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ÖZET 

 

Amaç: Bu çalışmada, günümüzde kemik metabolizmasıyla ilgili pek çok hastalığın 

(osteoporoz, kemik metastazı yapabilen meme, prostat ve akciğer ca., multiple 

myelom gibi kemik kanserleri) tedavisinde yaygın olarak kullanılan bir ilaç olan 

bifosfonatların mandibular kemik üzerindeki etkilerinin değerlendirilmesi 

amaçlanmaktadır. 

Yöntem: Çalışma grubumuz, 2015-2016 yılları arasında Akdeniz Üniversite Diş 

Hekimliği Fakültesi Ağız, Diş ve Çene Radyolojisi Anabilim Dalı kliniğine başvuran 

bifosfonat kullanan 50 birey ile kontrol grubundaki 50 bireye ait muayene amacı ile 

alınmış toplam 100 panoramik radyografiden oluşmaktadır. Tüm bireylerde 

mandibular kortikal kalınlık (MKK), mandibular kortikal indeks (MKİ),  panoramik 

mandibular indeks (PMİ), kondil açısı (KA), gonial açı (GA), antegonial açı (AGA), 

antegonial derinlik (AGD) ve antegonial indeks (AGİ) değerleri ölçüldü. 

Bulgular: Bifosfonat kullanan hastalarda sağ ve sol MKK ve sol PMİ yaştan 

etkilenmekteydi. Sağ ve sol mandibular kortikal kalınlık (MKK), sağ ve sol 

mandibular kortikal indeks (MKİ) ve sağ kondil açısı (KA) cinsiyetten 

etkilenmekteydi. Bifosfonat kulananların sağ ve sol AGİ ölçümleri kontrol 

grubundaki bireylerden istatistiksel olarak daha düşük bulundu. 

Sonuç: Elde ettiğimiz sonuçlara göre, bifosfonatların çene kemiği üzerinde çeşitli 

etkileri olduğu bulunmuştur. Ancak bifosfonatların kemik metabolizması üzerine 

uzun dönem etkisini değerlendiren daha kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar Kelimeler: Bifosfonatlar, Mandibula, Panoramik radyografi 
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ABSTRACT 

Objective: Our study is aimed to evaluate the efficiancy of bisphosponate on bone 

metabolism, which has been used in recent years, in the treatment of most diseases 

related to bone metabolism (osteoporosis, bone metastatic breast, prostate and lung 

ca., bone cancer such as multiple myeloma), the effects of bisphosphonates on 

mandibular bone by considering the effects on bone metabolism comparing healthy 

individuals. 

Method: The sample consists of the panoramic radiographs which was taken for 

routine dental examination of 50 individuals using bisphosphonates and 50 healthy 

individuals who attended to Akdeniz University, Faculty of Dentistry, Oral and 

Maxillofacial Radiology Department between 2015 and 2016. In all individuals 

measured mandibular inferior cortical bone thickness (MICBT),mandibular cortical 

index (MCI), panoramic mandibular index (PMI), condyle angle (CA), gonial angle 

(GA), antegonial angle (AGA), antegonial depth (AGD) and antegonial index (AGI). 

Results: In bisphosphonate users, it was also found that the age affected on right and 

left mandibular inferior cortical bone thickness (MIBCT) and left panoramic 

mandibular index. Bilateral mandibular inferior cortical bone thickness (MIBCT), 

bilateral mandibular cortical index (MCI) and right condyle angle (CA) were 

affected by gender. Antegonial index (AGI) measurements were found to differ 

bilaterally in bisphosphonate users and in healthy patients. 

Conclusion: According to our results, bisphosphonates have various effects on the 

jawbone. However, there is a need for more extensive studies to evaluate the long-

term effect of bisphosphonates on bone metabolism. 

Keywords: Bisphosphonates, Mandibula, Panoramic radiography 
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1.GİRİŞ 

 

Günümüzde bifosfonatlar kemik metabolizmasıyla ilgili pek çok hastalığın 

tedavisinde kullanılmaktadır. Bifosfonatların osteoklastları inaktive ederek 

osteoklastik kemik rezorbsiyonunu azalttığı bilinmektedir. Bu sebeple kemik 

rezorbsiyonunu azaltmak ve kontrol altına alınması gereken çoğu hastalıkta tercih 

edilmektedir. Bifosfonatlar sadece osteoklast hücrelerine etkili olmayıp osteoblastik 

aktiviteyi de engellerler. Ayrıca ekstraselüler matriksteki tümör hücre tutulumunu, 

tümörün invazyonunu engelleme veya tümör hücresinin apoptozu gibi antitümör 

etkileri de bulunmaktadır (1, 2). Oral bifosfonatlar genellikle osteopeni ve 

osteoporozda kullanılırken, inravenöz bifosfonatlar ilk olarak iskeletle ilişkili 

durumların düzeltilmesinde (kırıklar, kemik ağrısı, aşırı kemik rezorbsiyonu ile 

sonuçlanan hiperkalsemi durumlarında), multiple myelom, meme, prostat, akciğer ve 

kemik metaztazlı renal kanserler gibi malignitelerde kullanılmaktadır (3). 

Bifosfonatlar; osteoklastların güçlenmesini ve aktivitesini baskılayarak kemik 

yenilenmesini engeller, böylece osteoklastların ömrü kısalmış olur. Osteoklast 

populasyonunun oluşmaması veya disfonksiyonel olması, kemik hücresinin turnoverı 

üzerine etki eder. Kemik kendisini yenilemesi gereken yaşayan bir dokudur. Eğer bu 

olmazsa zamanla yaşlanır ve ölür (osteonekroz). Bifosfonatlar kemiğe irreversible 

olarak bağlanırlar ve etkilenen osteoklastlar sebebiyle kemik hücre turnoverı azalır 

ya da tamamen durur. Maksiller ve mandibuler alveoler kemiğin yenilenme hızı uzun 

kemiklerdekinden daha hızlıdır, bu durum çene kemiklerinin neden bu yan etkilerin 

odağı olduğunu göstermektedir (4). 

Bifosfonatlar, stabil kemik mineralizasyonu düzenleyen endojen inorganik 

pirofosfatların analoglarıdır.  Pirofosfatlar ilk defa 1960’lı yıllardadiş taşı oluşumu 

kontrol altına almak için diş macunlarında kullanılmıştır (4). Pirofosfonatların 

vücutta hızlı metabolize olmasını önlemek için araştırma yapılırken bifosfonatlar 

keşfedilmiştir (4). Aralarındaki kimyasal farklılık sebebiyle asidik ortamda 

bifosfonatların hidrolize olmasını engellerler ve böylece daha uzun süre dokularda 

kalırlar (5). Bifosfonatlar etkilerini osteoklast aktivitesini azaltarak ve apopitozlarını 

arttırarak gösterirler. Bifosfonatların kandaki ortalama ömürleri kısa olmasına 

rağmen (30dakika – 2saat) kemikle bir kez birleştikleri takdirde ortalama 10 yıl 



2 
 

bozulmadan kalabilirler (6, 7). Plazmadan kısa sürede temizlenen bifosfonatların 

yaklaşık olarak %50’si kemiklerde tutulur, geri kalanı ise metabolize olmadan idrar 

yoluyla atılırlar. Vücutta yarılanma ömürleri ise uzundur (8). Bifosfonatlar tıpta 

etkinlik, tolere edilebilirlik ve güvenilirlik yönünden en kapsamlı incelenen ilaç 

gruplarından biridir. Kullanıma girdikleri 1969 yılından bu yana pek çok çalışma ile 

etkin, güvenilir ve iyi tolere edilebilir oldukları ortaya konmuştur (9). 

Konvansiyonel dental radyografiler osteosklerotik, osteolitik, reaktif periostlu miks 

lezyonların, patolojik fraktürlerin belirlenmesinde bize yardımcı olur. Lamina 

duranın osteosklerozisi metabolik kemik değişimlerinin ilk habercisidir (10).Son 

yıllarda bilgisayar teknolojisindeki ilerlemelere bağlı olarak konvansiyonel röntgen 

filmlerinin yanı sıra dijital radyografi tekniği de diş hekimliğinde kullanılmaya 

başlanmıştır. Konvansiyonel tekniğe göre, hastaya daha az ışın dozunun verilmesi, 

karanlık oda ve banyo işlemlerine gerek duyulmaması, elde edilen görüntü üzerinde 

kontrast ayarı, gri tonları değiştirme, büyütme, ölçüm yapabilme gibi işlemlerin 

yapılabilmesine olanak sağlaması, görüntünün arşivlenmesi ve gerektiği zaman 

internet aracılığı ile üçüncü kişiye kolay aktarılması dijital görüntülemenin 

avantajlarıdır (11, 12). 

Çenelerde bifosfonat kullanımına bağlı olarak osteonekroz geliştiği bilinmektedir. 

Ancak literatürde bifosfonat kullanımının mandibuladaki etkilerini değerlendiren 

kapsamlı bir çalışma bulunmadığı görülmüştür. Bu çalışmada hastaların çeşitli 

rahatsızlıkları sebebiyle (osteoporoz, multiple myelom, meme, prostat, akciğer 

kanseri ve kemik metastazlı renal kanser) kullandıkları bifosfonat grubu ilaçların alt 

çene kemiği üzerindeki etkilerinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Panoramik 

radyografiler üzerinde mandibular kortikal indeks (MKİ), mandibular kortikal 

kalınlığı (MKK), panoramik mandibular indeks (PMİ), antegonial indeks (AGİ), 

gonial açı (GA), antegonial açı (AGA), kondil açısı (KA), antegonial derinlik (AGD) 

ölçümleri yapılarak, kontrol grubundaki sağlıklı bireyler ile hasta grubundaki 

bireylerden elde edilen veriler arasında herhangi bir farklılık olup olmadığı 

değerlendirilmiştir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Bifosfonatlar 

2.1.1.Bifosfonatların Tarihçesi 

İlk kez 1865 yılında Alman kimyagerler tarafından bulunan bifosfonatlar, ilk olarak 

petrol borularını kalsiyum tuzlarının kaplamasını engellemek için kullanılmıştır. 

