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OZET

Mikrobiyal dental plaga disetinin verdigi cevap konagin
sistemik durumu ve kullandigi ilaglar ile modifiye olabilmektedir.
Multifaktoriyel enflamatuar periodontal hastaliklarin
kardiyovaskuler hastaliklar ile karsilikli iligkisi kanita dayali
calismalarla ortaya konmustur. Kalsiyum kanal blokeri kullanimi
hipertansiyon, anjina veya supraventrikller kardiyak aritmileri
olan hastalarda tedavinin 6nemli bir bilesenidir. Digeti biyUmeleri,
bu ilaglarin ciddi bir yan etkisi olarak oral kavitede oldukga sik
rastlanan bir olgu olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
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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.
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GiRiS

Diseti buyumesi terimi, disetinde meydana gelen
hacimsel bir artisin gézlemlendigi herhangi bir klinik
durumu igermektedir. Onceden kullanilan ‘gingival
hiperplazi’ ya da ‘gingival hipertrofi’ terimleri, farma-
kolojik olarak modifiye edilen disetinin histolojisini
dogdru olarak yansitmadidi igin, ginimizde bu du-
rum ‘diseti blylimesi’ olarak adlandiriimaktadir.’

Diseti biyUimeleri periodontal sagligin, fonksiyon ve
estetigin bozulmasina yol agcan 6nemli kosullardan
biri olarak degerlendirilmektedir. Digetinin klinik ola-
rak tespit edilebilen fibrotik bayimeleri gesitli etiyo-
lojik faktérlerden kaynaklanir ve lokal bakteriyel plak
birikimi ile siddetlenir. Digeti buyumesi kalitsal, idi-
yopatik kdkenli veya diger sistemik hastaliklarla ilig-
kili olabilir. Digeti blyimelerinin buyik kismi, dental
plak kaynakli ve/veya sistemik ilaglarin bir yan etkisi
olarak ortaya gikmaktadir.2

Gindmizde, 20'den fazla regeteli ilag, diseti biyi-
mesi ile iligkili bulunmaktadir.® Digeti blylmesine
neden olabilen ilaglar terapétik etkilerine gore anti-
konvulsanlar, immunosupresanlar ve kalsiyum kanal
blokerleri (KKB) olmak lizere ig ana grupta toplanir.
KKB hipertansiyon, vazospastik anjina, supraventri-
kiler aritmi, stabil anjina, akut miyokardiyal infarkti-
stn bazi formlar gibi kardiyovaskiler hastaliklarin
tedavilerinde kullaniimaktadirlar. KKB’nin etkileri,
kalp ve diz kas hucrelerinde kalsiyum iyon akisinin
inhibisyonu ile ortaya ¢ikar, koroner ve periferik arte-
riyel vazodilatasyon, azalmig kalp atim hizi, azalmig
miyokardiyal kontraksiyon gucu ve oksijen kullanimi,
yavas atriyoventrikler iletim ile sonuglanir.®

KKB ilaglar kimyasal yapilarina gore; fenilalkinamin
trevleri (verapamil, gallopamil, tiapamil, anipamil,
ronipamil), dihidropiridin tirevleri (nifedipin, nimodi-
pin, niludipin, nitrendipin, nizoldipin, nikardipin, felo-
dipin, amlodipin) ve benzodiazepin turevleri (diltia-
zem) olarak siniflandirilirlar.

Kalsiyum kanal blokeri ilag kullanimina bagh
diseti biylimeleri

KKB ile iligkili diseti bliyiimesi ilk olarak 1984 yilin-
da nifedipin ile tedavi edilen hastalarda Lederman
tarafindan tanimlanmistir.” Amlodipine bagl diseti
blylmesini (ABDB) ve amlodipinin gingival sekest-
rasyonunu ilk olarak Ellis ve ark.t rapor etmislerdir.

Toplumlarda kardiyovaskiler hastaliklarin prevalan-
sinin yiksek olmasindan dolayr KKB grubunu kul-
lanan hasta sayisi oldukga fazladir.® Bu ilag grubu
icinde nifedipin, diseti blylime prevalansi en ylksek
olan ilagtir. Prevalanslari daha distk olmakla birlikte
amlodipin, verapamil, nitrendipin ve felodipin gibi di-
ger KKB’ nin kullaniimasi sonucu da diseti biyimesi
gozlenebilmektedir.'®'2 Bu antihipertansif ilag grubu,
Oncelikle hedef dokular Uzerinde gesitli farmakolojik
etkilerini gosterirken, ikincil olarak diseti bag dokusu
Uzerinde yan etki olarak istenmeyen yaygin oral kli-
nik-histolojik belirtilere neden olmaktadir.’*®

