BOBREK HASTALIKLARI :

Bobrekler, vicut digina atllan su ve bunun igindeki eriyik madde miktarlarini
duzenleyerek, vucut sivilarinin hacmini, bilegsimini ve basincini kontrol eder.
Ayrica alyuvar yapimi ve kan basinci Uzerinde de etkili organlardir.
Bdbreklerin baslica iki fonksiyonu vardir:
1) Idrar yapimi:
Metabolizma artiklarini (lre, Urik asit ...) atar, asit-baz dengesini ayarlar.
Organizmanin elektrolit - sivi dengesini saglar.
Toksinlerin detoksifikasyonu ve atilimini saglar.
Ekstraselltiler sivi hacmini ve kan basincini dlizenler.
2) Endokrin aktivitesi:
renin yapimi (indirekt yolla kan basincini ylikseltir)
antihipertansif prostaglandin sentezi, antihipertansif lipid yapimi
eritropoietin sentezi (kemik iliginde kan yapimini uyarir), eritrojenin yapimi

D vitamini aktif metaboliti sentezi ile kalsiyum-fosfor metabolizmasini diizenler

Bobrek Hastaliklarinin Siniflandirilmasi :

Bobrek Yetmezlikleri (Akut, Kronik)
Uremi

Glomertl hastaliklari

Bobrek Hastaliklarinin Oral Bulgular :

-- Kronik boébrek yetmezliginde kemiklerde yer yer rarefaksiyon, osteoskleroz,

Alveoler kemik kaybi, lamina dura kaybi, gene kemiklerinde radyolusent alanlar,
buzlu cam goérinimu olusabilir.



Kronik bébrek hastalarinda bdbrek yetersizligi ilerledikge idrarla fosfat atilimi
azalir, aktif D vitamini sentezi de azalinca, serum fosfor duzeyi artar, kalsiyum duzeyi
azalir ve sekonder hiperparatiroidizm geligir, bu da renal osteodistrofi denilen kemik
bozukluklarinin ortaya ¢ikmasina neden olur.

-- AQizda kalici kandidal enfeksiyonlar bulunabilir, tikrik bezlerinde biyime,
tukrik akisinda azalma, metalik tat,

-- Cocuklarda olursa, gelisim ve dis sirme gecikmeleri,

-- Diglerde mine hipoplazileri, koyu lekelenmeler,

Yapilan arastirmalarda, ¢ocuk hastalarda dislerde hipoplazi, hipokalsifikasyon

ve renklenme orani kontrol gruplarina goére anlamli élgude ylksek bulunmustur.

-- Uremide, Gremik stomatit, xerostomia, dil dorsumunda pas (kahve-siyah renk),

oral Ulserasyonlar, disfaji, agizda amonyak kokusu (ttikliriikteki amonyak ve

nitrojene bagl), dudaklar kuru, catlak, gingivada ¢ekilme, kanamalar, oral mukozada

hemoraji ve yaygin purpura gorulebilir.

-- Transplantli hastalarda, siklosporin A kullanimina bagl digeti hipertrofisi gorulebilir.

Uremide soluk ve kirli sari tipik deri renginin nedeni, hem anemi, hem de idrarla

atilamayan urokrom pigmentinin deride birikmesidir.

Dis hekimi yaklagimi :

-- Kronik bobrek yetmezliginde, ila¢ atiiminin bozulmasi, hipertansiyon,

antikoagulan tedavisi ve kanama egilimi, anemi, disritmiler (hiperkalemiye bagl),
hepatit B ve HIV enfeksiyon riski, kortikosteroid ve immunosupresif tedavi,

renal osteodistrofi durumlari dental tedaviyi guglestirir.

-- Bdbrek yetmezliklerinde nefrotoksik ilaglar (tetrasiklin, streptomisin, siilfanamidler,
aspirin, antihistamin, fenil butazon ...) kullaniimamalidir.

-- Dis hekimliginde kullanilan antibiyotik, hipnotik ve anesteziklerin dozu azaltiimali,
acil durumlarda doktor konsultasyonu ile ilag verilmeli, genel yerine lokal anestezi
tercih edilmelidir.

-- Akut bobrek yetmezliginde, yetmezligi daha da artirmamak igin operasyon oncesi
sivi depolamasi yapiimahdir.

-- Fokal odaklar elimine edilmeli, cerrahi islem 6ncesi profilaktik antibiyotik tedavisi
uygulanmalidir.

-- Renal iskemik ajanlar kullanilmamalidir.



-- Hasta stresten uzak tutulmali, kanamali islemler renal iskemiyi artiracagindan
kaciniimahdir.

-- Bobrek yetmezligi ve Uremide, anemi nedeniyle kanamaya yatkinlik ve
enfeksiyona egilim vardir. Kanama 6nlemleri alinmalidir.

Pihtilasma bozuklugu (trombosit ¢bkelmesinde bozukluk), kapiller fragilite, ayrica
dialize giren hastalarda heparinizasyon nedeniyle kanama yatkinligi s6z konusudur.

Mudahale 6ncesi PT, PTT, trombosit sayimi yapiimalidir.

-- Dializ: Bobrek yetmezliginde veya bobrekler kandan toksik maddeleri elimine
edemediginde, kandan azot ve diger toksik metabolizma urtnlerinin uzaklastiriimasi
islemidir. Dializ goren hastalar, heparin kullandigindan, operasyon dializden 48 saat
sonra, doktor konsultasyonuyla yapilmalidir.Bu hastalarda Hepatit B ve HIV
acisindan kan testi yapilmahdir.

-- Transplantli ve immunosupressif alanlarda, kortikosteroid kullanimi nedeniyle
hipertansiyon olabilir, enfeksiyona yatkinlik vardir. Mudahale dncesi profilaktik
antibiyotik tedavisi ile birlikte kortikosteroid dozu artiriimalidir. Bu hastalarda da

Hepatit B ve HIV tetkikleri yaptiriimahdir.

KARACIGER HASTALIKLARI :
Karaciger parankim hucreleri, karacigerin vucut metabolizmasinda oynadigi merkezi
rolu Ustlenmislerdir. Gorevleri:

Safra meydana getirilmesi ve bosaltilmasi,

Lipid sentezi,

Plazma lipoproteinlerinin salgilanmasi, kolesterol metabolizmasinin kontrolu,

Ure, serum albumini, pithtilasma faktorleri, enzimler ve cok sayida baska
proteinlerin meydana getirilmesi,

llaglar ve diger yabanci maddelerin metabolize ve detoksifiye edilmesi

Karaciger hastaliklari genel olarak su sekilde siniflandirlabilir:
--- Hepatitler
Viral hepatitler: A,B,C (Non A-Non B)
Alkol hepatitleri



Kimyasallara bagli hepatitler:Sulfanamidler, nitrofurantoin, isoniasid, metil
dopa, halothane, immdiinosupresifler, fenitoin, fenilbutazon, inorganik
arsenik, hipervitaminozis A

OtoimmuUn hepatit

--- Karaciger Sirozu
--- Karaciger Apseleri

--- Karaciger Neoplazmalari

Siroz : Normal karaciger hucrelerinin yerini hiicre nekrozu sonucu gelisen patolojik

fibroz doku alir. Karaciger fonksiyonlari bozulur.