Ayrıca uzun yıllar boyunca tekstil ve endüstride antikoroziv ajan olarak, metal 

endüstrisinde metalleri korozyondan korumak ve yağ endüstrisinde yumuşatıcı 

olarak kullanılmıştır. Günlük yaşamımızda kozmetikte ve fotoğrafçılıkta kullanılan 

bu bileşikler, gıda maddelerinin pastörize ve steril edilmesinde, inşaat sanayinde 

izolasyon materyali olarak kullanılmaktadır. Günümüzde diş macunlarında anti tartar 

ajan olarak bifosfonatlardan faydalanılmaktadır (13, 14). Sağlık alanında 

bifosfonatlar ilk olarak kemik görüntülenmesinde radyoaktif maddelerin kemiğe 

taşınması amacıyla kullanılmıştır (15). Bifosfonatlar kemik turnover hızının yüksek 

olduğu tümör bölgeleri, gelişim plakları, kemik greftleri ile kemik turnover’ının fazla 

olduğu maksilla ve mandibulada yüksek oranda tutunur (16). Fleisch ve ark’larının 

difosfonatın in vitro ortamda hidroksiapatitin çözünmesi ve in vivo ortamda kemik 

rezorbsiyonunu engellendiği raporlandıktan sonra tıp alanında kullanılmaya 

başlanılmıştır (15). 

Zaman içinde daha güçlü bifosfonatlar bulunmuştur. Tüm kemik hastalıklarının 

neredeyse %90’ını oluşturan osteoklastik aktivite bozuklukları ile karakterize tüm 

osteopatilerde, tedavi amaçlı bifosfonatlar kullanılmaktadır (17). Bifosfonatlar 

postmenopozal osteoporoz tedavisi için major ilaçtır ve çoğu hastada tedavinin ilk 

basamağını oluşturmaktadır (18). Günümüzde en sık kullanılan bifosfonatlardan olan 

pamidronat, 1991 yılında ilk kez malign kansere bağlı oluşan hiperkalsemisinin 

tedavisi amacı ile kullanılırken, en güçlü bifosfonat olan zoledronik asit ise, 2001 

yılında öncelikle malignansi hiperkalsemisinin tedavisinde, 2002 yılında da multiple 

myeloma ve solid tümörlerin metastazlarında antineoplastik tedavi amacı ile 

uygulanmıştır (19). 

2.1.2. Bifosfonatların Kimyasal Yapısı 

Bifosfonatlar, stabil kemik mineralizasyonunu düzenleyen endojen inorganik 

pirofosfatların analoglarıdır. Fosfoanhidrid bağları ile birbirine bağlı iki fosfat 
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grubundan oluşan pirofosfatlardan (P-O-P) farklı olarak bifosfonatlarda bulunan iki 

fosfat grubu, oksijen atomu yerine karbon atomuna fosfo-eter bağları (P-C-P) ile 

bağlanmıştır (16). Aralarındaki bu kimyasal farklılık bifosfonatların asidik ortamda 

hidrolize olmasını engeller ve dokularda daha uzun süre kalmasını sağlar. Ayrıca 

bifosfonatlarda pirofosfatlardan farklı olarak merkezdeki karbon atomuna bağlı iki 

periferal zincir (R1, R2) mevcuttur. R1 pozisyonunda bulunan hidroksil grubu 

kalsiyuma ve kemik minerallerine olan afiniteyi arttırırken, azot grubu olan R2 

zinciri antirezorptif mekanizmadan sorumludur (15, 20). 

 

Şekil 2.1. Pirofosfat ve bifosfonatların kimyasal yapıları 

Bifosfonatların etkinlikleri, klinik davranışları ve kemiğe bağlanma potansiyelleri 

kimyasal yapılarına göre değişmektedir (15). 

Bifosfonatlar nitrojen içeriklerine göre nitrojen içermeyen (alkalibifosfonatlar) ve 

nitrojen içeren (aminobifosfonat) olmak üzere başlıca iki gruptan oluşmaktadır. 

Birinci kuşak bifosfonatlar en eski bifosfonatlardır, R2 zincirleri kısadır ve nitrojen 

içermez (4). Bu bifosfonatlar kemik dokuda osteoklastlar tarafından tutularak hücre 

içinde adenozin trifosfat’ın (ATP)  toksik analoglarına dönüştürülür ve etkilerini bu 

şekilde gösterirler. Vücutta hızla metabolize edilirler (21). 

Nitrojen içermeyen bifosfonatlar ve ticari isimleri: Etidronat (Difosfen®, Osteum®), 

Tiludronat (Skelide®), Klodronat (5). Bifosfonatlardan alendronat, risendronat, 

ibandronat, pamidronat ve zolendronik asit R2 yan zincirlerinde nitrojen içerdikleri 

için kemiğe bağlanma kapasiteleri daha güçlü ve daha etkin olan ilaçlardır (22). 

Bifosfonatların yapısında bulunan nitrojen içeren yan zincir ile amino terminal grup 

bu ilaçların antirezorptif potansiyelini arttırmaktadır (23). 
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Şekil 2.2. Farklı bifosfonatların molekül yapıları 

2.1.3. Bifosfonatların Farmokolojisi ve Etki Mekanizmaları 

Bifosfonatlar hem oral yoldan hem de intravenöz olarak uygulanmaktadır. 

Bifosfonatlar oral olarak kullanıldıklarında çok az emilim gösterirler. Kemikteki 

artmış etkinlikle bu kompanse edilmektedir (17). Oral dozun %1’i bile etkindir. 

İlacın emilimi beslenmeyle birlikte, özellikle kalsiyum ve demir varlığında belirgin 

olarak azalır. Bu yüzden yemeklerden 2 saat önce alınması önerilir (16). Kan yoluyla 

vücutta dağılır, kemikte depo edilir ve böbreklerden değişmeden atılırlar (24). 

Bifosfonatların kandaki ortalama ömürleri kısa olmasına rağmen (30 dakika-2 saat) 

kemikle bir kez birleştikleri takdirde ortalama 10 yıl bozulmadan kalabilirler (5). 

Bifosfonatların kalsiyuma afinitesi, özellikle de rezorpsiyon alanlarında kemiğin 

kalsiyum içeren esas minerali olan hidroksiapatite hızlı ve özgün olarak 

bağlanmasını sağlar. Osteoklastlar kemiği yıktıkça bifosfonatlar bu hücrelerin 

altındaki rezorpsiyon alanlarında birikirler. Bifosfonatlar azot içeren ve içermeyenler 

farklı mekanizmalarla kemik rezorpsiyonunu engellemektedir. Azot içermeyen ilk 

nesil bifosfonatlar (etidronat ve klodronat) osteoklast hücre ölümüne yol açan 

sitotoksik ATP analoglarına metabolize olurlar. Azot içeren bifofonatlar mevalonat 

yolundaki farnesil pirofosfat sentaz enzimini inhibe ederek farnesil difosfat ve 

geranil difosfat oluşumunu engellerler. Osteoklastın hücre içinde kolestrol üreten 

mevalonat yolunun anahtar enzimlerinden biri olan farnesil difosfatın sentezini 

inhibe ederler (Şekil 2.3). Bunun sonucunda da osteoklatın kemik rezorbsiyonu 

oluşturabilmesi için gereken yüzey özellikleri oluşamaz ve osteoklastik aktivite 
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baskılanmış olur (5). Bu moleküller hücre membranına proteinlerin hidrofobik bağ 

ile bağlayan posttranslasyonal modifikasyonu olan prenilasyonda yer alırlar. 

Proteinlerin biyolojik aktivitesi için hücre içinde gerekli yerleşmesinde bu süreç 

kritik önem taşımaktadır. Bu mekanizma, osteoklast fonksiyon regülasyonu ve kemik 

rezorbsiyonunda anahtar rol oynayan GTPaz, Ras, Rac gibi proteinlerin 

düzenlenmesinde önemlidir (25). Bifosfonatların kemik dokusuna olan ilgisi 

sebebiyle hücre öldürücü etkisi, kemik dokusundaki fagositik aktiviteye sahip olan 

osteoklast hücreleri üzerinde belirgin olarak ortaya çıkar (26, 27). Ayrıca 

bifosfonatların, osteoklast öncül hücrelerin birleşerek osteoklast oluşturmalarını da 

engelledikleri bildirilmiştir (28, 29).   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Şekil 2.3. Bifosfonatların mevalonat yolundaki etkileri 

Bifosfonatlar, kemik matriksi içerisinde yer aldıktan sonra, aylardan yıllara varan 

süreler boyunca devam eden biyoyararlanım sağlarlar ve bu nedenle her türlü olumlu 

BİFOSFONATLAR 

MEVALONAT YOLU                        FARNESİLDİFOSFAT SENTEZ                    İZOPRENOİD   

ÜRETİMİNİN İNHİBİSYONU                             

 İNHİBİSYONU 
İZOPRENOİD İNHİBİSYONU 

GERANİL PİROFOFAT 
İNHİBİSYONU 

Ras 

Rho 

Rac 

Geranilasyon İnhibisyonu 

(Post-transyonel modifikasyon 

inhibisyonu) 

 

 

Osteoklastik aktivitenin  

inhibisyonu 
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ya da olumsuz etkileri de uzun süreli görülmektedir. Erken yarı ömürlerinin yaklaşık 

olarak 10 gün olduğu belirtilmişse de kemikteki yarı ömürlerinin 10 yıla kadar 

uzanabildiği düşünülmektedir. Nitrojen içerikli bir bifosfonat olan alendronat’ın 

iskeletsel yarı ömrünün 10,9 yıl olduğu gösterilmiştir (30). 