ilaca bagli diseti biiyiimesinin (IBDB) prevalansi di-
ger diseti blylimelerine kiyasla %3-20'dir."* Nifedi-
pin kullanan hastalarda diseti biylimesinin prevalan-
sinin %20-83 arasinda degistigi, amlodipin kullanan
hastalarda ise yaklasik olarak %3.3 oldugu bildiril-
mistir.2'5 Ellis ve arkadaglarinin® 911 hasta lizerinde
yapmis olduklari ¢calismada nifedipin kullanan has-
talarin %63’Unde diseti blylimesi saptanmis ve bu
blyime amlodipin ve diltiazem gruplarina gore ista-
tistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur.

Kalsiyum kanal blokeri kullanimina bagh diseti
buyumelerinin klinik ve histolojik 6zellikleri

iBDB, KKB’ nin baslangi¢ dozunu takiben 1-3 ay
gibi erken bir sirede klinik olarak saptanabilir. Her
ne kadar blyime digsiz bdlgeleri etkilemiyorsa da
nifedipine bagh diseti bliyimeleri dental implantlar
etrafinda da bildirilmistir.®

Blyume lokalize veya genel olabilir, tim agzi etki-
leyebilir. Klinik doku cevabi interproksimal diseti pa-
pillerindeki hafif bir hacim artisindan, hem marjinal
hem de papiller dokularin siddetli buyimesine kadar
degismektedir. Posterior diglerden ziyade anterior
bolgeler daha fazla etkilenir ve palatal/lingual ylizey-
lere gore fasiyal/bukkal ylizeylerde daha belirgindir.®

Diseti buylUmeleri, lokal faktorlerin neden oldugu
enflamasyonun derecesine bagl olarak édemli veya
fibrotik olabilir. Fibrotik biyiime normalde yapisik di-
setiyle sinirlidir. Ancak ¢ignemeyi, konusmayi ve es-
tetigi etkileyecek sekilde koronale dogru uzanabilir.
Bunun sonucunda beslenme ve agdiz hijyeni bozulur,
oral enfeksiyona yatkinlik, ¢iirliik ve periodontal has-
talik gelisebilir."
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Tim IBDB formlarinin histopatolojik 6zellikleri ben-
zerdir, bag dokusunun ekstraseliler matriksinde ve
Ozellikle kolajen komponentinde asiri birikim goz-
lenmektedir."® Genel olarak, epitelde akantoz ve
parakeratinize skuaméz epitel, bag dokusunun de-
rinliklerine dogru uzayan retepegler, lamina propri-
ada degisken fibroblastlarla birlikte kolajen fibrozu,
vaskilerite artisi, plazma hicreleri ve lenfositler ice-
ren enflamatuar hdcrelerin infiltrasyonu ve glikoza-
minoglikanlarin (GAG) belirgin degisiklikleri ile amorf
bir dolgu maddesi izlenmektedir.® 1°

Periodontal hastaligin patogenezi ve kalsiyum
kanal blokeri arasindaki iligki

Periodontal hastaliklarin etiyolojisi ve patogenezine
ybnelik glncel anlayis hastaligin bakteri ve konak
cevabi arasinda gesitli lokal ve sistemik risk faktorle-
ri ile modifiye edilen kompleks bir etkilesim oldugu-
dur.®® Periodontal hastalikta esas etiyolojik ajan bi-
yofilmdir. Ancak biyofilm varligi tek bagina hastaligin
varligini ve siddetini agiklayamamaktadir.?' IBDB'de
gorulen doku cevabi ilag kullanimi ile fibroblast me-
kanizmasindaki etkilesimi icine alan olduk¢a karma-
sik bir modeldir ve multifaktériyel 6zellikte olmasi
sebebiyle patolojisinin acgiklanmasi da son derece
glictiir.2 IBDB’nin ardindaki temel mekanizma, enf-
lamasyona bagh olan ve enflamasyona bagl olma-
yan yollar igermektedir. Onerilen enflamasyona bagl
olmayan mekanizmalar arasinda folik asit aliminin
azalmasi, adrenal kortekste aldosteron sentezinin
bloke edilmesi, adrenokortikotropik hormon seviye-
sinde geri donusun artmasi ve keratinosit bliylime
faktorinin yikselmesi nedeniyle defektif kolajenaz
aktivitesi yer almaktadir. Enflamasyona bagh olan
mekanizmada ise enflamasyon, diseti olugu sivisin-
da (DOS) konsantre ilacin dogrudan toksik etkileri
ve/veya bakteriyel plak varli§i sonucu olarak gelise-
bilir. Bu enflamasyon, TGF-1 (donustirtcu biylime
faktoru-B) gibi birgok sitokin faktoriin artmasina yol
acabilmektedir.3