En sik nedeni viral hepatit (postnekrotik siroz) ve alkoldur (portal siroz).
Alkole bagl siroz vakalarinda parotiste buyume, avug iginde kizariklik, tirnaklar
beyaz, uzun gizgileri vardir, comak parmak goralur.
Oral bulgular : Oral mukozada kanama, ekimoz, petesiler,
Foeter hepaticus denen pis bir agiz kokusu
(bu koku hepatik ensefalopati hastalarinda da olur),
Glossitis, anguler cheliosis,

lyilesme bozukluklari.

Dis hekimi Yaklagimi :

Mudahale 6ncesi doktor konsultasyonu gerekir.

Enfeksiyona yatkinlik oldugundan, karacigerde metabolize olmayan antibiyotiklerle
profilaksi yapilir.

Kanama problemleri olabilir. Kan pihtilagsma faktorlerinin (faktér VI harig hepsi)
sentezi karacigerde yapllir. Bu sentez azalirsa kanamaya yatkinlik olusur.

Once gereKli testler (PT, PTT, trombosit sayisi, kanama zamani),daha sonra gerekli
onlemler ve kanama kontrolu yapilmalidir.

ilaglar toksik reaksiyonlara neden olabilir, bu nedenle sedatifler, trankilizanlar,
analjezikler, halothane, amid turu lokal ve genel anestezikler kullanilmamalidir, hicre

nekrozuna yol acarlar.



Alkolizm:
Alkol bagimhilari durumlarini reddetme egiliminde olduklar igin dogru bir anamnez
ve klinik muayene dnemlidir.

Hemorajik komplikasyonlar,

immun mekanizmanin baskilanmasi sonucu enfeksiyona egilim,

yara iyilesmesinde gecikme,

alkol-ila¢ etkilesimleri,

psikolojik bozukluklar,

dental uygulamalar yonunden dikkat edilmesi gereken konulardir.
--- Yapilan birgok arastirma alkoliklerin daha fazla sayida DMFT’ ye sahip oldugunu,
ayrica kronik, ilerlemis generalize periodontitis, interdental papillalarda kintlesme,
derin cep ve ileri kemik kayiplarina sahip oldugunu gostermistir.
--- Kronik alkoliklerde oral kanserlerin olusma riski de fazladir.
--- Karaciger ve kemik iligi, alkolizmde en ¢ok zarar géren organlardir.

Karaciger fonksiyonlarinin bozulmasi, kanama riskini dogurur.

Hemostazin saglanabilmesi igin gerekli koagulasyon mekanizmasindaki proteinler
yeterince sentez edilemez. Kemik iliginin direkt olarak baskilanmasi sonucu ise
trombositopeniler gelisir. Bu nedenle dental cerrahi mudahalelerden 6nce tam kan
sayimi, PT, PTT, kanama zamani gibi tetkikler istenmelidir.

--- Yuksek miktarda alkol alanlarda hipertansiyon kontrolt zorunludur.
Epileptiklerde fazla alkol, epilepsi komasina neden olabilir,
diabetiklerde ise hipoglisemi komalari gelisebilir.
--- Alkol santral sinir sisteminde depresyon yaratir. Cesitli antidepressan ilaclara
karsi tolerans arttigindan, dolasiminda alkol olan hastalara daha fazla anestezik
madde kullanimi gerekir.
--- Ozellikle karacigerde metabolize olan ilaglar, kronik alkoliklerde gerekmedikge
kullaniimamalidir, bunlar:
Lokal anestezikler (Xylocaine, carbocaine)
Analjezikler (Aspirin, kodein, asetaminofen)
Sedatifler (Diazepam, barblitiratlar, librium)
Antibiyotikler (Ampisilin, tetrasiklin)



ENFEKSIYOZ (Viral) HEPATIT
ichterus : Biliriibin, safra kanallarindan safra ile beraber barsak yoluyla atilir.
Egder herhangi bir nedenle biliribin atilamaz ve kan damarlarinda geri emilir,
kana karisirsa, dokularda, deride, mukozalarda, vucut sivilarinda birikir.
Nedenleri:

1. Tikanma sariliklar

2. Hepatit sariliklari. Sariliklarin gogu bu gruptadir.

Hepatit karacigerin enflamasyonudur. Yaygin iltihap ve nekroz meydana gelir.

Akut ve kronik olabilir. Hepatitlerin en dnemli grubu viral hepatitlerdir.

Viral Hepatitler : A,B,C,D,E hepatit viruslari olarak adlandirilir.
A ve E tipi virus, hastanin digkisi ile atilip icme ve kullanma suyuna gecerse,
bu suyu kullananlara bulasir (fekal-oral yol).
Hafif seyirlidir, az gelismis ulkelerde yaygindir. Kroniklesmez, éldurtcu degildir.
B, C, D hepatitleri kan yoluyla bulasir. Digki ile atilmaz, hastalik gegctikten sonra
aylarca serumda bulunur ve bu serumla kontamine olan enjektor, igne, dig aletleri ...
gibi yollarla ve transflizyonla bulasir.
Hepatitlerin inkibasyon sureleri : HAV 15 — 45 gln,
HBV 30 -180 gun,
HCV 15— 150 gunddr.
B, C, D virUsleri, dis hekimi ve yardimci personel icin tehlikelidir, ¢clink ;
Yaygindir, tagtyicilik siktir.
Kan ve vicut sivilarindan bulasir.
Vicut disinda yasar, dezenfeksiyona dayanikhdir.
Kroniklegir, siroz, karaciger kanseri gelisebilir.
Guvenilir, etkin tedavisi yoktur.
Klinik belirti ve bulgular :
istahsizlik, halsizlik, bulanti, kusma, ates, ishal, artralji ile baslar.
idrar koyulasir, yaygin deri ve mukoza sarih§i (en erken sklerada) ortaya cikar, diski

rengi giderek acilir. Bagirsakta hig biliribin bulunmadigi i¢in digki beyaz renkte ve Kil



gorunimunde olur. Bébreklerin kandan anormal miktarda biliribin sizmesi, idrarin

koyu renk olmasina neden olur.

2 - 4 haftada sarilik gerilemeye basglar, sklerada sari renk uzun surebilir.

Hepatit A' da tasiyicilik yoktur ve dmur boyu bagisiklik birakir.

Viral hepatit tanisi, klinik bulgular, karaciger fonksiyon testleri ve esas olarak serolojik

testlerle konur.

HBV Anti-HBs Anti HBc
HBsAg HBcAb-IgM | HBcAb-IgG Bulasicilik
HBsAb HBcADb

Kulugka dénemi veya + - - - - +
asemptomatik tasiyici
Akut Enfeksiyon + - + + + i+
lyilegsme Dénemi - - + + + +/-
Asi ile Bagisik - + - - + -
Gegirilmis enfeksiyondan - + - + + -
bagisik
Kronik enfeksiyon
Aktif Tastyici + - - + + t+t
Yiksek Bulasici
Kronik Enfeksiyon

+ - - + + +

inaktif Taslyici
Duislk Bulasici

HBV enfeksiyonunda semptomlarin baslangicindan 2-8 hafta dnce inkibasyon

periyodu boyunca HBsAg serumda saptanir, 3 ay sonra kaybolur. 3 aydan fazla

kalmasi, enfeksiyonun kroniklestigini gosterir.

Anti-HBs, HBsAg kaybolduktan sonra ve genelde hastalik baglangicindan 3 ay sonra

geligir, immuniteyi ve iyilesmeyi gosterir.