Kemik metastazı tedavisinde kullanılan pamidronat ve zolendronik asit gibi 

bifosfonatlar ise her 3 haftadan 3-4 aya kadar değişen dönemlerde, damar yoluyla 

uygulanır. Kanser tedavisinde uygulan dozların, osteoporoz tedavisinde uygulanan 

bifosfonat dozlarından 7 – 12 kat daha potent olduğu bilinmektedir. Bifosfonatların 

kanser tedavisinde giderek vazgeçilmez olmasının nedeni, kemik metastaz hızında 

yavaşlama, kemik ağrılarında, hiperkalsemide ve fraktürler gibi iskeletsel 

komplikasyonlarda azalma sağlamalarıdır (15, 30). Bifosfonatlar antirezorptif, 

tümörosidal ve antianjiogenik olmak üzere 3 temel etkiye sahiptir. 

Bifosfonatların Antirezorptif Etkileri 

Bifosfonatların en önemli ve en güçlü etkileri osteoklastik aktivitenin inhibe 

edilmesidir. Bu durum klinik olarak osteoporoz ve kemik metastazlı kanser 

tedavisinde kullanımlarının en önde gelen endikasyonudur. Bifosfonatlar kemik 

metabolizmasına, osteoklastların hem sayısını hem de aktivitesini azaltarak etki 

göstermektedirler (31). Bifosfonatların kemik üzerinde etkisi doku, hücresel ve 

moleküler düzeyde incelenebilir (32).  

Bifosfonatlar moleküler düzeyde, alkil zincirlerindeki azot atomu, osteoklastlar 

üzerinde toksik etki yaratarak osteoklastların hücre içi mekanizmalarına zarar verir 

(32). Kemik rezorpsiyonu takiben hidroksiapatit kristallerinden ayrılan bifosfonatlar 

osteoklast hücreleri içerisine girer (23). Nitrojen içermeyen bifosfonatlar (etidronat, 

klondronat gibi) osteoklastik hücreler içerisinde ATP’nin sitotoksik analoglarına 

metabolize olarak hücre içerisine birikir ve ATP ile yarışırlar. Sonuçta da 

osteoklastların yaşamsal fonksiyonları için gerekli olan enerjiden yoksun bırakarak 

apopitoza yönelir (33). Pamidronat, alendronat ve risedronat gibi azot içeren 

bifosfonatlar ise, azot içermeyen bifosfonatların aksine metabolize edilemez (32). 

Nitrojen içeren bifosfonatlar ise mevolonat yolu üzerinden etki gösterirler. Bunlarda 

mevalonat yolu enzimlerinden, farnesil difosfat sentaz’ı inhibe ederek osteoklastik 

aktivitenin inhibisyonunu sağlar. Ortamda farnesil difosfatın aktif olarak 
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bulunmaması sebebiyle osteoklastik aktivite için büyük önem gösteren prenile olmuş 

proteinlerin oluşumuna veya gerekli formlara modifiye olmalarına engel olur (34). 

Tüm aktif bifosfonatların doku düzeyinde, kemik yapım ve yıkımında azalmaya 

sebep olduğu gözlenmiştir. Bifosfonatların hücresel düzeyde hedef hücreleri 

osteoklastlardır. Bifosfonatlar osteoklastlar üzerinden osteoklastik kemik 

rezorbsiyonunu şu şekilde engellemektedir: 

 Osteoklastların kemik yüzeyine toplanmasını engeller, 

 Kemik yüzeyinde osteoklast aktivitesini inhibe eder, 

 Osteoklastların yaşam süresini azaltır, 

 Kemik rezorbsiyonunu direk ya da indirekt yollarla azaltır (32). 

Aynı zamanda bifosfonatlar osteoklast differansiyasyonunu inhibe ederek 

osteoblastları osteoklast inhibitör faktör salınımı yönünde stimüle eder. Böylece 

osteoklast sayısı ve kemik rezorbsiyon kapasitesi azalır. Kemik rezorpsiyonu 

remodeling’de osteoblastik kemik formasyonu ile dengelendiği için kemik turnover’i 

ileri derecede bozulur. Bu durumda kemik minerilizasyonunu artırtığı için kemiğin 

elastikiyeti azaltır ve kemiği osteositlerden mahrum hale getirir (35). 

Bifosfonatların Tümorosidal Etkileri 

Bifosfonatların antirezorptif etkileri kadar önemli olan diğer bir etkisi tümorosidal 

etkisidir. Pek çok çalışma nitrojen içeren bifosfonatların kanser hücrelerinin 

aktivitesini azaltarak metastazı kontrol ettiğini göstermiştir. Bu etkiyi protein 

prenilasyonu inhibisyonu yoluyla kanser hücrelerinin intrasellüler aktivitesinin 

bozulması şeklinde göstermektedirler (36). Kemik doku içerisinde metastatik 

hücrelerin salgıladığı ve osteoklast kökenli kemik rezorpsiyonuna sebep olan ve 

rezorbe olan kemikten salınarak tümör gelişimini arttıran bazı faktörlerin (BMP, 

ILGF1, ILFG gibi) inhibisyonu, bifosfonatların tümorosidal etkilerinin temelini 

oluşturmaktadır. Bifosfonatların tümorosidal etkilerini asıl olarak antirezorptif 

etkileri yoluyla yaptıkları düşünülmektedir (35, 37). Ayrıca bifosfonatların kanser 

hücrelerine adezyon, invazyon ve canlılıklarını azalttığı ve tümorosidal aktiviteye 

sahip gamma delta T hücrelerini aktive ettikleri yapılan çalışmalarda elde edilmiştir. 

Tüm bifosfonatlar tümorosidal etki gösterirken en güçlü bifosfonat olan zolendronik 

asitte bu etki oldukça belirgindir (38). 
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Bifosfonatların Anti-Anjiojenik Etkileri 

Tümör gelişiminde temel oluşturan basamaklardan biride var olan damarlardan yeni 

damarların oluşması olarak tanımlanan “anjiyojenez” basamağıdır. Nitrojen içeren 

bifosfonatlar bunu anjiyojenezin temel aşamalarından olan endotelyal hücre 

proliferasyonunu, göçünü ve kapiller oluşumunu engelleyerek gösterirler. Endotel 

hücrelerinin fonksiyonları, prenilasyon-bağımlı sinyal yollarının hücre içinde 

baskılanması sonucu inhibe olur (37). 

Bifosfonatların özellikle zolendronik asitin kemik iliğindeki monositler tarafından 

endositoz yoluyla hücre içine girdikten sonra bazik fibroblastik büyüme faktörü 

(bFGF) aracılığıyla anjiyojenezi inhibe ettiği ve endotelyal hücre apopitozuna sebep 

olduğu gösterilmiştir (39). 

Bu bulgular göz önünde tutulduğunda, bifosfonatların anjiyojenezi inhibe etmesi 

sonucunda kemik iliği kökenli myleoid hücrelerin tümör bölgesine göçüne engel 

olduğu düşünülmektedir (40). Prostat doku örneklerinde bifosfonat uygulamasının 

revaskularizasyonu %50 oranında azalttığı görülmüştür (41). 

2.1.4.Bifosfonatların Endikasyonları 

Günümüzde bifosfonatlar başlıca, kemik metastazlarının önlenmesi tedavisinde, 

malign hastalıklara bağlı artmış kan kalsiyum seviyesinin düzenlenmesinde, kemik 

kanserlerinde ağrının azaltılmasında, multiple myeloma vakalarında, Paget hastalığı, 

osteoporoz, fibroz displazi, osteogenezis imperfekta, metastatik kanserlerin tedavisi, 

patolojik fraktürlerin önlenmesi gibi farklı sistemik hastalıklarda kullanılmaktadır 

(26, 42-46). Tablo 2.1’de en sık kullanılan bifosfonatlar, piyasa adları, primer 

endikasyonları, veriliş yolu ve dozları, nitrojen içerikleri ve rölatif güçleri 

görülmektedir. 
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Tablo 2.1. Bifosfonat grubu ilaçlar, jenerik isimleri, endikasyonları, uygulama yolları ve dozları, 

nitrojen içeriği ve rölatif güçleri 

BİFOSFONAT TÜREVİ Primer 

Endikasyon 

Veriliş 

Yolu 

Dozu 

 

Nitrojen 

İçeriği 

Rölatif Gücü 

(Etidronata 

göre) 

Etidronat 

(DIDRONEL) 

Paget 

Hastalığı 

Oral 

 

Günlük 

300-750 

mg,  

6 Ay 

Yok 

 

1 

Tiludronat 

(SKELID) 

Paget 

Hastalığı 

Oral 

 

Günlük 

400 mg, 

3 Ay 

Yok 

 

50 

Alendronat 

(FOSAMAX) 

Osteoporoz Oral Günlük  

10mg, 

Haftalık 

70 mg 

Var 

 

1000 

Risedronat 

(ACTONEL) 

Osteoporoz 

 

Oral Günlük 

5mg, 

Haftalık 

35 mg 

Var 

 

1000 

Ibandronat 

(BONIVA) 

Osteoporoz 

 

Oral Günlük 

2,5mg, 

Aylık 150 

mg 

Var 

 

1000 

Pamidronat 

(AREDIA) 

Kemik 

Metastazı 

Damar 

Yolu 

3 haftada 

bir  

90 mg 

Var 

 

1000-5000 

Zolendronat 

(ZOMETA, RECLAST) 

Kemik 

Metastazı 

Damar 

Yolu 

3 haftada 

bir 

4 mg 

Var 

 

+10000 

 

Etidronat ilk kez 1960 yılında miyositis ossifikans progressiva tedavisinde 

kullanılmıştır. Kemik travmalarında oluşan aşırı kalsifikasyonu engellemek, Paget 

hastalığında kemik üretimini sınırlandırmak üzere oral yolla kullanılan en zayıf 

etkinliğe sahip bifosfonattır (19). 