Diseti bluyilimesi gozlenen bolgelerde
enflamatuar sitokinler, kemokinler ve
enflamasyon

Sitokinler/kemokinler; bagisiklik ve enflamasyonun
erken ve ilerleyen dénemlerinde konak cevabini
dizenleyen disik molekil agirhkli proteinlerdir.?*
Proenflamatuar ve antienflamatuar sitokinler arasin-
daki dengenin bozulmasi konak doku cevabini etki-

lemektedir. Kemokinler enflamatuar ve homeostatik
olmak Uzere iki ana alt grupta toplanabilir. Bunlarin
ekspresyon ve fonksiyonundaki degisimler birgok
patojenik olayda anahtar role sahiptir.?® Yara iyiles-
mesi ve bag dokusu déngusu blyuk dl¢cide makro-
fajlar ve lenfosit gibi enflamatuar hlcreler tarafindan
salinan sitokin ve kemokinler ve daha az oranda da
fibroblastlar tarafindan kontrol edilmektedir.? Son
zamanlarda yapilan c¢alismalarda diseti blyUmesi
g6zlenen dokularda spesifik sitokinlerin ve buyime
faktorlerinin yiksek seviyede gozlendigi tespit edil-
mistir. interlékin-6 (IL-6), interldkin-18 (IL-1B), trom-
bosit kokenli blyime faktori-g (PDGF-B), fibroblast
biyime faktori-2 (FGF-2), TGF-B ve bag dokusu
blylime faktéri (CTGF) ilaca bagh diseti biyime-
lerinde artmis seviyelerde gdzlenen sitokin ve buyu-
me faktorleridir.2 Sime ve arkadaglarinin? yaptiklari
¢alismada enflamasyondan bagimsiz olarak yiksek
interlokin 17A (IL-17A) ekspresyonunun amlodipinin
dis eti dokularinda IL-17A artisina neden olabilecegi
gosterilmistir. Kose ve ark.?” DOS’'ta TGF-B1, PD-
GF- ve temel fibroblast blylime faktorini (bFGF)
iceren blylme faktorlerini arastirdiklan bir pilot ¢a-
lismada; TGF-B1’ in amlodipine bagli diseti biyime-
sinin (ABDB) patogenezinde énemli bir rol oynayabi-
lecegi gosterilmistir.

Risk Faktorleri

KKB ilaglarin neden oldugu diseti biylimesinin pa-
togenezi henuz tam olarak agiklanamamistir. Agiz
hijyeni, diseti enflamasyonu, yas, cinsiyet ve ila¢ de-
diskenleri (doz ve sure), kombine kullanilan ilaglar
ve genetik gibi birgok risk faktorlii bu durumla iligki-
lendirilmigtir.328

Agdiz Hijyeni

2017 Diinya Calistayinda periodontal ve peri-imp-
lant hastaliklari ve durumlari dederlendiren yeni bir
siniflama yapilmis ve dental plaga bagh gingival
hastaliklara iligkin yeni diizenlemeler yapilarak diseti
blyUmeleri, dental plaga baglh gingivitis bashgr altin-
da siniflandiriimistir.?® Oral bakteriyel biyofilm, tim
enflamatuar periodontal hastaliklar igin ortak bir risk
faktoradar ve varhdinin KKB ilaglarin neden oldugu
diseti blyumesini siddetlendirdigi kaydedilmistir. Di-
seti blylmesinin siddeti koti agiz hijyeni ile iligkilidir.
iBDB'nin etiyolojisinde mikrobiyal dental plak kofak-
tor olarak kabul edilmistir.*°
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ilaca bagl olarak gelisen diseti biiyiimelerinin olu-
sum mekanizmalarini inceleyen c¢alismalarda, bak-
teriyel plak kaynakh enflamasyonun diseti buytime-
lerinin patogenezinde rol oynadidi ve plak varhgi ile
beraber digeti buyime siddetinin arttidi bildirilmis-
tir."*3 Yapilan pek ¢ok galismada dental profilaksi ve
basaril bir oral hijyenin bliyimenin ortaya ¢gikmasini
engelledigi veya siddetini azaltti§i sonucuna varil-
mistir.28