Anti-HBcIgM ve IgG semptomlarin baglamasiyla gorlar, IgM birkag ay pozitif kalr,

baslangigtan 4-8 ay sonra serumda gortlmez.

Hepatit B viristiine maruz kalanlarda Anti-HBclgG, uzun yillar veya yasam boyu

pozitif kalabilir. HBsAg tasiyicilarinda Anti-HBclgG yuksek titrede bulunur.




Anti-HBs ile birlikteAnti-HBclgG’nin duguk titrelerde bulunmasi eskiden gegirilmis
enfeksiyonu gosterir.
Hepatit B virisu bulastiktan sonra, immun sistem kuvvetli ise antikor olusur ve belirli
bir diuzeyde kalir. Bu koruyucu antikorlar, gerekli duzeye ulagsamadiginda, virus ile
temas eden erigkin bireylerin %10’u, belirli bir sire sonunda (yaklasik 6 ay) virusu
vucudundan atamaz ve yagam boyu tasiyici olarak kalir.
Karacigerde agir hasarin ortaya ¢iktigi bireylerde, yillar sonra karaciger yetmezligi,
siroz ,karaciger kanseri gorulebilir.
Kronik hepatitlilerin %25’i primer karaciger kanseri ve siroz nedeniyle olUr.
Hepatit B, primer karaciger kanserlerinin %60-80’inin nedenidir. Hepatit B virlusu
sigaradan sonra bilinen en yaygin kanserojendir.
--- Genel kural olarak, tasiyici bireylerin hepsi anamnezle ortaya c¢ikarilamadigina
gére, tum hastalar sterilizasyon kosullarina tamamen uyularak tedavi edilmelidir.
--- Hepatit B tasiyiciligi igin yuksek riskli hastalarin bilinmesi gerekir :
Homoseksueller
I.V. ilag bagimlilari
Dializ hastalari, personeli, transplantasyon Unitelerinde tedavi gorenler
immiinostipresif alanlar
Kan ve kan Urlnu ihtiyaci olan hastalar (¢ok sik kan transflizyonu yapilanlar)
Hepatit B hastalarinin yakinlari
Butun saglik personeli
Tropikal Glkelerde akupunktur, dovme yaptiranlar
--- Bulagiciliktan korunmak icin genel hijyen 6nlemleri alinmali,
HB antijeni tasiyanlardan kan ve kan Urunleri nakli yapilmamali,
Hasta veya tasiyici oldugu bilinenlerde kullanilan aletlerin sterilizasyonu
ayri olarak daha yuksek sicaklikta ve uzun surede yapiimahdir.
Olabildigince tek kullanimhk malzeme kullaniimalidir.
--- Dis hekimleri Hepatit B icin asilanmaldir. Asi % 90'In Uzerinde koruyucudur.
Semptomsuz taslyicilarin plazmalarindan hazirlanmis HB asisi, HB antikoru
tagsimayan risk grubu kisilere, bir ay ara ile 3 kez, 1 ml. i.M. yapilir. Yeterli koruma 6
ay sonra baslar, 1 yil sonra 1. ve sonra her 5 yilda bir tekrarlari yapiimaldir.
--- Hepatitli hastalarda aktif dénemde (sarilik ve diger bulgular varsa) dis tedavileri
ertelenmelidir.

--- Karacigerde metabolize olan veya hepatotoksik ilaglar kullaniimamalhdir.



(6rn: lokal ve genel anesteziler).

Acil durumlar igin doktor konsultasyonu gerekir.
--- Anamnezinde daha 6nce hepatit gegirdigini sOyleyen hastalarda karaciger
fonksiyon testleri ve HB antijen tespiti yaptiriimali, enfeksiyonun kaynagi sorulmal
(viyecek mi, kan mi), HB antijeni saptanirsa bulagicilik nedeniyle onlemler
alinmaldir.
Hepatit A geciren fakat, karaciger fonksiyon testleri normal ve kaninda antijen
tasimayanlar riskli degildir.

Kronik aktif hepatitte PT ve kanama zamani tayini yaptiriimalidir.

--- Maske, uzun onluk, eldiven, gozluk giyilerek ¢alisiimalidir.
--- Sterilizasyon 160° C 'da 1 saat, steril edilemeyen aletler etilen gazi veya
% 2' lik gluteraldehit solisyonu ile en az 3 saat bekletilerek temizlenmelidir.
--- Dis hekimi hasta ile ¢aligirken eline alet batarsa :
Yara hemen sabun ve su ile yilkanmali
Hastanin kan 6rneg@i HB antijen tespiti icin gdnderilmeli, pozitifse hekim hemen

HB immunglobulin yaptirmalidir, hekim asili ise buna gerek yoktur.

KAN HASTALIKLARI

Anemi:

Periferik kanda eritrosit sayisinin azalmasi veya hemoglobin konsantrasyonunun
dismesi, ya da hematokrit derecesinin dismesi ile karakterize bir kan tablosu

bozuklugudur. Akut hemorajik diatez veya kronik bir hastaliga bagh olarak

geligir.



Normal degerler :
Eritrositler
Erkek
Kadin
Yeni dogan

Ik G ayda

Hemoglobin Erkek
Kadin

Yeni dogan

ik Gg ayda
Hematokrit Erkek
Kadin

5.400.000 + 900.000/mms3
4.800.000 + 600.000/mm3
4.5 - 6.5 milyon/mm3

+

3.5 - 4.5 milyon/mm3

16 + 2 g/dL
14 + 2 g/dL
16 - 22 g/dL
10 - 13 g/dL
% 40 - 52
% 36 - 48

Hemoglobin degerleri erigkin erkekte 13 g/dL' nin, kadinda 11.5 g/dL' nin altina duserse

anemi suphesi ortaya ¢ikar.

Anemiler  asiri kan kaybina bagli,

eritrosit yapiminda azalmaya bagh ve

eritrosit yikiminda artmaya bagli olarak meydana gelirler.

Hemoglobinin ana gorevi akcigerden dokulara oksijen tagsimaktir. Anemide kanin

oksijen tagima kapasitesi azaldigindan doku hipoksisi gelisir. Hipoksi dokularin

fonksiyonlarini bozdugunda, bu duruma bagli ¢esitli belirti ve bulgular ortaya ¢ikar.

Anemilerde siniflama :

1. Hipokrom mikrositik anemiler :

Demir eksikligi
Kronik hastaliklar

Minor talasemi

2. Normokrom makrositik anemiler :

Vitamin B12 eksikligi
Folik asit eksikligi
Karaciger hastaliklari
Hipotiroidi

Akut [6semi, prelosemi
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3. Normokrom normositik anemiler :
Kronik hastaliklar
Akut kanamalar
Talasemi disinda hemolitik anemiler
Aplastik anemi

4. Hemolitik anemiler
Orak hucreli anemi

Akdeniz anemisi

Anemilerin genel belirti ve bulgulari :

Aneminin gesitli derecelerinde; halsizlik, yorgunluk hissi, efor dispnesi, tagikardi,
bas agrisi, kulak ¢inlamasi, serebral anemiye bagli ayaga kalkinca bas donmesi,
ekstremitelerde uyusma, ignelenme, goz dnunde sinek ugusmalari,

istahsizlik, bulanti, bazen dilde yanma,

menstruasyon bozukluklari, libido azalmasi ve seksuel impotans gibi belirtiler,
Klinik bulgular ise, deri ve mukoza soluklugu, tirnak yataklari, mukoza ve
konjuktivada oldukga belirgindir. Soluklugun 2 nedeni vardir;

Deri ve mukozalari sulayan kanda Hb miktarinin azalmasi,

Deri damarlarinin daralarak, kanin daha hayati organlara génderilmesi.
Solukluk muayenesinde en guvenilir bolge el ayasi ve buradaki gizgilerdir. Muayene
sirasinda eller soguk olmamalidir. iyice gerilmis avucta, avug ici cizgilerinin soluk
olmasi hemoglobinin 7 gr/dI'nin altinda oldugunu gosterir.