Tiludronat endikasyonu paget ile sınırlı oan nitrojen içermeyen bir bifosfonattır. Oral 

yoldan kullanılır (35). 

Alendronat günümüzde osteoporoz tedavisinde en sık reçete edilen, oral kullanılan 

bifosfonattır. Ayrıca osteopeni tedavisinde de kullanılmaktadır (35). 

Risendronat osteoporoz ve osteopenilerde alendronattan sonra ikinci sıklıkla 

kullanılır. Alendronat ve risendronatın kemikteki yarılanma ömürleri yapılan 

çalışmalarda 10 yıldan fazla olarak bulunmuştur (35). 

İbandronat diğer oral yolla kullanılan bifosfonatlardan farklı olarak günlük 2,5 mg 

veya ayda bir 150 mg tek doz olarak kullanılmaktadır (35). 
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Pamidronat ilk olarak damar yoluyla kullanılan bifosfonat olup, nitrojen 

içermektedir. Multiple myelom, metastatik meme kanseri ve metastatik prostat 

kanseri gibi hastalıklarda kemik metastazını engellemek, tedavi etmek ve malignansi 

hiperkalsemiyi geri çevirmek amacıyla kullanılır. Uygulama hastane ortamında 3 

veya 4 haftada bir 4 mg ilacın damar yoluyla verilmesiyle yapılmaktadır (35). 

Bifosfonatlar içinde en güncel olan ve en yaygın kullanılan bifosfonatlardan olan 

zolendronik asit, en etkin ve en güçlü bifosfonattır (47, 48). Zolendronik asit ilk 

uygulanan bifosfonat olan etidronat’ın tedavi dozu ile kıyaslandığında yaklaşık 

10.000 kat daha güçlüdür (35). Renal tolerans ise pamidronattan üç kat daha iyidir. 

Zolendronik asitin pamidronat’a göre daha hızlı etkiye, kalsiyumu daha çabuk 

normalleştirme özelliğine ve daha uzun süreli relapssız döneme sahip olduğu 

görülmektedir (49). 

2.1.5.Bifosfonatların Yan Etkileri 

Bifosfonatlar osteoporoz, metastatik kemik kanserleri ve multiple myeloma ve 

benzeri kemik metabolizmasını etkileyen hastalıklar üzerindeki olumlu etkilerinin 

yanında uygulama sırasında ve sonrasında pek çok yan etkiye sebep olduğu 

raporlanmıştır (15, 30, 50). Oral bifosfonatların (etidronat, tiludronat, risedronat, 

klodronat ve alendronat gibi) gastrointestinal problemlere yol açtığı bildirilmiştir 

(51). Gastrointestinal sistemde mukozal irritasyon ayrıca bulantı, kusma, epigastrik 

ağrı, yanma, reflü ve dispepsi görülebilir (9, 52). 

Bifosfonatların yan etkileri minimal olarak bilinmektedir. Ancak uzun süre 

intravenöz bifosfonat kullanımının; akut sistemik inflamatuar reaksiyonları (yüksek 

ateş, titreme, miyalji, artralji ve influenza benzeri bulgular), oküler şikayetler 

(konjuktivit, irit, sklerit ve üveit), akut ve kronik böbrek yetmezliği, nefrotik 

sendrom, elektrolit dengesizlikler, femur başı atravmatik avasküler nekrozu, maksilla 

ve mandibulada osteonekroz gibi komplikasyonlara yol açabildiği bilinmektedir (17, 

53, 54). İntravenöz alendronat uygulaması sonrasında atriyal fibrilasyon riskinin 

arttığı bildirilmiştir (55). Çeşitli nedenlerle bifosfonat kullanan hastalarda 

bifosfonatın kemikte yüksek konsantrasyona ulaşması sonucunda oral mukoza epiteli 

üzerinde toksik etki yaptığı raporlanmıştır (56). 
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2.1.6. Bifosfonatla İlişkili Çene Osteonekrozu (BİÇO) 

Bifosfonat ilişkili çene kemiği osteonekrozunu (BİÇO) ilk olarak 2003 yılında 

Robert E.Marx tanımladı ve yaptığı çalışmada çeşitli endikasyonlarla zolendronik 

asit kullanan 36 hastada çene kemiği osteonekrozunu raporladı (57). 

Amerikan Oral ve Maksiyofasiyal Cerrahi Derneği (AAOMS)’nin 2009’da 

tanımladığı BİÇO kesin tanı kriterleri: 

 8 haftadan uzun süre maksillofasiyal bölgede ekspoze kemik varlığı, 

 Halen veya önceden bifosfonat tedavisi alınması, 

 Çene kemiklerinden radyoterapi hikayesi bulunmaması (58-60). 

BİÇO’nun en karakteristik özelliği mukoza ile örtülü olmayan nekrotik kemik 

varlığıdır. Bifosfonat tedavisinden 4 ay kadar sonra oral lezyonlar gelişebilmektedir  

(61-63). 

Osteonekroz tablosunun neden çenelerde görüldüğü sorusuna henüz net bir bilimsel 

cevap verilememektedir. Ancak bununla ilgili çeşitli nedenlerin üzerinde 

durulmaktadır. BİÇO’nun yalnız çene kemiklerinde görülmesinin nedeni bu 

kemiklerin vücuttaki diğer kemiklerden farklı olan ve aşağıda sıralanan bazı 

özellikleri olabilir. 

 Çene kemiklerinin çok ince bir mukoza ve periost tabakası ile örtülü olması 

nedeni ile normal fizyolojik aktivitelerden (çiğneme fonksiyonu gibi) 

oluşabilecek travmaların bile kemikte enfeksiyona yol açabilmesidir (64). 

 Ağız mikroflorasının zenginliği, periodontal cepler, periapikal enfeksiyonlar 

ve en önemlisi diş çekimleri nekrotik kemiğin kolaylıkla enfekte olmasına 

zemin hazırlamaktadır (65).   

 Çene kemikleri dişler aracılığı ile dış ortamla doğrudan ilişkili olup 

mikroorganizmalar dişler ve çevre dokuları aracılığı ile çene kemiklerine 

yayılabilir (66). 

 Diş çekimi ve diğer dentoalveolar işlemler sırasında çene kemiğinin dış 

ortama doğrudan açılması ve bu yolla kontamine olması da BİÇO gelişimini 

kolaylaştırabilir (67). 

 Çene kemikleri vücuttaki diğer kemikler ile karşılaştırıldığında kanlanması ve 

turnover olayı daha yüksektir (60). 
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 Mandibula maksilladan daha kalın ve yoğun kortikal kemik yapıya sahiptir ve 

kemik iliğinin daha zengin olması nedeniyle kemik yenilenme hızı daha 

yüksek olabilir. Bu nedenle BİÇO mandibulada maksilladan daha fazla 

gelişmektedir (4, 60).  

Kemik dokusunun bifosfonatı tutması, kemik döngüsünün lokal hızıyla doğru 

orantılıdır ve yüksek döngü kapasitesine sahip olan alveol kemikleri, diğer iskeletsel 

alanlara göre çok daha fazla bifosfonat depolayabilir (65). Reid ve ark (2007), 

osteonekrozda primer olarak kemiğin etkilendiğini ve bifosfonatın oral epitele toksik 

etki oluşturarak yumuşak doku kaybına neden olduğu fikrini ortaya atmıştır (57, 67, 

68). Bifosfonat biriken kemiğin oral epitel üzerine toksik etki göstermesi ile birlikte 

invaziv dental işlemler ya da protez vuruğu gibi travmaya bağlı olarak gelişen 

yumuşak doku lezyonlarının iyileşememesi şeklinde gözlenebilir (68-70). Dental 

travmalar (diş çekimi gibi) sonrası kemik turnover hızının artması bifosfonatın lokal 

salınımına sebep olur ve bu da komşu epitel hücre profilerasyonunu engel olarak 

mukoza iyileşmesini yavaşlatır. Buna ilacın antianjiyojenik etkisi de eklendiğinde 

kemikteki mikro hasarlar tamir edilemez ve nekroz tablosu gelişir. 

BİÇO Kliniği ve Evreleme 

BİÇO’da tipik semptomlar ağrı, yumuşak dokuda ödem, enfeksiyon,  dişlerde 

hareketlilik, halitozis, pürülan akıntı, sinüs perforasyonu ve ağız ortamına açık olan 

nekrotik kemik varlığıdır. Sıklıkla dental travma sonrası görülmesine karşın spontan 

olarak da oluşabilir. Dental veya periodontal hastalığı taklit eden semptomlar 

görülebilir (American Dental Association Council on Scientific Affairs, 2006). 

