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Oral ve Intravenéz Bisfosfonat Kaynakli
Cene Osteonekrozu

Oral and Intravenous Bisphosphonate-Induced
Osteonecrosis of the Jaws: Review

OZET Bisfosfonatlar osteoporoz, Paget gibi kemik metabolizma bozukluklar1, maligniteye bagli patolojik fraktiiriin
engellenmesi, agri tedavisi, ilerlemig dénemde iskelet metastaz1 ve maligniteye bagl hiperkalsemisi olan kanser
hastalarinda, multipl miyeloma, solid tiimérlere (meme, prostat, akciger gibi) bagli kemik metastazlarinda veya
metastazi onlemede intravenéz (i.v.) kemoterapi ajani olarak kullanilmaktadir. Bisfosfonatlara bagli osteonekroz
yiiksek dozda i.v. bisfosfonat tedavisi altindaki habis tiimér ve osteoporotik kemik rahatsizligina sahip, hastalarda
¢ene kemiklerinde ortaya ¢ikma potansiyeli fazla, sonuglar1 oldukca ciddi bir komplikasyondur. Spesifik kanser
yasam siiresini uzatmadan ziyade iskelete tutulumuna sahip hastalarin yasam konforunu arttirmalar seklinde etki
gosterirler. Oral bisfosfonatlar osteopetrozis ve osteopeni tedavisinde endikedirler. Ayn1 zamanda Paget ve
¢ocuklarda osteogenezis imperfekta gibi nadir durumlar i¢in kullanilmaktadir. 2003 ve 2004 yillarinda ilk defa dis
¢ekim soketlerinin i.v.bisfosfonat kullanan hastalarda iyilesmedigini rapor edilmistir. 2004 yilinda i.v. pamidronat
(Aredia) ve zoledronik asit (Zometa) {ireticisi Novartis saglik calisanlarini uyararak ilaglarin ¢ene kemiklerinde
osteonekroza yol a¢tigini prospektiislerine eklemistir. Siklikla zoledronik asit ve pamidronat, daha az siklikta
alendronat mandibula ve maksillay: etkileyerek osteonekroza neden olmaktadir. Mandibula maksillaya gore iki
kat daha fazla etkilenir. Bisfosfonatlara bagh osteonekrozda klinik semptomlar osteoradyonekroza benzemektedir.
Lezyonlar genellikle agrisiz veya olusumu ¢evreleyen yumusak doku reaksiyonundan dolay1 agrili olabilir. Nekroz
alanlar1 periodontal/periapikal enfeksiyon nedeniyle kendiliginden veya dis ¢ekimi travmasindan
olusabilmektedir. Tedavide heniiz ortak bir yaklasim bulunmamaktadir. Ortak tedavi protokoliiniin eksikligi
hatali yaklagimi ve nekroz riskini arttirmaktadir. Bu yazida, bisfosfonatlarin genel etki mekanizmasi, ¢ene
kemiklerine etkisi ve dig hekimligindeki yaklagimlar irdelenmektedir.

Anahtar Kelimeler: Difosfonatlar; uygulama, agizdan; infiizyonlar, intravenéz;
maksilla; mandibula; osteonekroz

ABSTRACT Bisphosphonate induced jaw osteonecrosis is a serious complication occurring secondary during or
after adjuvant high-dose intravenous (i.v.) or oral bisphosphonate therapy for malignant tumors and osteoporo-
sis. This complication has been observed with increased incidence in the present decade. The necrosis of alveo-
lar bone occur due to local trauma by a tooth extraction or it may progress spontaneously by periodontal/ periapical
infection. Lack of a specific management protocol increases the risk of malpractice and related osteonecrosis. The
i.v. bisphosphonates are effective in preventing and reducing hypercalcemia, stabilizing bony pathology, and pre-
venting fractures in the context of skeletal involvement. While, they have not been shown to improve cancer spe-
cific survival, but they have had a significant impact on the quality of life for patients with advanced cancer that
involves the skeletal system. Oral bisphosphonates are approved to treat osteoporosis and are frequently used to
treat osteopenia, as well. They are also used for a variety of less common conditions such as Paget’s disease of bone,
and osteogenesis imperfecta of childhood. In 2003 and 2004, the clinicians to recognize and report cases of non-
healing exposed, necrotic bone in the jaws in patients treated with i.v. bisphosphonates. Several case series and
reviews have been published. In 2004, Novartis, the manufacturer of the i.v. pamidronate (Aredia) and zoledronic
acid (Zometa), notified healthcare professionals of additions to the labeling of these products,which provided
cautionary language related to the development of osteonecrosis of the jaws. In this review, general mechanism
of bisphosphonates, effect on jaw bones and treatment approaches are included.