Kasik tirnak bulgusu da kronik anemilerde gorulebilir.
Oral Bulgular :
Dilde atrofi, glossit, agri ve yanma,
tat bozuklugu,
dudak koselerinde ragatlar,
agiz mukozasinda solukluk, hassasiyet,
lokal, sebepsiz, atipik ve tedaviye cevap vermeyen ulserasyonlar,
oral candidiasis (6zellikle demir eksikliginde) gorulebilir.
Dildeki atrofiler demir eksikligi anemisinde hemen tum papillalarda atrofi ile
kendini gosterir. Dil cilalanmig gibi parlak ve duzgun yuzeylidir.

Pernisiy6z anemide (vitamin B12 eksikligi) dilde Muller-Hunter glossiti vardir.
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Papilla filiformis, fungiformis ve sirkumvallatalar silinmis, dil Gst ylzeyi parlak,
hiperemik ve duzdur.

Dudak komissurlerinde ragatlar vardir. Folik asit eksikliginde de benzer atrofik

bulgular vardir.

Aftdz stomatit insidansi ve ¢gikma sikligi ylksektir.

Protez kullanimi guglesmigtir.

Cogu kez sistemik tedavi, oral bulgularin da hizla dizelmesini saglar.

Dil yizeyindeki enflamasyon ve papillalardaki atrofinin mekanizmasi tam olarak
bilinmemektedir. Ozellikle demir eksikligi anemilerinde gelisen 6zefagus yiizeyindeki
mukozal atrofilere bagli olarak yutma gugligu agiga cikabilir.

Hemolitik anemilerde ve 6zelikle orak hucreli anemilerde diseti hipertrofileri,
kanamalari gorulebilir.

Anemilerde radyografide ¢gene kemiklerinde trabekuler yapi bozukluklari goérilebilir,
extraoral kafa grafilerinde, 6zellikle orak hlcreli anemide, kafanin diploe tabakasinda
dlzensiz, firgamsi bir gorunam (hair on end) olabilir.

Dis hekimi yaklagimi:

Hb 9 g/dI' nin, hematokrit % 30 'un altinda ise yuUksek risk vardir. Bu degerler
normale ve Klinik durumlari optimal hale gelinceye kadar o6zellikle cerrahi dental
islemler yapiimamalidir. Acil midahale gerekliligi durumunda ise agri kesici selektif
uygulamalara yonelmekte yarar vardir.

Yuksek risk grubu hastalari stabil hale getirildikten sonra uygulanan tedavi
islemlerinde tedavi seanslari fazla uzatilmamalidir. Kisa galismak iyi bir stres azaltma
yontemidir, bunun diginda sedasyon teknikleri de onerilebilir.

Ancak intravenoz sedasyon ayaktan tedavi edilecek hastalarda uygulanmamaldir.
intravenéz sedasyon uygulanacak hastalarin yatan hasta olarak tedavisi takip
edilmelidir.

Bu hastalarda dokulara giden oksijen azalmis oldugundan enfeksiyona yatkinlik da
artmistir, iyilesme yavas olur. Bu nedenle butun uygulamalarda doku
zedelenmelerine ¢ok hassas olunmali ve atravmatik ¢alisma felsefesine uyulmalidir.
Ayni nedenle genel anestezi de kalp ve beyin hasarina yol agabilir.

Hemoglobinin 10 g/dL nin altindaki degerlerinde kanama riski unutulmamali, gerekli

onlemler alinmalidir.
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Polisitemi:
Polisitemi; periferal kanda eritrosit sayisinin anormal artmasi ve buna bagh olarak
¢ogu kez hemoglobin ve hematokritin de yukselmesi ile karakterize bir bozukluktur.
Polisitemi vera, sebebi bilinmeyen eritrosit artisidir. Bu hastalarda oral mukoza
morumsu kirmizi olarak renk degisikligi gosterir. Gingiva kirmizi ve spontan kanamali
olabilir. Platelet anomalisi de olanlarda petesi ve ekimozlar goérulur.
Purpura,petesi, ekimoz; eritrositlerin damar iginden cilt ve/veya cilt alti dokulara
sizmasl sonucu olusan bir bulgudur.

2 mm ‘den kugUk;....petesi

2-10 mm;............. purpura

10 mm den blyuk;.. ekimoz

Dilin alt yizinde de varikostosis gorulebilir.

Polisitemi vera hastalari olasi kanama veya trombosis nedeniyle risk grubu
hastalardir. Bu hastalarda tam kan tablosunu gérmek gereklidir.

Bu hastalarda dental uygulamalar, hemoglobin seviyesi 16 g/dL nin altina ve
hematokrit seviyesi de %47 nin altina indikten sonra, lokal hemostaz 6énlemleri

alinarak gercgeklestiriimelidir.

Beyaz Kan Hiicrelerindeki Bozukluklar:
Lokositler, mantar, bakteri, viris ve parazitler gibi yabanci organizmalara kargi
koruyucu kan hiicreleridir. Dolasimdaki kanda yaklasik 5000—10000/mm? diizeyinde
bulunurlar.
Lokositleri olusturan hicrelerin formula ayrintili olarak soyledir :

Notrofiller (PMNL) % 50 - 70

Lenfositler % 30 -40
Eozindfiller %0-5
Bazofiller % 0 -1
Monositler % 3-7

Lokositlerin artig gosterdigi durumlar:
Bakteriyel enfeksiyonlar
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Doku yikimi yapan hastaliklar ve bazi [6semiler
Azalma gosterdigi durumlar:
Aplastik anemi
Myelosupresyon yapan ilaglarin kullanimi
Viral enfeksiyonlar
Cok buyuk bakteriyel sepsisler.
Dighekimi yaklagimi:
Notropenide en yaygin oral kavite bulgusu oral ulserasyonlardir.
Bu Ulserler diger Ulserlerden farkh olarak cevresinde enflamasyon gorintisu
vermezler ve nekrozla karakterizedirler.
Diizensiz, agrili, derin Ulserlerdir. Ulserler pis kokuludur.
Oral Ulserler, ilerlemis periodontal hastalik, perikoronitis, pulpal enfeksiyonlar, bu
hastalarda hayati tehdit eden bakteriemi ve septisemilere yol acgabilirler.
Bu hastalarda agizdaki enfeksiyonlardan kuiltur yapilarak antibiyotik kullaniimali ve

enfeksiyonlar derhal tedavi edilerek odaklar ortadan kaldiriimalidir.