Ekspoz kemik genellikle ağrısızdır. Buna çevre yumuşak dokuda enfeksiyon 

eklenmesi halinde; hiperemi, ödem, ağrı, püy drenajı gibi bulgularda görülebilir. Bu 

tabloya lenfadenopati eşlik edebilir, ileri evrelerde intraoral ve ekstraoral fistüller 

gelişebilir, hatta patolojik çene kırıkları oluşabilir (35). 

Çenelerin molar bölgesinin yüksek oranda etkilenmesini bu bölgedeki alveolar 

kemiğe yansıyan çiğneme kuvvetlerinin kemikte daha yüksek bir turnover’a neden 

olup bu bölgelerde bifosfonat birikimini kolaylaştırmasına bağlamaktadır (35). 

BİÇO’da radyolojik ve histolojik bulguların sınırlı olması sebebiyle hasta hikayesi ve 

klinik bulgular tanıya götürür. Radyografik olarak spesifik bir bulgu vermemekle 
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birlikte bakteriyel osteomiyelit ya da osteoradyonekroza benzer görüntü vermektedir. 

Ayrıca Fleisher ve ark’ları yapmış oldukları bir çalışmada periapikal radyograflarda 

izlenen diş çevresindeki periodontal ligament kalınlaşmasının da BİÇO için spesifik 

bir bulgu olduğunu belirtmişlerdir (67). 

Bifosfonat tedavisi alan ancak herhangi bir şikayeti ve BİÇO bulgusu olmayan 

hastalar risk altındaki hastalar olarak değerlendirilmektedir. Kapsamlı klinik 

değerlendirmelerde sıklıkla meme kanseri ve multiple myelom, daha az sıklıkla 

prostat, renal ve akciğer kanseri gibi hastalıklarda metastazı kontrol altına almak için 

intravenöz bifosfonat kullananımına bağlı BİÇO bu ilaçların ciddi bir yan etkisi 

olarak gösterilmektedir (35). 

Amerikan Oral ve Maksiyofasiyal Cerrahi Derneği (AAOMS)’nin 2009 yılında 

BİÇO’ya ait evrelendirme dört klinik evreyi içerir (70). 

Evre 0: Hastada ekspoz kemik bulunmamakla birlikte nonspesifik belirti ve bulgular 

görülmektedir. Bu hastalar BİÇO gelişme riskine karşı yakın takipte tutulmalıdır. 

Evre 1: Hastada çıplak nekrotik kemik izlenir, ancak enfeksiyon bulgusu yoktur. Bu 

gruba giren hastalar yakın takibe alınmalı ve ağız hijyeni sağlanmalı ve 

sürdürülmelidir. Gerekli görüldüğünde bifosfonat tedavisine ara verilmesi ilgili 

olarak hastanın onkoloğu ile konsültasyon yapılmalıdır. 

Evre 2: Hastada çıplak nekrotik kemik ile beraberenfeksiyonbulguları da gözlenir 

(sıklıkla ağrı, ödem ve eritem, daha seyrek olarak püy drenajı). Bu hastalarda da 

yakın takip, oral hijyen motivasyonun yanı sıra sistemik antibiyotik ve oral antiseptik 

gargara ve gerektiğinde yüzeyel kemik debridmanı temel tedavi yaklaşımıdır.   

Evre 3: Hastada çıplak nekrotik kemik ile birlikte ağrı ve diğer ciddi enfeksiyon 

bulguları izlenir. Ayrıca alveoler kemik sınırını aşan ve patolojik fraktüre yol 

açabilen kemik ekspozu (mandibulada inferior sınır ve ramus, maksillada maksiler 

sinüs ile zigoma ötesine ilerleyen kemik nekrozları) ve/veya ekstraoral fistüller ile 

karakterize osteolizis görülebilir. Bu hastalarda sistemik antibiyotik tedavisi ve 

hastanın genel durumu elverdiğinde cerrahi debridman/rezeksiyon önerilir (70). 
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2.2. Panoramik Radyografi 

1895 yılında x-ışınlarının keşfinden sonra dental radyoloji alanında da çalışmalar hız 

kazanmıştır (71). Öncelikle intraoral teknikler kullanılmış olup 1949 yılında 

Finlandiyalı Prof.Yrjo V.Paatero maksiller ve mandibuler yapıların incelenmesinde 

tomografik uygulamalarının kullanılmasını tavsiye etmiştirve dar bir x-ışını demeti 

ile kavisli bir yapının küçük parçalardan oluşan sınırsız sayıda görüntüsünün elde 

edilebildiğini belirtmiştir (72-75). X-ışını demeti diş dizisi boyunca yavaş olarak 

hareket ettirilerek çok sayıda görüntü elde edilebilir (74).1952’de Paatero ve Nelson 

maksilla ve mandibulanın ayrı ayrı ekspoz edildiği bir metod bulmuşlardır. Klinik 

olarak ilk cihaz ise Hudson ve Kumpula tarafından 1957’de geliştirilmiştir ve 

Panorex adı verilmiştir (74, 76). 

Panoramik cihazlar x-ışını boyunca film ve dokuların lineer eşit hızla hareketi ile 

dentofasiyal yapıların görüntüsünü kaydetme yeteneğine sahiptir (77). Üçüncü 

eleman sabit kalırken x-ışını kaynağı, hasta ve film gibi diğer elemanlardan ikisinin 

birlikte hareket etmesi prensibine dayanır. Bu temel prensip dayanılarak günümüze 

kadar minimum radyasyon dozu ile maksimum görüntü oluşturacak pek çok yeni 

panoramik cihaz üretilmiştir (76). 

Panoramik radyografi; çenelerin büyük ve geniş alanlarının, dişlerin gelişimi ve 

anomalilerinin, çene ve yüz travmalarının, gömülü dişlerin, özellikle 20 yaş 

dişlerinin varlığı ve pozisyonunun, mandibulada kist, tümör ve diğer patolojilerin, 

periodontal hastalıklarda alveol kemik yüksekliğinin, implant öncesi her iki çenenin, 

protez planlanması yapılmadan önce çenelerde kök varlığının, ortodontik hastaların, 

temporomandibular eklemin, maksiller sinüslerin, burun septumunun ve nazal konka 

pek çok bölgenin değerlendirilmesinde sağlar (11). 

2.2.1. Panoramik Cihaz Türleri 

Dişhekimliğinde kullanılan panoramik cihazlar x-ışınının rotasyon merkezi sayısı ve 

lokalizasyonları açısından temel olarak 4 gruba ayrılır (74, 75, 77). 

Tek Rotasyon Merkezliler (Rotograph) 

Bu cihazlarda ışın kaynağı sabit olup ince bir ışın demeti verir. Işın demeti önünde 

hasta ve film aynı hızla fakat ters yönde dönerler (74, 77, 78). Böylece alt ve üst 

çenenin görüntüsü röntgen filmi üzerinde elde edilir.  Diş kavsi bu teknikte bir daire 
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olarak kabul edilip tek bir rotasyon merkezi oluşturulduğundan ve çeneler normalde 

böyle tek bir daire ile ifade edilmeyeceğinden görüntü de çok sayıda distorsiyon 

oluşur (77, 79). 

İki Rotasyon Merkezliler (Panorex) 

Bu teknikte hastanın başı sabit olup, düz kaset kullanılır. Film kaseti ve x-ışını tüpü 

hastanın başı etrafında dönmeketedir (77, 80, 81). Bu teknikte sağ ve sol diş kavsi bir 

dairenin ayrı ayrı parçaları olarak kabul edilmekte ve buna göre 2 rotasyon merkezi 

oluşturulmaktadır. Öncelikle 1.rotasyon merkezi üzerinde hastanın başı etrafında 

dönmekte olan cihaz sol kondilden itibaren orta hatta kadar bir yarım çenenin 

görüntüsünü oluşturur. Ekspojur orta hatta gelindiğinde otomatik olarak durur ve bu 

sırada hasta sandalyesi ile birlikte 10 derece sağa doğru döndürülür. Cihazın tekrar 

hareket etmesiyle ön bölgeden kondile kadar sağ tarafında görüntüsü elde edilmiş 

olur. Bu radyograftlarda ışının bir süre kesilmesi sebebiyle ekspoz olmamış bir alan 

izlenir (77, 79). 