Key Words: Diphosphonates; administration, oral; infusions, intravenous;
maxilla; mandible; osteonecrosis
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ORAL VE INTRAVENOZ BISFOSFONAT KAYNAKLI CENE OSTEONEKROZU

I BISFOSFONATLAR

isfosfonatlar, kemik rezorbsiyonunu engel-
Bledigi bilinen, negatif yiiklii fosfat gruplan

nedeniyle kalsiyuma oldukea fazla afinitesi
olan inorganik pirofosfatlarin sentetik analoglari-
dur.! Pirofosfatlardan farklh olarak bisfosfonatlar ok-
sijen molekiilii yerine bir karbon ve ayrica prepa-
ratin etkinligini artiran azot molekiilii icermekte-
dir. Erken donem bisfosfonatlarda (Klodronat gibi)
azot molekiilii bulunmamakta ve etkinligi az olan
bu form oral preparatlarda kullanilmaktaydi. Son-
raki donemlerde tiretilen ve azot molekiilii iceren
formlarda biyolojik etkinlik artirilmis ve intrave-
no6z (i.v.) yolla kullanima sunulmugtur.'?

BISFOSFANATLARIN KULLANIM ALANLARI

Bisfosfonatlar, hidroksil apatitin ¢6ziilmesini 6nle-
mek, kemik iligi hiicrelerinin osteoklastlara doniis-
mesini engellemek, osteoklast fonksiyonunu baski-
lamak, osteoklastlarda apoptozisi uyarmak gibi
amaclarla kullanilmaktadir.!? Genel kullanim amac-
lar1; osteoporoz, Paget gibi kemik metabolizma
bozukluklari, maligniteye bagli patolojik fraktiiriin
engellenmesi ve agr1 tedavisine yardimci olmasidir.
[lerlemis donemde iskelet metastazi ve maligniteye
bagl hiperkalsemisi olan kanser hastalarinda,
multipl miyeloma, solid tiimdrlere (meme, prostat,
akciger gibi) bagh kemik metastazlarinda veya me-
tastazi onlemede kemoterapdtik ajan olarak kulla-
nilmaktadir.® Ote yandan sintigrafide artmis emili-
mi (increased uptake) gostermek icin kemige spesi-
fik radyonuklid olarak teknesyum 99m metilen dis-
fosfonat (Tc 99 m MDP) kullanilmakta ayrica
dishekimliginde dis tag1 olusumunu kontrol altina
alan dis macunlarinin igeriginde kalsiyum ¢dkel-
mesini engellemek amaciyla da yer almaktadir.3*