Losemiler:
Kan hucrelerinin kontrolsuz ve geri donuguimsuz seyreden ¢ogalmasi sonucu kemik
iligi, periferik kan ve bazi organlarin bu neoplastik hicrelerle istila edilmesi, hastaligin
klinik goruntulerini agiga ¢ikarir.
Hastalik klinik seyri yonunden akut ve kronik olarak ikiye ayrilir. Ayrica histolojik
olarak da, lenfoblastik ve myeloblastik [6semiler olarak ikiye ayriimaktadir.
Buna gore siniflama;

Akut lenfoblastik 16semi

Akut myeloblastik [6semi

Kronik lenfositer 16semi

Kronik myelositer 16semi

Akut Losemiler:

Olgunlagsmamig blast formundaki kemik iligi hicrelerinin neoplastik proliferasyonu ile
olusurlar. Tum kemik iligi bu timaoral hicrelerle istila edildigi icin batin hematopoetik
hdcrelerin gogalmasi ve olgunlasmasi da baskilanir.

Bunun sonucunda eritrosit, granulosit ve trombositlerin yapimi azalir.
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Bu durum pansitopeniye (tim kan hicrelerinin azalmasi) neden olacagi igin genellikle
ilk olarak hastalarda solukluk, halsizlik, cabuk yorulma, tasikardi gibi anemi belirtileri,
enfeksiyona yatkinlikta artis, bakterial, protozoal ve mantar enfeksiyonlari, sik sik Ust
solunum yolu enfeksiyonlarinin yasanmasi gibi nétropeni belirtileri ve kanamaya
yatkinlik, cilt ve mukozalarda petesi, purpura, ekimoz gibi trombositopeni bulgulari
gorulebilir. Kanamalar baslangigta daha ¢ok deri ve mukoza alti kanamalari seklinde
gorulebilir.

Akut Lésemilerde Agiz Degerlendirmesi:

Hastalarin yaklasik %30’ unda hastaligin baglangicindan itibaren, kemik iliginin
baskilanmasina bagl olarak agdiz bulgulari vardir. Gelisen trombositopeniye bagl
agiz kanamalari ilk belirtiler olabilir ve hastalar ilk 6nce dis hekimine bagvurabilir.

Bu nedenle oral mukozada petesiler, ekimoz ve hematomlar da gérmek olasidir.
Diseti kanamasi diginda, ozellikle akut myeloblastik 16semide daha belirgin gorulen
diseti hipertrofisi, yogun l6semik infiltrasyona bagl olarak meydana gelebilir.

Monositik akut Idsemilerde diseti hipertrofisi, disleri értecek duzeyde olabilir.

Disetlerinde enfeksiyon bolgelerinin varli§i, tedaviye cevap vermeyisi, nétropeniye
bagli olabilir. Bu nétropeni, lenfadenopatiye, oral Ulserasyonlara, faranjite de neden
olabilir. Bu tur teshis edilmemis I6semi hastalarinda, dis hekiminin dikkati teshisin
erken konmasina yardimci olacaktir.

Bu oral bulgulari dis hekimi, dig tasi, plak varligi, kotu kenarl restorasyonlar gibi lokal
etkilerle iligkilendiremiyorsa, hastanin tam kan sayimi, I6kosit formult, hemoglobin ve
hematokrit seviyelerini incelemelidir.

Genel olarak I6semide I6kosit sayisinda artis, bununla beraber diger kan hicrelerinin
sayisinda azalma ve anemi tablosu gorulur. Boyle supheli kan testi sonuglarinda
hasta derhal bir hematologa yonlendirilmelidir.

Kronik Lésemilerde Agiz Degerlendirmesi:

Kronik seyirde onemli bir oral bulgusu yoktur, ancak semptomlar gosterdigi
donemlerde, kemik iligindeki baskilanmaya gore, kan tablosuna bagl olarak akut
I6semilerdeki bulgular ge¢ donemde aciga cikabilir.

15



Lésemilerde dis hekimi yaklagimi:
Lésemi hastalarinda temel iki duruma dikkat etmek gerekmektedir.

Kanama kontrol(,

Enfeksiyondan korunma.
Bu nedenle herhangi bir dental uygulama oOncesi mutlaka hastanin doktoru ile
konsultasyon gereklidir ve kan degerleri mutlaka yukseltilmis olmalidir.
Dental uygulamalar |I6semi tedavisine gore en uygun zamanda planlanmalidir.
Losemik hastalarda dis hekimligi uygulamalari koruyucu iglemler ve tedavi iglemleri
olarak iki grupta ele alinabilir.
Bu hastalarda enfeksiyona neden olabilecek hi¢bir kaynak birakiimamali, keskin
restorasyonlar, kirik digler, hareketli protez, ortodontik bant ve braketler duzeltiimeli
veya tamamen kaldiriimahdir.
Kismen surmus yirmi yas disleri cekilmelidir.
Curuklu digler tedavi edilmelidir.
Eger pulpa enfekte ise kanal tedavisi veya ¢ekim yapilmali,
Prognozu supheli tum digler ¢cekilmelidir.
Periodontal sorunlar, diglerin prognozu goz onune alinarak tedavi edilmelidir.
Yiiksek Riskli Hastalarda Dis hekimligi Islemleri:
Bu hastalar genellikle blastik kriz doneminde olduklarindan hastanede tedavi aliyor
olmalidirlar. Bu hastalarda agizdaki acil dizeydeki enfeksiyonlar intraven6z genis
spektrumlu antibiyotiklerle tedavi edilmeye ¢alisiimalidir.
Ancak spesifik bir uygulama zorunlulugu varsa ( 6r: apse drenaji, ¢ok lUkse bir disin
¢ekimi gibi) hastanin doktoru ile konsultasyon yapilarak ortak bir karar alinmalidir.

Orta Riskli Hastalarda Dis hekimligi islemleri:

Bu hastalarda artik malignite kanitlari ortadan kalkmigtir, ancak l6semik tedavinin
kemik iligine baskisi vardir. Bu baski tedavinin verildigi andan sonraki 14 gun
boyunca oldukg¢a etkili oldugundan bu arada dental uygulamalardan kaginmakta
fayda vardir. 21 guin sonra dental tedavi yapilabilir.
Tedavi sureci oncesinde mutlaka doktoru ile konsultasyon yapilmali ve I0kosit ve
trombosit sayilar bilinmelidir.
Lokositler 3500/mm? ‘den az ve trombositlerde 100000/mm? (in altinda ise, dental
tedaviler ertelenmelidir. Bu durumdaki hastaya ancak muayene iglemleri yapilabilir.
Kan hucre sayilari uygun oldugunda basit dental tedavi uygulamalari antibiyotik
profilaksisi ve lokal hemostaz 6nlemleri ile muayenehanede gergeklestirilebilir.
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Ancak enfeksiyon Onlemi olarak atravmatik ve uygun cerrahi asepsi kurallari ile
calismak gerekmektedir. Cerrahi islemler, komplike tedaviler ise hastane ortaminda
intravenoz antibiyotik profilaksisi ile uygulanmalidir.

Diisiik Riskli Hastalarda Dishekimligi Islemleri:

Normal protokollerle digshekimligi uygulamalari gergeklestirilebilir.