Üç Rotasyon Merkezliler (Ortopantomograph) 

Arka bölgede çene arklarının çapı daha fazlayken ön bölgede daha azdır (77). Bu 

sebeple 2 posterior bölgede (eksentrik rotasyon merkezleri) bir tane de anterior 

bölgeye (konsantrik rotasyon merkezi) denk gelecek şekilde 3 tane rotasyon 

merkezleri vardır (77-79, 81, 82). Bu ayrı 3 segmentte çeneler incelenirken 

kondilden kondile kesintisiz devamlı görüntü elde edilir. Hastanın başı özel bir 

sefalostada sabitlenir ve film kasetiyle röntgen tüpü birbiriyle eşit hızla hastanın başı 

etrafında döner. X-ışını kaynağı ve film tutucu üzerine yerleştirilen yarık şeklinde 

kurşun kolimatör x-ışını demetini daralttır, merkezi ışını vertikal bir demet olarak 

filme ulaşmasını sağlar. Düz kasetler bir ray sistemi üzerinde hareket ederken kavisli 

kasetler ayrıca kendi eksenleri etraflarında dönerler. Röntgen tüpü ve 1.rotasyon 

merkezi sağ tarafta film ise sol taraftadır hastanın sol atrafından görüntü kaydı başlar 

orta hatta doğru devam eder. Merkezi ışın sol kanine ulaştığında rotasyon merkezi 

değişir.  Bu rotasyon merkezi iki kanin dişin ortasındaki bir noktadır. Merkezi ışın 

sağ taraftaki kanin hizasına ulaştığında rotasyon merkezi tekrar değişir ve bu 

rotasyon merkezi sol 3.büyük azı civarındadır. Sağ kanin ve kondil arasında kalan 

alan 3.rotasyon merkezi ile görüntülenir. Çeneler bu 3 ayrı segmentte kondilden 

kondile kesintisiz bir görüntü elde edilir (77). 
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Devamlı Rotasyon Merkezliler (GE-Panelipse) 

Dişlerin çene arklarında yarı eliptik tarzda dizilmiş olması eliptik bir rotasyon hattı 

tercih edilmesine sebep olmuştur. Bu sisteme “ellipsopantomography” denir (78, 79). 

Bu sistemin amacı komşu dişler arasındaki superpozisyonları minimuma indirmektir 

(83). 

Dental arklardaki boyutsal farklılıklar ve ırksal özelliklere bağlı (84, 85) 

magnifikasyon ve distorsiyonları minimuma indirmek için son yıllarda çok merkezli 

sistemlerle kompüterize teknikler birleştirilmiştir (86). Bunun amacı daha net bir 

görüntü elde etmek ve daha etkin ışınlama kesitleri oluşturmaktır (86). 

Panoramik grafiler 1960’lı yıllardan günümüze kadar popularitelerini 

sürdürmüşlerdir. Diş hekimliğinde halen yaygın olarak kullanılmaktadır. Son yıllarda 

bilgisayar teknolojisindeki gelişmelere bağlı olarak daha net ve distorsiyonsuz 

görüntüler elde edilmektedir. 

2.2.1. Panoramik Radyografilerin Avantajları 

Panoramik filmlerin diğer filmlere pek çok avantajlı özelliği bulunmaktadır. Bunlar; 

1. Başı doğal pozisyonda sabitlendiği için harekete bağlı artefakt riski 

azalmaktadır. 

2. Ağız içine film yerleştirilmediği için hasta için daha kabul edilir olmasıdır. 

3. Endişeli hastalar, kooperasyon sıkıntısı olan çocuklarda, bulantı refleksi olan 

hastalarda, çene kırığı olanlarda, mandibular rezeksiyonlarda, trismuslu 

hastalarda çok kısa sürede ve kolaylıkla uygulabilir.  

4. Total radyasyon dozu intraoral filmle tüm ağızı görüntülemek için kullanılan 

radyasyon miktarından çok daha azdır. 

5. Kist, neoplazm, süpernümerer dişler, konjenital eksik dişler,  dişlerin sürme 

yönleri, gömülü dişler, mandibular kanalın poziyonu, diş köklerinin sinüsle 

olan ilişkisi gibi pek çok konuda intaroral ve lateral sefalometrik filmin 

aksine oldukça detaylı bilgi vermesidir. 

6. Her iki taraf kondil ve ramusu aynı anda görerek değerlendirme ve 

karşılaştırma yapılabilir. 

7. Alveolar kemik yüksekliği hakkında değerlendirme olanağı sağlar (87, 88). 
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2.2.2. Panoramik Radyografilerin Dezavantajları 

1. Panoramik filmler intraoral filmler kadar iyi bir detaya sahip değildir. 

Görüntünün sınırları çok net değildir [11]. 

2. Görüntünün orantısız bir şekilde büyümesi veya küçülmesi yani 

distorsiyon uğramasıdır (89). 

3. Görüntünün, imaj tabakası-obje ve obje-film uzaklıklarından etkilenerek 

horizontal ve vertikal yönde magnifikasyona uğramasıdır (87, 88). 

 

2.3. Digital Radyografi 

Diş hekimliğinde klasik radyografiler önemini korumakla birlikte, dijital 

radyografilerin sağladığı çok sayıda avantaj diş hekimlerinin dijital radyografiye olan 

ilgisini arttırmaktadır (90, 91). 1940’lı yıllarda bilgisayarların geliştirilmesiyle 

bilimin birçok alanında olduğu gibi teşhis cihazlarında da dijital görüntülemenin ilk 

basamakları oluşmuştur (91). 

Dijital radyografide, sensör yardımıyla radyografik imaj elde edilir, bu imaj 

elektronik parçalara ayrılır, bilgisayarda görüntülenir ve depolanır. Geleneksel 

radyografilerle dijital radyografiler arasındaki en büyük farklılık görüntü alımında 

kullanılan reseptörler ve görüntüyü oluşturmak için kullanılan yöntemlerden 

kaynaklanır (92, 93). 

Geleneksel radyografide görüntünün oluşturulması için yüksek dozda radyasyon 

gerekirken dijital görüntülemede sensörler daha hassas olduğu için sensörde dijital 

bir imaj oluşturmak için daha az radyasyon yeterlidir (11, 91, 94, 95). 

Geleneksel yöntemlerdeki analog görüntüler yerini bilgisayar ortamında saklanabilen 

ve üzerinde oynamalar yapılabilen (kontrast ve dansite) dinamik bir görüntü elde 

edilen dijital görüntülere bırakmıştır. Analog görüntü üzerinde herhangi bir işlem 

yapılamaz. Oysaki dijital görüntülemeyle bilgisayar yardımıyla görüntü 

renklendirilebilir ve her yönde ölçüm yapılabilir (11, 91, 96). Dijital görüntülemenin 

önemli bir avantajı da görüntünün diagnostik performansını geliştirmeye izin 

vermesidir (97). 
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Ayrıca ekspojur zamanı konvansiyonel radyografiden %50-80 daha azdır. Radyasyon 

dozunun az olması hasta tarafından absorbe edilen radyasyon miktarını da azaltır 

(11). Klasik tekniklerde röntgen filmine banyo işlemi yapılarak görüntü elde 

edilirken dijital görüntülemede karanlık oda ve banyo işlemine gerek yoktur. Çalışma 

süresi dijital radyografi ile önemli ölçüde azalmıştır; film maliyeti ya da film 

banyosundan kaynaklanan problemler ile kimyasal atıklar söz konusu değildir. 

Görüntüler üzerinde ölçüm ve renk ayarlamaları yapılabilmekte ve görüntüleri 

magnifiye ederek daha ayrıntılı inceleme yapılabilmektedir (98, 99). 

PACS (Picture Archiving and Communications System) adı verilen görüntü 

arşivleme ve iletişim sistemi ile hastalara ait veriler indekslenir ve depolanır (100, 

101). Bununla birlikte görüntünün saklanması kolaydır ve arşivleme sorunu yoktur. 

Film tekrarı sorunu çözümlenmiştir. Dijital röntgen görüntüleri elektronik ortamda 

başka kullanıcılara gönderilebilir. Bu sayede filmin taşınma sorunu da ortadan 

kaldırılmış olur (102). 

2.3.1. Dijital Görüntüleme Tipleri 

Direkt radyografi teknikleri direkt dijital radyografi ve indirekt dijital radyografi 

olmak üzere ikiye ayrılmaktadır.  

 Direkt dijital görüntüleme 

 Direkt sensör sistemleri  (kablolu) 

        CCD (Charge Coupled Device) 

        CMOS/APS (Complementary Metal Oxide Semiconductor/Active Pixel Sensor) 

              CID (Charge Injection Device) 

 Direkt (veya yarı direkt) görüntü plakları (kablosuz)  

 İndirekt dijital görüntüleme 

Direkt Dijital Radyografi 

Bu teknikte temel komponentler; röntgen cihazı, intraoral sensör ve bilgisayardır. 

Film çekimi esnasında sensör ağza yerleştirilir ve ışınlama yapılır. Işınlamadan sonra 

elektrona dönüşen x-ışınları yumuşak ve sert dokuları geçerek reseptöre ulaşır. 

Reseptör üzerinde bulunan elektron yuvacıklarına dolan elektronların analog sinyali 
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dijital sinyale çevrilir ve görüntü bilgisayar monitörüne aktarılır. Dijital formattaki 

görüntülerin analog filmlere göre kullanışlı hale getirilmesi daha kolaydır (103, 104). 

CCD sensörler 1969 yılında Williard Boyle ve George Smith tarafından 

keşfedilmiştir. Dental filmlere yakın boyutlardadır fakat daha az hassas alana 

sahiptir. Kalın ve sert yapısı ağız içi kullanımı zorlaştırır (105). 

CMOS sensörleri direkt sensör teknollojisinde en son gelişmedir. Sensörlerinde aktif 

piksel teknolojisi kullanılmıştır. Hafıza çipine benzeyen CMOS sensörleri görüntüyü 

yakalar ve yazılım tarafından okunasıya kadar görüntüyü saklar (105). 

Yarı direkt dijital sistemlerde ışıkla uyarılan ve periapikal film boyutunda fosfor 

lüminesens plakalar (PSP) kullanılmaktadır. Bu sistemde sensörler kablosuzdur. 