BISFOSFATLARIN YAN ETKILERI

Bisfosfonatlarin yan etkileri genel olarak grip ben-
zeri semptomlar, yorgunluk ve halsizlik, gastroin-
testinal reaksiyonlar, anemi, 6dem ve kreatin sevi-
yesinde artig olarak bildirilmistir.!® Ozellikle, b&b-
rek problemi olan hastalarda yiiksek dozda verilen
bisfosfonatlar kreatin seviyesinde artiga neden ola-
rak bobrek fonksiyonlarinin bozulmasina neden
olabilmektedir.'?
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Oral bisfosfonatlar ince bagirsaklarda emilir ve
yalmizca %1-10 kadar1 kemige kalir.? Oral ve i.v.
bisfosfonatlarin dolasimdaki yar: 6miirleri 0.5 sa-
atten 2 saate dek degisir. I.v. bisfosfonatlarin yak-
lasik %30-70 kadar1 kemige “hizli emilimi’i soz
konusu iken kalani idrarla atilir. Tekrarlayan doz-
lar kemik matriksinde birikir ve ancak osteoklast-
lar araciligiyla gerceklesen rezorbsiyonla ortadan
kaldirilabilir. Bisfosfonatlarin osteoklastlara toksi-
sitesi ve kemik dongiisiinii engellemesi nedeniyle
cene kemiklerinde bisfosfonat birikimi ortadan kal-
dirilamaz.!3 Sonug olarak, kemikte toksisite olusur
ve bu her bir dozla artar yani hem doz ve hem za-
mana bagimhdir.3

Bisfosfonatlar 6zellikle osteoporozun 6nlen-
mesinde/tedavisinde uzun yillardir kullanilmakta-
dir. Alendronat kullanan hastalarda oral mukoza
iilserleri bildirilmis olmasina ragmen kemoterapi
ajani kullanimina dek oral bolgede belirgin bir etki
yaratmamislardir.’> Bunun nedeni olarak kemote-
rapide i.v. yolla ve yiiksek dozda kullanilan bisfos-
fonat ajanlarin yan etki agisindan oral yolla alinan
diisiik dozda ajanlara gore en az 80 kat daha fazla
yan etki olusturmas: sdylenebilir.® Pamidronat ve
alendronatin klodronota gore 10 ila 100 kez daha
fazla etkin olmasi ilacin uzun siire kullaniminda
kemiklerde birikimine neden olmaktadir. Olusan

etki osteonekroz seklinde goriiliir.!31°

BISFOSFONATLARIN CENE KEMiKLERINE ETKISI

Literatiirde ilk olarak 2003 ve 2004 yillarinda bis-
fosfonat tedavisi altindaki hastalarin ¢ene kemik-
lerinde nekrozlar gorildigi bildirilmigtir.>!!!2
Yapilan aragtirmalarda ve kliniklerde son birkag
yildir olgu sayisinda ciddi bir artisin oldugu goz-
lenmigtir. Bu bilgiler 15181nda artik ¢ene kemikle-
rinde olusan nekroz, kemik vaskiilarizasyonu ve
osteoklastik aktivite tizerine etki eden bisfosfonat-
lar arasinda bir korelasyon bulundugu bilinmekte,
ilag prospektiislerinde de dnlem ve uyarilar yer al-
maktadir. Bisfosfonat tedavisi gérmiis hastalarda
yapilan dental tedaviler kemik nekrozlarinin olu-
sumuna zemin hazirlayabilmektedir. Osteoklastik
aktivitenin yavaglamasi ve durmasina bagli olarak
kemigin kendini yenileyememesi 6zellikle yapilan
cerrahi iglem sonrasi kemigin a¢iga ¢ikmasiyla so-
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nucglanir. Ayrica lokal patolojik durumlar (perio-
dontitis veya periapikal ostitis gibi) da osteonekroz
olusumunu kolaylastirabilir.’*!* Mandibula ve
maksillada torus alanlar (zayif hiicresel yapi, zayif
vaskiiler kortikal kemik ve tizerinde ince mukoza
nedeniyle) ve milohiyoid sirt bolgesinde osteonek-
roz goriilebilir. Hareketli protez kullanan hastalar
bile risk altinda olabilir. Mandibula maksillaya gore
iki kat daha fazla etkilenir. Bisfosfonatlara bagh os-
teonekrozda klinik belirtiler osteoradyonekroza
benzemektedir. Lezyonlar genellikle agrisiz veya
olusumu cevreleyen yumusak doku reaksiyonun-

2,5,9-13

dan dolay1 agrili olabilir.