Yas ve cinsiyet

Yas, KKB'leri igin bir risk faktori olarak tanimlanma-
mistir. Canki bu ilaglar genellikle orta yaslh ve daha
yasli hastalara regete edilmekte ve bu durum onla-
rin siniflandiriimalarini zorlagtirmaktadir.2 Bununla
birlikte, hem insan hem de hayvan ¢alismalari cin-
siyete bagl bir faktdriin IBDB’de rol oynadigini dii-
sundurmektedir; erkeklerde kadinlardan ¢ok daha
fazla gortlmektedir. Ellis ve ark.® nifedipin kullanan
hastalarda erkeklerde kadinlara oranla diseti buyu-
me prevalansinin ¢ kat daha fazla oldugunu bildir-
migtir. Benzer sekilde Seymour ve ark.?® Livada ve
ark.%? tarafindan yapilan calismalarda da erkeklerde
kadinlardan daha fazla goérildiga bildirilmigtir. Aktif
androjen metabolitleri fibroblast subpopulasyonlarini
etkileyerek, kolajen sentezinde artisa ve/veya kola-
jenaz aktivitesinde azalmaya sebep olarak disetinde
biylimeye neden olabilirler. Hayvan g¢alismalarinda
da erkek ratlarin diseti bluyimesine daha yatkin ol-
dugu gésterilmistir.® ilaca bagli diseti biiyiimesinin
olusabilmesi i¢in plazma ila¢ konsantrasyonunun bir
esik degerin Uzerinde olmasi gerektidi ve bu esik
degerin de erkeklerde daha dlusuk olabilecegi 6ne
strGimastir.®

Doz

Nifedipin dozu ile diseti bliylimesi arasinda net bir
iliski yoktur.®* Jergensen ve ark.*® amlodipin kullani-
mina bagl olarak gelisen diseti buylime gortlme sik-
gini ortaya koymak amaciyla, en az 6 ay ve glinde
5 mg amlodipin kullanan 150 hastanin dahil edildigi
bir calismada, 5 mg amlodipin kullaniminin diseti bu-
yimesine neden olmadigini rapor etmislerdir. Diger
yandan, Lafzi ve ark.2® 2 ay sulreyle giinde 10 mg
amlodipin alan hastalarda diseti biyimesinin gok
hizl gelistigini gézlemlemislerdir. Seymour ve ark."
ABDB gozlenen 3 erigkin bireyde DOS’ta amlodipin
miktarinin nifedipine oranla 200 kat daha fazla oldu-
gunu tespit etmiglerdir.

Genetik

Diseti buyumesi yapan ilaglarin hepsinin farkli farma-
kolojik 6zellikleri bulunmakla birlikte hepsi de hlicre
icine Ca*?/Na*? akisina etki etmektedir. Hiicre igine
kalsiyum akisinin bozulmasi sonucu fibroblastlarin
kolajen fagositoz mekanizmalari bozulmaktadir.3':3
KKB’ nin hicre igi kalsiyum alimini inhibe ettigi ve
bdylece diseti fibroblast proliferasyonunu uyardigi
varsayllmaktadir. Dongari ve arkadaslarina®” goére
hiicre zarlari boyunca kalsiyum iyon akigi Gzerindeki
bu olumsuz etki, kolajenazlarin sentezini ve iglevini
engeller. Bu durum diseti biylimesine yol agan folik
asit aliminin azalmasi sonucu gelismektedir.®2 KKB
kullanan tim hastalarda diseti buyumesi gorilme-
yebilmektedir. ilag kullanimi sonrasinda hastalarda
gorulen farkh diseti cevabil, fibroblastlarin heteroje-
nitesiyle aciklanmaya calisiimistir.3® Gingival doku
fibroblastlarinin degisik subpopulasyonlarinin oldu-
gu ve de bu subpopulasyonlardan bir kisminin yik-
sek kapasitede protein ve kolajen sentezleyebildigi
one slrllmustir®® Ayrica, gingival fibroblastlarin,
nifedipin ve gingival enflamasyonda yukselen inter-
I6kin-1 B (IL-1 B) gibi proinflamatuvar sitokinlerin es
zamanli etkilerine maruz kaldiklarinda kolajen prote-
in sentezini artirdiyi 6ne surilmektedir.®” Lauritano
ve arkadaslarinin®® yaptiklari bir galismada amlodipi-
nin, diseti fibroblastlarinda fibroz yanitinin modilas-
yonu, hiicre disi matriks proteazlarinin yukari regtle
edilmesi ve fibrotik dokunun birikmesini destekleme
Uzerinde bir etkiye sahip oldugu gdsterilmistir.

