yaptıkları 
çalışmada, aktif tedaviyi takiben 18 ay içinde, CsA 
ya da nifedipine bağlı şiddetli dişeti büyümelerinde 
cerrahi periodontal tedavi sonrasında rekürens ora-
nı yaklaşık olarak %40 bulunmuştur. Şiddetli dişeti 
büyümesi olan ve tıbbi nedenlerden dolayı devamlı 
ilaç kullanması gereken bireylerde gingivektomi; ila-
ca bağlı dişeti büyümesinin tekrarlayan doğası ne-
deniyle periyodik olarak tekrarlanmalıdır.48

SONUÇ

Klinik olarak, İBDB kişinin oral işlevlerini engelleye-
bilir, plak birikimini artırır, periodontal yıkımın önünü 
açar, ağız kokusuna yol açar, estetiği ve fonetiği et-
kileyerek psikolojik sorunlara neden olabilir.18 Ayrıca 
oral enfeksiyonlar hastanın sistemik sağlığını etkile-
yebilir.49 Dişeti büyümelerinde yalancı cep oluşumu 
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nedeniyle artan plak retansiyonu, istenmeyen bir du-
ruma neden olabilmekte, kalıcı kronik enflamasyon 
zinciri sistemik enflamasyonu şiddetlendirebilmekte-
dir. Bu durum potansiyel olarak KKB kullanan hiper-
tansif hastaları artmış kardiyovasküler komplikasyon 
riski altına sokabilmektedir. Periodontal enflamas-
yonun etkisi ile kardiyovasküler komplikasyon riski 
artışı son kanıtlarla desteklenmektedir.50

İlaca bağlı dişeti büyümesinin tedavisi öncelik olarak 
hastanın sistemik durumu dikkate alınarak planlan-
malıdır. Günümüzde estetik sorunların ortadan kal-
dırılması, konuşma, çiğneme ve yutkunma fonksi-
yonlarının tekrar eski haline gelebilmesi, periodontal 
dokuların sağlığının idame ettirilmesi ve hastanın 
sistemik sağlık durumuna katkı sağlayabilmek ama-
cıyla KKB ilaçların kullanımına bağlı dişeti büyüme-
lerinin tedavisi önem arz etmektedir. Gerektiğinde 
cerrahi olmayan tedaviyi takiben cerrahi tedavi ya-
pılmalıdır. Bununla birlikte periyodik periodontal ba-
kımın rekürensi en aza indirmek için uygulanmasının 
önemi unutulmamalıdır.
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