Siklikla zoledronik asit ve pamidronatin, daha
az siklikta alendronatin mandibula ve maksillay1
etkileyerek osteonekroza neden oldugu bildiril-
migtir.”!>° Bisfosfonatlar etkilerini doku, hiicre ve
molekiiler seviyede gosterirler. Cene kemiklerinde
goriilen osteonekroz ve bisfosfonatlar arasindaki
iliskiyi agiklayan iki farkl1 patogenez {izerinde du-
rulmaktadir; bisfosfonatlar osteoklastlarin inhibis-
yonuna neden olarak veya anti-anjiyojenik etkiyle
osteonekroz yapmaktadir.

Bisfosfonatlarin en giiclii ve belki de en 6nemli
etki mekanizmasi osteoklastik aktivitenin engel-
lenmesidir. Zaten bu amagla kemik kiitlesindeki
azalma ve diisiik kemik yogunluguyla kendini gos-
teren osteoporoz tedavisinde uzun yillardir kulla-
nilmaktadir. Bisfosfonat kullaniminda kemikte
rezorpsiyon meydana geldiginde birikmis olan bis-
fosfonatlar hidroksilapatit kristallerinden salinir ve
osteoklastlar tarafindan tutulur.!3>1920

Bisfosfonatlar azot igeren ve icermeyen olarak
iki farkli yapida tiretilmektedir.® Azot icermeyen
bisfosfonatlarin metabolitlerinin osteoklastlara si-
totoksik etkisiyle osteoklast oliimii gerceklesir.
Azot igeren bisfosfanatlar osteoklastlarda apopto-
zise yani programlanmis hiicre 6liimiine yol acar.
Ote yandan osteoklastlarin diferansiyasyonunu en-
geller ve osteoblastlardan osteoklastik inhibisyon
faktoriintin salinimini uyarir.! Sonug olarak, oste-
oklastlarin sayisinda ve kemik rezorbsiyonunda

azalma gergeklesir."»!1720

Her iki durumda da travma (dis hekimliginde
agirlikli olarak dis ¢ekimi) tetikleyici unsur bi-
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¢imde 6n planda gozitkmekle birlikte, spontan olu-
sumlar da bildirilmistir.? iskelet sistemi ve devam-
lihgindan sorumlu olan “kemik remodeling tinitesi”
(temel multiseliiler iinite) kemik rezorbsiyon ve
formasyonunu gerceklestirir, osteoblast ve osteok-
lastlarin ortak hareket ettikleri bir aktivite paketi-
dir? Formasyon daha o6nceden rezorbsiyonun
tamamlandif1 yiizeylerde olusmaktadir. Normal
insan iskeletinde her 10 saniyede bir tekrarlanan
bu beg asamali faz, osteoklastlarin rezorbe olacak
bolgeye gociiyle baglar, mononiikleer fagositlerin
yardimiyla osteoklastlar tarafindan kemik re-
zorbe edilir, osteoblastlar diferansiye olarak oste-
oid ve kemik olusturmaya baslar ve en sonunda
“dinlenme” faziyla dongii devam eder.”! Bisfosfo-
nat kullaniminda “kemik dongiisi” oldukg¢a bas-
kilanir.

Kemik rezorbsiyonu ve kemik indiiksiyon pro-
teinleri (Bone Morphogenic Protein “BMP”) ve in-
stilin benzeri biiytime faktorleri (ILG-1, ILG-2)
olmadan eski kemik ortadan kalkamaz ve yeni os-
teoid yapimi gerceklesemez. Bilindigi gibi osteob-
lastlar yeni kemik olustururken osteositler varolan
kemigin mineral matriksinin yapiminda mekano-
reseptOr olarak davranirlar. Osteositler normal
kemik remodelinginde ortamda beklenenden ¢ok
daha uzun siire bulunursa kemik ve daha fazla mi-
neral matriks eklenir daha az elastik, sert ancak ki-
rilabilir kemik olusur.?