ilaglari metabolize eden enzimler ile diseti biiyiimesi
iliskisi Uzerinde de durulmustur. Fenitoin, siklospo-
rin ve nifedipinin her G¢l de karacigerdeki sitokrom
P450 enzimi tarafindan metabolize olmaktadir ve
genetik bir predispozisyon bu ilaglarin metabolizma-
sini etkileyebilir. Sitokrom P450 genlerinin, enzim
aktivitesinde kisisel farkliliklara neden olabilen kabul
edilmis polimorfizmlerinin varh@: bildiriimistir. ilacla-
rin metabolizmasinda rol oynayan kalitsal varyas-
yonlar, hastanin serum ve doku konsantrasyonlarini
degistirebilmekte ve diseti cevabini etkileyebilmek-
tedir.28

Farmakokinetik

Nifedipin kullanan hastalar, amlodipin veya diltiazem
kullananlara gdre diseti blylUmesinin artmasinda
daha yiksek risk altindadirlar.® Bu ilaglar yapisal
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olarak benzerdir ancak amlodipin daha polarizedir
ve hilicre zarina nifuz etmek icin karmasik bir tagi-
ma mekanizmasi gerektirir. Buna karsilik, nifedipin
oldukga lipofiliktir ve hiicre zarina hizli bir sekilde
nifuz eder. Amlodipin ve nifedipin arasindaki farkla-
ri agiklayan diger bir olasi faktor, yari émarlerindeki
ve dagiim hacmindeki degisimlerdir (amlodipin: 34
saat ve 21 litre/kg; nifedipin: 7.5 saat ve 0.78 litre/
kg). Amlodipinin ylksek hacmi, amlodipinin ¢gogun-
lugunun dokuya bagl oldugunu ve kanda serbest-
ce dolasmadigini géstermektedir. ilaca bagh diseti
degisikliklerinin baglatildidi bir plazma esiginin olabi-
lecedi 6ne slrilmektedir.®® Amlodipin, muhtemelen
ilaca bagh diseti buyimesini etkileyen belirgin pik
plazma seviyelerini sergilemeye egilimli olan nifedi-
pinden farkli olarak nadiren bu tiir esik seviyelerine
ulasir.

Tedavi Yontemleri

iBDB'nin tedavisinde, dncelikle hastanin hekimiyle
ilacin kesilmesi ya da degistiriimesi konusu konsulte
edilmelidir. Genelde ilacin kesilmesi s6z konusu de-
gildir, ama bagka bir ilacla degistirilebilir. Nifedipine
alternatif olarak, KKB grubu olan ve daha az siklikta
diseti biylmesine neden oldugu saptanan diltiazem
veya verapamil kullanilabilir. Kalsiyum kanal bloker-
lerinden ziyade, diseti buylmesi yapmayan diger
antihipertansif ilaglarin kullanilmasi yéninde hare-
ket edilmelidir.*!

Cerrahi olmayan periodontal tedavi

Digeti blyumesinin cerrahi olmayan tedavisi ge-
nellikle hafif ila orta derecede diseti blyimesi olan
hastalarda tercih edilen bir tedavi yontemidir. Dental
plagin dis tagl temizligi ve kok ylzeyi dizlestirmesi
yoluyla profesyonel olarak uzaklastiriimasi, enfla-
matuar bileseni ortadan kaldirarak diseti blyimesi-
ni azaltmada olumlu etkiler dogurmaktadir. lyi agiz
hijyeni ve evde bakim, enflamasyonun artiginin 6n-
lenmesinde ve dis bakimi ile elde edilen olumlu so-
nuglarin sirduridlmesinde ¢ok 6nemlidir ve periyodik
olarak profesyonel baslangi¢ periodontal tedavi ile
desteklenmelidir.#? Hekim, plak kontroliiniin énemi-
ni vurgulamalidir. iBDB’de yalanci cep olusabilir ve
plak birikimini kolaylastiran bu durum periodontitis
olusumuna neden olabilir. lyi bir plak kontrolii ayni
zamanda, cerrahi olarak tedavi edilen vakalarda ola-
yin tekrar etmesinin 6nlenmesinde yardimci olur.*3