Lenfomalar:
Lenfomalar lenforetikller dokunun malign neoplastik degisimi sonucu ortaya ¢ikan
patolojilerdir. Cok ylUksek siklikta lenf dugumlerini tutarlar, bununla beraber cesitli
organ yaylilimlari da gorulebilir. Lenfomalar G¢ nedenle dis hekimleri igin dnemlidirler:
ik olarak; lenfomalarin baslangi¢ tutulumlari bas ve boyun bolgesinde olabilecegi igin
dis hekimleri rutin muayeneler sirasinda henlz asemptomatik olan lenfoma
bulgularini erken donemde yakalayarak erken tani konmasina yardimci olabilirler.
ikinci olarak; bu tip malignite tedavilerinin oral bodlgede yol agaca@i gelisimleri
onlemek ve tedavi etmek dig hekimlerinin gorevidir.
Son olarak da; bu hastaliklara yakalanmis gelisim ¢agindaki ¢ocuklarda olusabilecek
bas ve boyun bolgesindeki degisikliklerin varligi da dis hekimlerinin bu hastaliklar
hakkinda bilgi sahibi olmasini gerektirir.
Lenfomalar iki grupta incelenmektedir.

- Hodgkin lenfoma

- Non-hodgkin lenfoma.
Bu iki alt grubu birbirinden ayiran en belirgin bulgu, hodgkin hastaliginda birden fazla
cekirdekli, dev, Reed-Sternberg hlcrelerinin bulunmasidir.
Klinik olarak ele alindiginda hodgkin lenfomalar genellikle lenf bezlerinde lokalize
kalarak yavas gelisim gosterirlerken, non-hodgkin lenfomalar lenf bezi disindaki

dokulari tutabilirler ve daha hizli ilerler. Bu hastaliklarin etyolojisi bilinmemektedir.

Hodgkin lenfoma:

Hastalik siklikla genclerde olmakla beraber, her yas araliginda gorulebilir.

Ancak 15-35 yas araliginda ve 50 yas Uzerinde daha sik gorulmektedir.

Klinik olarak, boyun lenflerinde tek tarafli baglayan agrisiz sislik sikayeti ile gelen
geng¢ hastanin muayenesinde, sis olan lenf bezi iyi sinirli, hareketli ve kauguk
kivamindadir. Hastalik ilerleme gosterirse etkilenen lenf sayisi artabilir ve bulgular
degisiklik gostermeye baslar.
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Dis hekimi yaklagimi: Dis hekimi bu hastalarda rutin bas boyun muayenesi sirasinda

Hodgkin hastaligini ilk tespit eden doktor olabilir.

Non-Hodgkin lenfoma:

Hodgkin lenfomalardan yaklasik 2 kat daha fazla goriltrler. Cocuklarda nadir
gorulurken, yas arttikga sikhgi artar.

Nedenleri tam olarak bilinmese de, bazi tiplerinin etyolojisinde virtslerin etken
oldugu gosterilmistir.

Non-hodgkin lenfomalar agizda, primer timor veya herhangi bir yerdeki timaorin
sekonder goruntusu olarak agiga ¢ikabilir.

Lenfomanin en yaygin intraoral bulgusu , agrisiz ancak iyilesmeyen Ulserasyonlardir.
Ulser ylizeyi diizensiz, puriizli, ¢akil tagi gibi gértinur, Glserin gevresindeki mukozada
da yikim gorulebilir, bu nedenle ulserin kenarlari duzensizdir.

Oral mukozada malign lenfomalar, 6zellikle gingiva, palatina ve tonsiller bolgede
daha sik goralurler. Lenfadenopati genellikle egslik eder ve teshis biopsi ile
histopatolojik olarak konabilir.

Lenfomalarin tedavisinde radyoterapi ve/veya kemoterapi kullanilabilir.

Lenfomali hastalarin bircogunda kemoterapi ile iligkili oral komplikasyonlar gorualebilir.
Ayni zamanda radyoterapi komplikasyonlari olarak mukositis, adiz kurulugu ve buna
bagli rampant ¢urukleri, hiperplastik gingivitis gibi oral bulgular agiga ¢ikabilir.

Bu hastalarda kemoterapiye bagl olarak, oral komplikasyonlar disinda,
myelosupresyonun yol actigi immun yetmezlik nedeniyle enfeksiyona yatkinlk

artmis olabilir.

Hemorajik Diatez (Kanamaya Egilim )
Hemostaz mekanizmasindaki gesitli bozukluklar klinikte kanama diatezine yol agar.
Genel olarak siniflama:
1. Vaskuler bozukluklar
Buna bagli kanamalar daha ¢ok purpura seklindedir. (Alerjik purpura, herediter
hemorajik telenjiektazi, skorblit, ila¢ ve kimyasal maddeler...)
2. Trombosit hastaliklari
3. Pihtilasma bozukluklari

Kongenital olanlar (Hemofili, von Willebrand hastaligi...)
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Kongenital olmayanlar (Protrombin grubu faktér eksiklikleri, fibrinolize bagli

kanamalar, yaygin damar i¢i pihtilasmasi...)

Trombositlerdeki Bozukluklar:

Konjenital ve edinsel olarak 2 grupta incelenen bu bozukluklarda

trombositopeniler ve trombositopatiler ortaya ¢ikar.

Normal trombosit sayisi 150.000 — 400.000 /mm? arasinda degisir.

Bu sayi 100.000 ‘in altina dustugu zaman trombositopeniden bahsedilir.
Trombositopenide en 6nemli bulgular yuzeysel damarlarda kanama ve deri-mukoza
petesileridir. Perioral bolge ve oral mukoza muayenelerinde lokal bir etkiye bagli
olmaksizin gorulen petesilerde dis hekimleri trombositopeniden stiphelenmelidir.
Trombositopatiler ise sayisal trombosit bozuklugu degil, kalitatif bozukluklardir :
Kongenital (von Willebrand , dev trombosit hastaligi..),

Edinsel (ilaca bagl, dremi, myeloproliferatif bozukluk..)

Dighekimi yaklagimi:

TUm hastalarin anamnezinde kanama ve pihtilagsma problemlerine yonelik sorular
olmalidir. Agirt menstruel kanama, sik burun kanamasi veya travma ve cerrahi
sonrasl kanamalarin uzun surmesi, olasi kanama bozuklugunu gosterebilir.

Aile anamnezinde kanama problemleri sorgulanmalidir.

Daha onceki dig cekimi veya periodontal uygulama sonrasi kanamanin uzun surmas
olmasi bilgisi de kanama veya pihtilasma bozukluklarini isaret edebilir.
Trombositopenisi olan hastalar cogu kez dis hekimine diseti kanamasi nedeni ile
gelirler. Eger trombositopenisi bilinen bir hasta dig hekimine basvurmus ise, mutlaka
tibbi anamnez alinmaldir.
ilag, beslenme eksikligi veya kanser kemoterapisi nedeniyle gegici trombositopenisi
olan hastalarda dis hekimligi uygulamasi acil degilse, durum dizeltinceye kadar
ertelenmelidir.

Eger dental iglemin acilen uygulanmasi geregi var ise veya trombositopeni, timor
infiltrasyonu veya hipersplenizm gibi gegici olmayan bir nedene bagl ise kanamali
dental islem 6ncesi trombosit transflizyonu gerekir. Bu durumda, islemden 20 dakika
kadar once transflizyon yapilmalidir. Bunun nedeni trombositlerin &mrinin ¢ok kisa
olmasidir. islemin hemen sonrasinda da trombosit veriimesi uygun olacaktir.

Her 1 {inite trombosit transfiizyonunun sayityi 10 000 / mm? arttirmasi beklenir.
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50.000 — 100.000 / mm?® arasinda trombosit sayisinda, cerrahi olmayan
uygulamalarda kanama beklenmez, ancak dikkatle ¢alisiimaldir.