BISFOSFANATLARA BAGLI 0STEONEKROZUN
OLUSUM NEDENLERi OZETLENECEK OLURSA;

Cene kemikleri agiz ortamindan ince bir muko-
zayla aynlmistir. Bu mukoza ¢igneme fonksiyonu
gibi oldukca temel aktivitelerden bile zarar gore-
bilmektedir. Agiz boslugunda her zaman mikroor-
ganizmalar, siklikla periodontal ve/veya pulpal
enfeksiyonlar vardir. Dig ¢cekimi, periodontal ope-
rasyonlar vs. oldukca sik yapilan cerrahi islemler-
dir ve kemik ag1z ortamina agilabilmektedir. Cene
kemiklerindeki turnover hizi uzun kemiklere gore
¢ok daha fazladir. Alveol kemiginde remodeling
hiz1 tibiadan 10 kat, mandibular kanal bolgesindeki
mandibuladan 5 kat, mandibula inferior sinirindan
3.5 kat daha fazla remodeling yapar. Bu durum al-
veol kemiginde daha fazla “bisfosfonat emilimi”’ne

Turkiye Klinikleri ] Dental Sci 2011;17(1)
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ve birikimine yol acar.® Bisfosfonatlar biriktikten
sonra ¢ene kemiklerindeki “déngii” hizi daha da
azalir. Ozellikle dis cekimi gibi hizl iyilesme ge-
rektiren durumlarda istenen ve beklenen iyilesme
gerceklesemez.

RADYOLOJIK BULGULAR

Literatiire bakildiginda kemikle ilgili patolojik bir
durum olmasina ragmen kabul edilmis radyolojik
diagnostik bir 6l¢iit bulunmadig: goriilmektedir.!
Bilindigi gibi kemikte demineralizasyon %30-50
oraninda olmadig: siirece konvansiyonel radyogra-
filer belirti vermez. Bu nedenle panoramik ve pe-
riapikal radyografilerde osteonekrozu erken
donemde yakalamak miimkiin degildir. Literatiir
incelendiginde panoramik radyografi ve bilgisayarh
tomografiler (BT) ile yapilan incelemelerde birbi-
rinden farkli goriintiide bir¢ok bulgunun bildiril-
digi goriilmektedir. Siklikla karsilasilan radyografik
belirtiler; sklerozis, kortikal yiizeyde diizensizlik-
ler, ¢ekim soketlerinde iyilesme olmamasi, sekes-
ter, litik veya radyolusent degisiklikler olarak
bildirilmigtir. 3101122

BISFOSFONATLARA BAGLI OSTEONEKROZUN
ONLENMESINDE DiS HEKIMININ ROL0

Marx, klinik gozlemlerinde 152 hastada bisfosfonat
osteonekrozunu baglatan nedenleri su sekilde 6zet-
lemistir:® Spontan olusum %325, ¢iiriik nedeniyle dis
cekimi %16.5, periodontitis nedeniyle dis ¢cekimi
%17.1, basarisiz kanal tedavisi nedeniyle dis cekimi
%?2.6, periodontitis %26.3, periodontal cerrahi
909.2, implant cerrahisi %2.6, apikal rezeksiyon
%0.72’dir.?

Bisfosfonata bagli osteonekrozlu hastalarin
%84’iinde aktif periodontitis bulunmakta ve bunun
yol agtig1 bakteri kaynakli enflamasyonun alveol
kemiginde aktif remodelingi indiiklemektedir.?
Ayrica ayni hasta grubunda agizda dis ¢tirtigi %29,
dental kaynakli apse %13, kotii yapilmis kanal te-

davisi %11 olarak saptanmigtir.>!!

Olgularin %75’inde komplikasyonu baglatan
etkenin dental travma oldugu goértilmektedir.
Olusumda cerrahi islem ve/veya enflamasyonun
biiyiik rolii oldugu vurgulanmaktadir. O halde dis
hekimliginde temel yaklasim s6yle 6zetlenebilir;