Geleneksel filmlere benzer boyutta ve esnekliktedir. Plakalar x-ışını gönderildiğinde 

foton enerjisini saklamakta ve ultraviyole ışını ile tarandığında foton enerjisini ışık 

olarak yansıtmaktadır. Işınlanan fosfor plakalar lazer tarayıcıdan geçirilerek dijital 

görüntü elde edilir (103). Ancak görüntünün elde edilebilmesi için sensörün özel bir 

tarayıcıdan geçirilmesi gerekir ve görüntünün ekranda oluşması işlemleri geleneksel 

radyografi tekniğine benzediği için diğer kablolu sensörlere göre daha uzun zamana 

ihtiyaç vardır (106). 

İndirekt Dijital Radyografiler 

Geleneksel yolla edilen röntgen filmleri bu sistemde dijital kameralar ya da özel 

tarayıcılar (scanner)  vasıtasıyla dijital formata dönüştürülür ve bilgisayar yazılımları 

kullanılarak görüntünün tanısal değeri artırılır. Direkt yöntemlere kıyasla daha zaman 

alıcıdır (103, 104). 

2.4. Panoramik Radyograflarda Kraniyofasiyal Değerlendirmeler 

Çenelerde yeniden şekillenmeyi belirlemek için mandibulada ve maksillada ölçümler 

yapıldığı literatürde görülmektedir. Bu çalışmalarda mandibuladaki kortikal 

porozitenin yaşla arttığı, ayrıca kemik depozisyonu ve rezorbsiyonunun 

mandibulanın gövdesinin aksine alvoler proçeste daha aktif olduğu bulunmuştur. 

Alveoler kemikte uzun kemiklere göre kemik döngüsü daha hızlı olduğundan, 

rezorbsiyon ve depozisyon arasında sistemik dengesizlik vücudun diğer kısımlarına 

oranla daha erken bulgu verir (87, 107). 
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Klemetti ve ark (108), ince ya da pöröz mandibular kortikal kalınlığın özellikle 

menopoz sonrası bayanlarda düşük iskeletsel densiteye ya da osteoporoze sahip 

bireylerin tespit edilmesinde kullanılabileceğini belirtmişlerdir. 

Torres ve ark BİÇO olup bifosfonat kullanan, BİÇO olmadan bifosfonat kullanan ve 

sağlıklı bireylerden oluşan hasta gruplarında, panoromik radyografileri üzerinde 

MKK ölçümlerini değerlendirmişlerdir (3). 

Özcan ve ark (109), BİÇO’lu 32 hasta ve sağlıklı 32 bireyin panoromik 

radyografileri ve CBCT görüntüleri üzerinde mandibular morfolojik değişiklikleri 

incelemişlerdir. Çalışmalarında panoramik radyografide KA, GA, AGA, AGD, 

kondil boyu ve ramus boyunu değerlendirirken CBCT üzerinde de MKİ ve kemik 

kalitesi indeksini değerlendirmişlerdir (109). 

MCI, Klemetti ve ark. (108), MI, Ledgerton ve ark (110), PMI, Benson ve ark (111) 

tarafından geliştirilmiştir. Sağlıklı normal bireylerin panoramik radyografları 

üzerinde geliştirdikleri bu indekslerin osteoporozlu hastaların belirlenmesinde 

kullanılıp kullanılamayacağını araştırılmıştır (108, 111-115) 

MCI’nın (116), MI’nın (110, 117) ve PMI’nın (110) iskeletsel densite ile ilişkili 

olduğu ve yaş, menopoz ve diş kaybıyla da azalma gösterdiğini belirtilmiştir (118). 

Mandibular morfolojik yapıların değerlendirmesindeliteratürde genellikle lateral 

sefalometrik ve panoramik radyograflar kullanılmıştır. Lateral sefalometrik 

radyograflarda sağ ve sol anatomik yapıların üst üste çakışması nedeniyle ortalama 

bir değer elde edilir. Ancak sağ ve sol anatomik yapıların bağımsız değerlendirilmesi 

ortodontik tedavi planlamasında, fasial asimetri ve ortognatik cerrahide önem 

kazanmaktadır. Panoramik filmlerde sağ ve sol anatomik yapılar bağımsız olarak 

değerlendirilebildiği için lateral sefalometrik radyograflara göre daha net sonuçlar 

elde edilebilmektedir (119). Bu morfolojik yapılar son zamanlarda bilgisayarlı 

tomografi (BT) ile de değerlendirilmektedir (120-125). 

Literatürde bifosfonat kullanan hastalarda builaçların mandibular kemik üzerindeki 

etkisini değerlendiren kapsamlı bir çalışma olmadığından, bu çalışmada MKK, MKİ, 

PMİ, KA, GA, AGA, AGD ve AGİ ölçümleri yapılarak bifosfonatların mandibular 

kemiğe etkisinin değerlendirilmesi amaçlandı. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Verilerin Toplanması 

Bu tez çalışması Akdeniz Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü Girişimsel Olmayan 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 17.08.2016 tarihinde 470 protokol 

numarası ile onaylanmıştır. 

Bu araştırma Akdeniz Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Ağız, Diş ve Çene 

Radyolojisi Anabilim Dalı’nda gerçekleştirilmiştir. Bu retrospektif araştırmada 

çalışma grubunu Akdeniz Üniversitesi Dişhekimliği Fakültesi Ağız, Diş ve Çene 

Radyolojisi Anabilim Dalı arşivine ait 100 hastanın rutin muayene ve tedavi 

amacıyla alınmış olan panoromik radyografi görüntüleri oluşturmaktadır. Akdeniz 

Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Ağız, Diş ve Çene Radyolojisi bölümüne 

muayene amacıyla gelmiş ve anamnezinde çeşitli sebeplerle (osteoporoz, meme ca., 

prostat ca., multiple myelom ve benzeri kemik metastazı olan kanser hastaları) 

bifosfonat tedavisi görmüş veya görmekte olan hastalar çalışma grubuna dahil edildi. 

Hastadan alınan anamnez temel alınarak bireylerin kemik metabolizmasını etkileyen 

herhangi bir sistemik hastalığı (Paget hastalığı, osteogenezis imperfekta, osteomalazi, 

hipoparatiroidizm, hiperparatiroidizm, renal osteodistrofi), çeneleri ilgilendiren 

fraktür ve ortognatik cerrahi hikayesi bulunanlar çalışmaya dahil edilmedi. Kontrol 

grubu herhangi bir sistemik hastalığı bulunmayan ve çalışma grubuyla yakın yaş 

aralığında sağlıklı bireylerden oluşmaktadır. 

 

Şekil 3.1. Panoramik radyografi cihazı (Planmeca-OY 00880 Helsinki, Finlandiya) 
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Değerlendirilen panoramik radyografların tamamı Akdeniz Üniversitesi Diş 

Hekimliği Fakültesi Ağız, Diş ve Çene Radyolojisi Anabilim Dalı’nda Planmeca 

(OY 00880 Helsinki, Finlandiya) (Şekil 3.1) marka dijital panoramik cihazla tek bir 

teknisyen tarafından alındı. Panoramik radyograflarda standardizasyon sağlanması 

amacıyla üretici firmanın cihaz üzerinde belirlemiş olduğu referans noktalarına tam 

olarak uyuldu. Çekim esnasında hastaların Frankfurt horizontal düzlemi yere paralel 

ve sagital düzlemi yere dik olacak şekilde, servikal vertebraların mandibula ön 

gövdesine süperpoze olmasını önlemek için hastalar uygun olarak pozisyonlandırıldı. 

Foramen mentalenin sınırlarının tam olarak izlenebildiği, kortikal kemiğin alt ve üst 

sınırlarının net olarak göründüğü, ölçülecek sahalarda artefakt bulunmayan, 

mandibula sınırlarının açıkça takip edilebilir olduğu radyograflar incelemeye alındı. 

Bu koşulları sağlamayan radyograflar araştırma dışı bırakıldı. 

3.2. Radyografik ölçümler 

Hastalardan daha önce rutin kontrol ve muayene amacı ile alınmış panoramik 

radyografiler, TIFF (Tagged Image File Format) formatında, 1’den 100’e kadar 

numaralandırılarak kaydedildi. Bu radyograflar üzerinde MKK, MKİ, KA, GA, 

AGA, AGD ve AGİ ölçümleri yapıldı. Ölçümler, 27 inc 1920x1080 çözünürlükte 

LED monitöre, Intel Core i7 işlemciye, 3,5 GHz işlemci hızına, 4GB GDRR5 

ayrılmış AMD Radeon HD 7950 ekran kartına sahip bilgisayarda Planmeca yazılım 

programı (Planmeca, Helsinki, Finland) kullanılarak değerlendirildi. Ölçümlerde 

panoramik radyografi kaynaklı magnifikasyonları minimize etmek amacıyla 

Planmeca otomatik magnifikasyon kalibrasyonu kullanıldı. Bu sayede gerçek boyutlu 

mesafe ölçümü yapmak mümkün olmaktadır. Gerekli ölçümlerin yapılamadığı 

radyografiler çalışma dışı bırakıldı. Tüm ölçümler aynı gözlemci tarafından iki hafta 

sonra ilk ölçümlere kör olarak tekrarlandı. 

3.2.1. Mandibular Kortikal Kalınlık (MKK) 

Ledgerton ve ark’ları (1999) tarafından belirtilen yönteme göre radyografi üzerinde 

mental foramen saptandıktan sonra, mandibulanın alt sınırına teğet ve mandibular 

kortikal tabakanın üst sınırına paralel iki çizgi çizildi. Mental foramen merkezi ile 

mandibulanın alt sınırının teğeti dik bir çizgi ile birleştirildi. Bu çizgi üzerinde iki 

paralel çizginin arasında kalan mesafe mandibular kortikal genişlik olarak ölçüldü  

(Şekil 3.2)(110). 
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3.2.2. Mandibular Kortikal İndeks (MKİ) 

MKİ (mandibulanın alt kenarının görünürlüğü) Klemetti ve ark’na (1993) göre 

sınıflandırıldı (Şekil 3.2).Mandibulanın endosteal marjinindeki erozyon durumu 

normalse (C1), orta ise (C2) ve şiddetli ise (C3) olarak değerlendirildi (126, 127).  