Cerrahi iglemler digsinda mandibuler ve tiber anestezi, kok duzlemesi iglemleri de
kanamalara yol agabilir.

Cerrahi uygulamalar, boyutuna gére en az 75.000 - 100.000 /mm? arasinda trombosit
sayisi ile yapiimalidir, 20.000 /mm? altinda agir kanama, 5.000 /mm? ‘in altinda ise
spontan kanama riski oldugu unutulmamalidir.

Bu hastalarda ayrica antitrombosit etkili ilaglar kullaniimamalidir

(6r: aspirin, non steroid antienflamatuarlar..).

Trombositopati hastalarinda ilaca bagli durumlar, cogu kez ilacin terk edilmesiyle
dizelmektedir. Bu nedenle bu tip ilaglari kullanan hastalarda doktor konsultasyonu
sonucu alinan izin ile ilacin uygun sure boyunca biraktiriimasi genellikle yeterli

olmaktadir.

Pihtilagsma bozukluklari

Konjenital koagulopatiler :

Hemofili A : Faktor VIII (Antihemofilik faktér) eksikliginin X' e bagh resesif gegisidir,
sadece erkeklerde gorulur.Kadinlar hastaligin klinik belirtilerini gostermeksizin
tasiyicidirlar. Dokularda kanamalar, hematom, hemartroz, hematuri, gastrointestinal
sistem kanamalari gorular. Trombosit sayisi normal, aktif PTT uzamistir.

Hemofili B: Faktor IX (Christmas faktér) eksikligi vardir.

Klinik ve laboratuar bulgulari Hemofili A’ ya benzer.

Hemofili C: Faktor XI eksikligidir. Klinik ve laboratuar bulgulari aynidir.
von Willebrand hastaligi : En sik gorllen herediter koagulasyon bozuklugudur.
Hastalikta eksik olan von Willebrand faktort , Faktor VIII' i stabilize eder ve
trombosit adezyonu saglar.

Hastalikta primer hemostaz bozulur, kanama zamani uzar, hafiften- ciddi derecelere

kadar kanamalar, genellikle mukoza kanamalari olur.
Dis hekimi yaklagimi:

Oral bulgular : Diseti kanamalari, damakta ekimoz, TME’ de hemartroz olur.

Dis cekimi ve diger cerrahi girisimlerde kanama riski unutulmamalhdir.
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Operasyondan 6nce kanda eksik olan faktor yerine konmalidir. Cerrahi islem ve eksik
faktorin tamamlanmasi islemleri kesinlikle muayenehane kosullarinda yapiimamali,
tam tesekkullu bir hastanede yapilmalidir.

Dis ¢ekimi ve cerrahiler travmasiz yapilmalidir. Endodontik tedaviler glivenle
yapilabilir, gekimi onlemesi agisindan da iyi bir yoldur, ancak pulpa ve periodontal
dokularda kanamalar olabilir.

Eksik faktor yerine kondugunda detertraj yapilabilir, ileri periodontal cerrahi
onerilmez.

Yumusak doku travmasindan kaginarak konservatif ve ortodontik tedaviler yapilabilir.
Kanama riski, anestezi ve diger .M. enjeksiyonlarda da vardir.

Regional anestezide olusabilecek ekimoz ve hematom solunum yollarini tikayabilir.
I.M. ve submiikdz enjeksiyon derin hematomlara neden olabilir.

Bazi ilaglar ( aspirin, non-steroid antienflamatuarlar.. ) kanamaya yatkinhgi artirir.

SOLUNUM SISTEMi SIKAYETLERI

A) Ust solunum yolu hastaliklari : Viral enfeksiyonlar
Alerjik rinit
Otitis media
Sinuzit

Larenijit, farenijit, tonsillit

B) Alt solunum yolu hastaliklari : Bronsit,
Pnémoni,
Bronsiolit,
Astim,
KOAH (kronik obstriiktif akciger hastaligi),
Pulmoner embolizm,
Pulmoner timorler,

Akciger tuberkulozu
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Viral enfeksiyonlar : Rinovirlsler yakin temasla,solunum yoluyla damlacik
enfeksiyonu olarak kigiden kigiye bulagir.

Dis hekimi bu yonden korunma o6nlemini almali, bu donemde acil mudahaleler
disinda mudahale yapilmamalidir.

Viral enfeksiyonlarin oral bulgulari, yumusak damaktaki kligik, yuvarlak, makuler
lezyonlardir. Bazen lingual tonsillerde hiperemi ve bliyume izlenir.

Burun akintisi i¢in kullanilan antikolinerjikler ve nazal konjesyonun azalmasi igin

kullanilan dekonjestanlar, tukruk akisini yavaglatarak agiz kuruluguna neden olabilir.

Alerjik rinit : (Saman nezlesi) Burun mukozasinin kronik tekrarlayici enflamatuar
hastahgidir. Mevsimsel 6zellikler tasir, polenlere karsi olusan allerjik bir reaksiyondur,

bireyin alerjik egilimini yansitir.

Sinuzit : Paranazal sinusleri doseyen epitelin enflamasyonudur. Nedenleri,

Akut Ust solunum yolu enfeksiyonlari, allerjik rinit, odontojenik enfeksiyonlar,
iatrojenik dental uygulamalar olabilir.

Bu etkenlerle sinus direnaji engellenirse mukozal sekresyon birikir, bakteriel birikim
artar ve akut sinuzit ortaya ¢ikar, sire¢ devam ederse kroniklegir.

Sinuzit agrilari dis agrilari ile karigtirilabilir. Bu agrilar birbirinden ayirt edilmelidir,
Ozellikle ust ¢cene disleri dikkatle degerlendirilmelidir.

Kronik sinuzitte agiz solunumu vardir, buna bagh agiz kurulugu, agiz kokusu,

diseti iltihaplari ve ¢lUruklerde artis gézlenir.

Astim : Bronsgial astim, brongial glandlarin agiri sekresyonu ve bronsiol duz
kaslarinin kasilmasina bagli, tekrarlayici nobetler halinde gelip gegen dispne ile
karakterize, kronik bir hastaliktir. Geng yasta genellikle allerjiye, yaslilarda ise
respiratuar enfeksiyona bagli olarak geligir.

Hastalarin alerjik egilimleri nedeniyle ,ilag, anestezik madde ve dental materyaller
dikkatli kullaniimahdir.

Ofke, korku ve heyecan gibi emosyonel faktdrler bir astim atagini hazirlayabilir.
Stres azaltma teknikleri, preoperatif sedasyon igin kisa etkili barbatiratlar kullanilabilir.
Hasta randevulari sabahin ge¢ saatleri veya gunun son saatleri olarak ayarlanabilir,

bu saatlerde kriz gelme riski dusuktur.
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B 2 agonisti kullanan astim hastalarinda tikrik akisinda azalma ve buna bagli
sorunlar var olabilir.

Dispne periyodunda oral cerrahi islemlerden kacginiimahdir.

Tedavi sirasinda gelisebilecek herhangi bir kriz icin muayene odasinda oksijen tupu
ve bronkodilatatorler bulunmalidir. Hasta rahat oturtulmali, hava yolunun agik
oldugundan emin olunmali, B2 agonisti ve oksijen verilmelidir.

Analjezik olarak narkotikler ve aspirin, bronsial konstriksiyon yapabilecedi igin
kontrendikedir, asetaminofen tercih edilir.