Turkiye Klinikleri ] Dental Sci 2011;17(1)
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Kemoterapi 6ncesinde: Onkologun hastay:
fokal enfeksiyon i¢in dental muayeneye yonlen-
dirmesi 6nemlidir ve konsiiltasyon gerekebilir.
Kemoterapiye baglamadan dental/periodontal en-
flamasyonun ortadan kaldirilmas: amaclanmalidir.
Diizenli mikrobiyal dental plak kontrolii amaglan-
malidir. Agiz hijyenine 6nem vermeyen hastada
periodontal harabiyet varsa tiim dislerin ¢ekilmesi
gerekebilir. Ayrica apikal ostitisli ve devital dig-
ler/kokler ¢ekilmelidir ancak dis ¢ekimiyle ke-
moterapi baglangici arasinda en az iki hafta
bulunmasina dikkat edilmelidir. Torus mandibu-
laris/palatinus alanlari, taskin dolgu kenarlari, sabit
ve hareketli protezlerin kenarlar: irritasyona yol
acabilecek her tiirli etken ortadan kaldirilmali, dii-
zeltilmelidir. Islemlerin antibiyotik profilaksisi al-
tinda yapilmasi gerekebilir.

Kemoterapi sirasinda: Her tiirlii invaziv den-
tal cerrahi islemlerden kaginilmalidir. Hastaya
yaklagim optimum agiz hijyenine devam etmek
seklinde olmalidir. Enfeksiyon durumunda tedavi
planlamas: i¢in medikal onkolog konsiiltasyonuna
bagvurulmalidir.

Kemoterapi sonrasinda: Bisfosfonatlar nede-
niyle olusmus osteonekroz i¢in kesin bir tedavi
protokolii bulunmamaktadir.!?

BISFOSFONATA BAGLI CENE KEMI&i NEKROZUNDA
CERRAHi YAKLASIMLAR

Bisfosfonat tedavisine bagli olarak gelisen gene
nekrozlarinda tedavi ekspoze kemigin enfeksiyonu
sonucu ortaya ¢ikan agri ve fonksiyonun tekrar ka-
zanimi tizerinde yogunlastirilmalidir. Flep cerrahi-
leri ekspoze kemigi kapatmaya ¢alismak ve rezeke
etmek kemigin daha fazla ekspozisyonuna neden
olacagindan hastalara ekspoze alveoler kemigin ta-
mamen uzaklastirilamayacag: ifade edilmelidir.
Ekspoze kemigin komsulugundaki yumusak doku-
larda enflamasyona ve irritasyona neden olan sivri
ve rahatsiz edici kemik ¢ikintilar1 kemik pensi ile
alinabilir. Kemigin debridmani nekrozun yayilma-
sina neden olabileceginden miimkiin oldugunca
kacinilmalidir. Agresif debridman yapilan olgu-
larda literatiirde patolojik fraktiirlerin gelistigi
rapor edilmistir.?
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Bisfosfonat ajanin kesilmesinden itibaren oral
ve i.v. bisfosfonatlardan kaynaklanan osteonekroz
alanin miktar karsilagtirildiginda oral alimda nek-
roz alani nispeten sinirli olmakta ve tedaviye daha
iyi cevap vermektedir. Oral bisfosfonat kaynakh os-
teonekroz tanisi konduktan sonra medikal onkolog
bilgilendirilir. Genelde ilacin 1 yil siire ile kesilmesi
veya alternatif olarak bisfosfonat icermeyen osteo-
porozis ilacin kullanilmas: 6nerilmektedir. Bisfos-
fonatin aktif aliniminin azaltilmasi ve hastanin
yakin takip altina alinmasi da diger segenektir.
Fakat ¢cogu bisfosfonatin yarilanma 6mri en az 5-
10 y1l arasi siire ile ifade edildiginden bisfosfonatin
cerrahi 6ncesi kisa siire i¢in kesilmesi pratikte an-
lamh degildir.