Cerrahi periodontal tedavi

Cerrahi tedavinin temel amaci fazla dokunun re-
zeksiyonu, ceplerin ortadan kaldiriimasi ve doku
konturunun, gérinimindn ve fonksiyonunun eski
haline getirilmesidir.32 Bu amag igin iki yontem kulla-
nilir: Gingivektomi ve flep cerrahisi. Uygun teknigin
secimi, buyimenin siddetine ve dokularin yapisina
baglidir. Dis tagi temizligi ve kok ylzeyi dizlestirme-
sinden sonra hala diseti yumusak ve frajil ise gingi-
vektomi yapilir. Genellikle 6 disten daha fazla bdlgeyi
icermeyen ve atagsman kaybi olmayan (kemik dizelt-
mesi gerekmeyen) durumlarda gingivektomi son de-
rece etkili bir tedavi yontemidir. Fakat gingivektomi
teknigi mukogingival problem yaratacaksa ve/veya
blyime ile birlikte klinik atagsman kayiplari da mev-
cut ise flep teknigi tercih edilmelidir.** Flep cerrahisi-
nin avantaji, uygulandiginda, gingivektomide oldugu
gibi sekonder yara iyilesmesine birakilan agik genis
yara ylzeyi olmamasi ve sonrasinda daha az posto-
peratif kanama ve rahatsizligin gdzlenmesidir.*> Flep
cerrahisi sonrasi hem buyume olan dokular uzaklas-
tirlmis hem de derin cepler siglagsmis olur.

iBDB’de konvansiyonel gingivektominin ikinci alter-
natifi lazer gingivektomisidir. Lazer uygulamasinin
avantajlari; cerrahi islem yapilacak bdlgenin sterili-
zasyonu, eksizyon sirasinda daha az kanama, daha
hizli iyilesme potansiyeli ve minimal post-operatif ra-
hatsizlik olarak siralanabilir.#

Cerrahi islem yapilmasi ve post-operatif hijyenin
saglanmasina karsin IBDB'de rekiirens genellikle
kacinilmazdir. iigenli ve arkadaslarinin’ yaptiklari
calismada, aktif tedaviyi takiben 18 ay iginde, CsA
ya da nifedipine bagl siddetli diseti blylimelerinde
cerrahi periodontal tedavi sonrasinda rekirens ora-
ni yaklasik olarak %40 bulunmustur. Siddetli diseti
blylmesi olan ve tibbi nedenlerden dolayr devamii
ila¢ kullanmasi gereken bireylerde gingivektomi; ila-
ca bagh diseti buyumesinin tekrarlayan dogasi ne-
deniyle periyodik olarak tekrarlanmalidir.*®

SONUG

Klinik olarak, IBDB kisinin oral iglevlerini engelleye-
bilir, plak birikimini artirir, periodontal yikimin éninu
acar, agiz kokusuna yol acar, estetigi ve fonetigi et-
kileyerek psikolojik sorunlara neden olabilir."® Ayrica
oral enfeksiyonlar hastanin sistemik saghgini etkile-
yebilir.*® Diseti bliylimelerinde yalanci cep olusumu



Antihipertansif ilaclar ve diseti biyimesi

Cilt: 10, Sayi: 1, 2021 Sayfa: 65-71

nedeniyle artan plak retansiyonu, istenmeyen bir du-
ruma neden olabilmekte, kalici kronik enflamasyon
zinciri sistemik enflamasyonu siddetlendirebilmekte-
dir. Bu durum potansiyel olarak KKB kullanan hiper-
tansif hastalar artmig kardiyovaskuler komplikasyon
riski altina sokabilmektedir. Periodontal enflamas-
yonun etkisi ile kardiyovaskiler komplikasyon riski
artisi son kanitlarla desteklenmektedir.®°

ilaca bagli diseti biiylimesinin tedavisi éncelik olarak
hastanin sistemik durumu dikkate alinarak planlan-
malidir. Gindmuizde estetik sorunlarin ortadan kal-
diriimasi, konusma, c¢igneme ve yutkunma fonksi-
yonlarinin tekrar eski haline gelebilmesi, periodontal
dokularin saghginin idame ettiriimesi ve hastanin
sistemik saglik durumuna katki saglayabilmek ama-
clyla KKB ilaglarin kullanimina bagli diseti bliylime-
lerinin tedavisi 6nem arz etmektedir. Gerektiginde
cerrahi olmayan tedaviyi takiben cerrahi tedavi ya-
pilmalidir. Bununla birlikte periyodik periodontal ba-
kimin reklrensi en aza indirmek i¢in uygulanmasinin
Onemi unutulmamahdir.
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