Uzun dénem sistemik kortikosteroid uygulanan hastalarda steroid profilaksisi
onerilir ve kortizon kullanimina bagl yan etkiler, enfeksiyona yatkinlik, iyilesmede
gecikme... g6z 6nunde bulundurulmalidir.

Teofilin, diz kas spazmini ¢bzer ve bronkodilatérdir. Bazi antibiyotiklerle ve
analjeziklerle etkilesimine dikkat edilmelidir. Makrolid antibiyotikler, klindamisin ve

linkomisin, teofilinin etkisini artirabilir, fenobarbital ise azaltabilir.

Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH) : Periferik, nadiren de santral
havayollarinda devamli bir havayolu tikanmasina yol a¢an klinik tablodur.

En 6nemli nedeni sigara kullanimidir. Sigara veya diger bronsial iritanlar yoksa
genetik faktorler akla gelir.

KOAH’ da kronik bronsit ve amfizem bir aradadir.

Kronik brongit, kronik veya sik tekrarlayan oksuruk ve balgamla karakterize bir
sendromdur, havayolunun bronsial iritanlara (sigara dumani, kirli hava...) maruz
kalmasli sonucu ortaya ¢ikar.

Amfizem, terminal brongiyollerin distalinde genigslemis hava bogluklar ile
karakterizedir, akciger parankiminde harabiyet ve alveol duvarlarinda elastikiyet
kaybina neden olur.

En yaygin semptomu, egzersiz sirasinda ortaya ¢ikan dispnedir.

Balgamli 6ksurik, wheezing (solunum yollarinda tikanma ve daralma nedeniyle
solunum sirasinda islik geklinde ses c¢ikigi ile belirgin glic nefes alma durumu.),
tekrarlayan solunum vyolu enfeksiyonlari, halsizlik, kilo kaybi, KOAH'In genel

semptomlaridir.
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40 yasin Uzerindeki, sigara i¢gen veya pulmoner iritanlara maruz kalan (6rn: kdmar
ocaklarinda galigsan) ve wheezing gibi solunum rahatsizligi olan bireylerde KOAH
yonunden anamnez derinlestiriimeli, egzersiz sirasinda dispne, balgamli 0ksurik
olup olmadigi, bu sikayetlerin tedavisi igin ila¢ kullanip kullanmadigi, daha 6nce
tedavi gorup gormedigi sorulmalidir.

Bronkodilator olarak kullanilan bazi betamimetikler (isoprenalin, adrenalin...) kalp
Uzerinde ciddi yan etkilere (tasikardi, aritmi...) neden olurlar.

I.V. sedatif veya genel anestezi endikasyonu varsa, hipoksemi riski nedeniyle
hastane ortami tercih edilmelidir.

Kronik steroid tedavisi gorenlerde, adrenal supresyon ve steroid tedavisine bagl

yan etkiler (osteoporoz, yara iyilesmesinde gecikme, enfeksiyona egilim...) ile

dental operasyonlarin, adrenal supresyonu provake edebildigi goz onunde tutularak,
doktor konsultasyonundan sonra operasyon gunu steroid dozu artiriimali

(iki katina ¢ikarilir), sonraki 2-3 gun iginde eski doza dénmelidir.

Tedavi seanslari kisa tutulmali, stres azaltiimalidir.

Solunum vyolu enfeksiyonlari nedeniyle, akut alevlenmelerin s6z konusu oldugu
KOAH' I hastalarda, dis tedavisi, akut kriz dénemi atlatilincaya kadar ertelenmelidir.
Daha dnce CO; retansiyonu nedeniyle hastanede tedavi géren hastalarda, solunum
fonksiyonunu depresse eden ilaglar (sedatif, trankilizan, narkotikler...) doktor
konsultasyonu olmadan kullanilmamali, analjezi i¢cin non-narkotikler kullaniimalidir.
Enfeksiyonlar, bu hastalarda akut alevlenmelere yol agacagindan, agizdaki fokal
enfeksiyon odaklari temizlenmeli, oral hijyen egitimi verilmelidir.

Akut Ust solunum yolu enfeksiyonlari, doku ve genel vicut direncini dugtrmeleri ve
bulagici 6zellikleri nedeniyle dnemlidir. Hasta asemptomatik oluncaya kadar dental

uygulamalardan kaginilmahdir.

Tuberkiiloz :
Mycobacterium tuberculosisin neden oldugu, akut veya kronik seyirli bir
enfeksiyondur.
Damlacik enfeksiyonu olarak (konusma, éksirme sirasinda) akcigerdeki enfeksiyon
odaklarindan disar atilmak suretiyle solunum havasina karigan basillerin,
saglam kisiler tarafindan inhalasyon yoluyla alinip alveollere ulasmasiyla yayilir.
2.bulasma yolu, sigirda Tbc etkeni olan Myocobacterium bovis ile enfekte olmus

inek sutunun kaynatilmadan, pastorize edilmeden kullanimi sonucudur.
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3.yol, hastanin enfeksiyon etkeni canli bakterileri iceren vicut salgilarinin (tkdirdik,
balgam,.) bulastidi aletlerin derideki agik yaralara temasi sonucu gergeklesir.
Yetersiz beslenme, asiri fiziksel yorgunluk, genel vicut direncini azaltan hastaliklar...
hazirlayici faktorlerdir.

Ozellikle agiz icinde Tbc lezyonlarinin bulunup bulunmamasi énemlidir.
Hastanin aktif Tbc doneminde olup olmadigi saptanmalidir.

Dis hekimleri, Tbc bulasiciligi yoninden risk grubudur. Mutlaka maske, eldiven, guglu

tukdruk emici kullaniimalidir.

Tbc basillerinin ¢ene alti ve boyun lenf digumlerine yerleserek ekstraoral

fistllizasyonuna, scrofula denir.

Bu hastalarda kullanilan aletler ¢cok iyi steril edilmelidir.

Steril edilemeyen aletler, formaldehit veya etilen oksit gazlari ile steril edilmelidir.
Balgamda bulunan basil, agiz mukozasi ve dildeki travmatik lezyonlarin var oldugu
hastalarda bu lezyonlara yerlesir, bu nedenle, bu lezyonlara yol agan travmatik
durumlar ¢uruk dis, keskin protezler ...yok edilmelidir.

Aktif Tbc semptomlarinin bulundugu (ates, gece terlemesi, halsizlik, balgam,
hemoptizi, kilo kaybi...) hastalar ve agzinda Tbc lezyonu olan hastalarda ileri
derecede bulastiricilik potansiyeli var oldugundan, balgam kulturu (-) oluncaya kadar
dental uygulamalardan kagcinmalidir. Acil miidahaleler, gerekli énlemlerle yapilabilir.
(Yiksek risk grubu)

Supuratif periodontal lezyonlar, hem hastanin genel vicut direncini dusurerek,

hem de cigneme ve firgalama ile bile bakteriemilere yol agarak Tbc' nin seyrini
alevlendirebilir, bu nedenle mutlaka tedavi edilmelidir.

Son bir yildir aktif Tbc belirtilerinin gorulmedigi hastalar (orta risk grubu), gerekli
onlemlerle tedavi edilebilir.

Yillardir bu belirtilerin gorulmedigi ve duzenli tedavi goren hastalarda her turlu

muldahale yapilabilir.
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