Aktif bisfosfonat tedavisi esnasinda agiz orta-
mina agilan kemigin ¢ene cerrahi tarafindan deb-
ridmani nekrotik sahanin biiylimesine ve kemigin
daha fazla a¢ilmasina neden olmaktadir. Bisfosfo-
natin kesilmesinden itibaren fonksiyonlar iyilesen
osteoklast hiicre popiilasyonu ile disg ortama agilan
kemik, viicuttan ayrilmaya caligilarak sekestrize
edilir. Yaklasik olarak hastalarin %60°’nda sekestri-
zasyon-rezorpsiyon iglemi 6 ay-1 yil siire ile devam
ederek spontan mukozal iyilegsmeler izlenebilmek-
tedir. Olgularin %40’1nda bu siire¢ olusmayarak
cerrahi debridman endikasyonu vardir. Yapilan kli-
nik caligmalar ve olgu raporlar: ile bisfosfonatlara
bagli cene osteonekrozlarinda dis ¢ekimi ile bera-
ber nekrotik kemigin debridmani veya alveoler ke-
migin rezeksiyonu Onerilmistir. Uzun donem
kombine i.v. bisfosfonat ve steroid kullaniminda
cene kemigindeki nekroz daha genis olarak radyo-
grafide izlenmektedir. Bisfosfonatlara bagl nekro-
zun sinirlari belli olmadigindan cerrahi rezeksiyon
sonrasi nekroz cene kemigi icerisinde genisleyebi-
lir ve patolojik fraktiir olusturacak sekilde kemigi
zayiflatabilmektedir. Hastalara cerrahi yaklagimin
cene kemigindeki nekrozun ilerlemesine neden
olabilecegi mutlaka soylenmelidir.
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Patolojik fraktiir olusturan nekrozlarda alt ge-
neye transfasiyal yaklagim ile parsiyel rezeksiyon
ve rekonstritksiyon plag: tatbiki 6nerilmektedir.?
Bu olgularda nekrozun yayildig1 anatomik yapiya
gore parsiyel mandibulektomi veya maksillektomi
yapilabilir. Parsiyel mandibulektomi yapildig: du-
rumlarda ise hastaya alt cenede devamlili§1 sagla-
yan ve yiik tagima “load bearing” amaciyla
kullanilan 2.4’liikk veya 2.7 mm’lik titaniyum re-
konstriiksiyon plaklar tercih edilmelidir.” Ciltte
ve mukozada enfeksiyonun ve 6demin devam et-
tigi durumlarda titanyum rekonstriiksiyon plagin
yerlesimi en az 3 ay ertelenmelidir, aksi durumda
enfeksiyonun etkisi ile plak vidalarin gevsemesi ve
plagin dislokasyonu gerceklesebilmektedir. Enfek-
siyonun ge¢mesi ve artik ekspoze kemigin kalma-
mast ile rekonstriiksiyon plag: yerlestirilmelidir.>*
Plak yerlesiminden sonra mandibuler kemigin eks-
poze olmasi plagin ¢ikartilmasini gerektirmektedir.
Osteomiyelite bagli ¢ene nekrozlarinda siklikla
bagvurulan hiperbarik oksijen tedavisi bisfosfonata
bagli nekrozlarda etiyolojinin farkli olmasindan
dolayz etkili olmamaktadir.

Maksiller rezeksiyonlardan 6nce rezeksiyon
sinirlarina gore hastaya oro-antral veya oro-nazal
fistiil gelisebilecegi ifade edilmelidir. Postoperatif
donemde olugan defekt protetik obtiirator ile reha-
bilite edilmelidir. Refraktor veya semptomatik va-
kalarda 500 mg metronidazole (Flagyl) 3 x 1 oral
yolla. bir ay boyunca verilebilir. Fasiyal seliilit ge-
lisen hastalarda i.v. antibiyotik kullanimi baglana-
rak hastalarin hastaneye yatirilmas: gerekmek-
tedir.* Bu durumlarda 1 g ampisilin + 500 mg kla-
vulanat (Unasyn 1.5 g) i.v. 4 x 1 ve 500 mg metro-
nidazol i.v. 3 x 1 kombine edilerek verilmesi
uygundur. Hastalarin penisilin grubuna allerjisi var
ise ikili antibiyotik rejimi uygulanmalidir. Siprof-
loksasin 500 mg 2 x 1 ve eritromisin etilsiiksinat
400 mg 3 x 1 bir ay boyunca verilebilir.>!11-2224
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