C1: Korteksin endosteal marjinleri her iki tarafta eşit ve keskindir,  

C2: Endosteal marjinler yarımay şeklinde defektler göstermektedir (lakunar 

rezorbsiyon) ve/veya bir veya iki tarafta endosteal kortikal artıklar bulunmaktadır;   

C3: Kortikal tabaka yoğun endosteal artıklar bulundurmaktadır ve açıkça pöröz 

yapılıdır (108). 

 

Şekil 3.2. Panoramik radyografi kullanılarak yapılan MKİ ölçümleri  

3.2.3. Panoromik Mandibular İndeks (PMİ) 

PMİ, mandibular korteks kalınlığının, mental foramen ve alt mandibular korteks 

arasındaki uzaklığa olan oranıdır (a/b). Üst ve alt sınır ayrı ayrı ölçüm yapılır. 

Araştırmamızda PMİ değeri Benson ve ark’nın (1991) metoduna göre yapıldı (Şekil 

3.3)(110, 111). 

C1 

C2 

C3 
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Şekil 3.3. Panoramik radyografi kullanılarak yapılan PMI ölçümü; a:MKK, b: mental foramenden 

mandibulanıın alt sınırına olan uzaklık 

3.2.4. Kondil Açısı (KA) 

KA ölçümleri Ledgerton ve ark’nın belirtiği (1999) metoda göre yapıldı. Kondil 

boynundan geçen doğrusal bir teğet ile ramus sınırına çizilen doğrusal teğetin 

kesişimleri arasında kalan alan açısal olarak değerlendirildi (Şekil 3.4)(110, 125).  

3.2.5. Gonial Açı (GA) 

Mandibulanın alt sınırına çizilen teğetle ramusun arka sınırına çizilen teğet çizginin 

birleşim yerinin arasındaki açı ölçüldü (Şekil 3.4)(117). GA ölçümlerinde Dutra ve 

ark’nın (2006) kullandığı metod kullanıldı.
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Şekil 3.4: Panoramik radyografi kullanılarak yapılan GA ve KA ölçümü 

 

3.2.6. Antegonial Açı (AGA) 

AGA ölçümleri Dutra ve ark’nın (2006) belirttiği metod kullanılarak yapıldı. 

Antegonial bölgede alt kortikal sınıra iki paralel çizgi çizildi ve bu çizgilerin kesişim 

noktasındaki açı ölçüldü (Şekil 3.5)(117, 125).  

3.2.7. Antegonial Derinlik (AGD) 

AGD ölçümleri Dutra ve ark’nın (2006) belirtiği metot ile değerlendirildi. 

Mandibulanın alt kortikal sınırına paralel bir doğru çizildi. Antegonial çentik 

konkavitesinin en derin noktasından bu doğruya dik bir çizgi çizildi ve bu mesafe 

ölçüldü (Şekil 3.5)(117). 

3.2.8. Antegonial İndeks (AGİ) 

AGİ ölçümleri, Dutra ve ark’nın (2006) belirttiği metoda göre gonionun önündeki 

bölgede ascendes ramusun ön sınırından alt çeneninin alt sınırına çizilen “best fit” 

denilen en uygun çizgi çizildi ve bu alandaki kortikal kemik kalınlığı ölçüldü (Şekil 

AD 

KA 

GA 
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3.5)(117, 128). 

 

Şekil 3.5. Panoramik radyografi kullanılarak yapılan AGA, AGİ ve AGD ölçümü 

2.3.İstatistiksel Analiz 

İstatiksel analizler SPSS (Statistitical Package for Social Sciences; 18.0, SPSS 

Company, Illinois, USA) paket programında yapıldı. Tanımlayıcı istatistiksel 

değerlendirmeler, tüm ölçümler için (ortalama, standart sapma, minimum ve 

maksimum değerleri vb.) hesaplandı. Nitel değişkenler ise sayı ve yüzde ile 

gösterildi. Verilerin dağılımlarına Kolmogorov-Smirnov testiyle bakıldı ve verilerin 

normal dağılım göstermediği tespit edildi. Sağ ve sol ölçümler arasındaki farklar 

Wilcoxon, ölçümlerin gruplara ve cinsiyete göre fark gösterip göstermediğine Mann-

Whitney U, kategorik veriler ise Ki-kare testleriyle değerlendirildi. Ayrıca Kappa ve 

güvenirlik analizleri yapıldı. Ölçümler arasındaki korelasyon, Spearman korelasyon 

analizi ile değerlendirildi. Sonuçlar %95’lik güven aralığında, p˂0,05 anlamlılık 

düzeyinde değerlendirildi. 

 

 

 

 

 

AGA 

 

AGİ 

AGD 
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4. BULGULAR 

Çalışma grubumuz bifosfonat kullanmış veya kullanmakta olan 50 hasta (20 erkek, 

30 kadın) ve kontrol grubu olarak da 50 bireyden (25 erkek, 25 kadın) oluşmaktadır. 

Bifosfonat kullananlar 31-79 yaş aralığında iken (ort.59,59±9,52), kontrol grubunun 

yaş aralığı 40-82 arasında (ort.53,48±7,68) idi. Bifosfonat kullananlar ve kontrol 

grubundaki bireylerin cinsiyete göre dağılımları ve yaşlarının minimum (min.), 

maksimum (mak.), ortalama (ort.) ve standart sapma (std.s.) değerleri Tablo 4.1’de 

belirtilmiştir. 

Tablo 4.1. Bifosfonat kullanan ve kontrol grubundakibireylerincinsiyete göre dağılımları ve yaşlarının 

minimum, maksimum, ortalama ve standart sapma değerleri. 

  
BİFOSFONAT 

KULLANANLAR 
KONTROL GRUBU 

Y
A

Ş
 

Min. 31 40 

Mak. 79 82 

Ort. 59,59±9,52 53.48±7,68 

C
İN

S
İY

E
T

 Kadın 
32 (%64) 25 (%50) 

n (%) 

Erkek  
18 (%36) 25 (%50) 

n (%) 

TOPLAM 50 50 

 

Bifosfonat kullanan hastaların %48’i osteoporoza bağlı olarak bifosfonat 

kullanmaktaydı. Hastaların %52’sini kemik metaztası olan çeşitli kanser hastaları 

(multiple myeloma, meme, prostat ve akciğer ca.) oluşturmaktaydı (Tablo 4.2). 

Kontrol grubunda herhangi bir sistemik hastalığı olmayan bireyler yer almaktadır. 

Tablo 4.2. Bifosfonat kullanan hastaların sistemik hastalıkları 

Sistemik Hastalık Hasta Sayısı 

Osteoporoz 24(%48) 

Multiple Myeloma 9(%18) 

Meme Kanseri 8(%16) 

Prostat Kanseri 8(%16) 

Akciğer Kanseri 1(%2) 
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Sağ ve sol MKK, PMİ, KA, GA, AGA, AGD ve AGİ için güvenirlilik Cronbach’s 

alfa değerleri sırasıyla 0,912; 0,921; 0,824; 0,818; 0,866; 0,834; 0,904; 0,924; 0,942; 

0,916; 0872; 0,826; 0,805; 0,810 olarak bulunmuştur. 

Sağ ve sol MKİ için gözlemci içi kappa değerleri 0,836; 0,822 olarak bulunmuştur. 

4.1. Bifosfonat Kullanan Hastalarda Tanımlayıcı İstatistikler 

Bifosfonat kullanan erkek ve kadınların sağ ve sol MKK, PMİ, KA, GA, AGA, 

AGD, AGİ minimum (min.), maksimum (mak.), ortalama (ort.) ve standart sapma 

(std.s.) değerleri Tablo 4.3’te belirtilmiştir. Bifosfonat kullanan hastalarda sol AGD 

hariç tüm ölçümlerde (MKK, PMİ, KA, GA, AGA, AGD, AGİ) ortalama değerlerin 

erkeklerde kadınlardan daha yüksek olduğu görüldü (Tablo 4.3). 

Tablo 4.3. Bifosfonat kullananlarda cinsiyetlere göre tanımlayıcı istatistikleri ve cinsiyete göre p 

değerleri  

 

 

ERKEK KADIN  

Min. Mak. Ort. Std. S. Min. Mak. Ort. Std. S. p değeri 

MKK(sağ) 3,1 6,8 4,33 1,06 1,4 5,4 3,55 0,96 0,024* 

MKK (sol) 3,0 5,8 4,27 0,98 1,6 5,2 3,45 0,88 0,009** 

PMİ (sağ) 0,22 0,50 0,32 0,08 0,13 0,49 0,31 0,08 0,792 

PMİ (sol) 0,20 0,43 0,31 0,07 0,19 0,50 0,30 0,07 0,784 

KA (sağ) 158,04 171,71 165,06 3,94 148,20 169,71 161,60 4,66 0,014* 

KA (sol) 148,99 175,30 164,11 6,26 151,23 170,48 161,44 4,71 0,140 

GA (sağ) 108,96 140,3 123,52 8,85 100,44 135,08 120,88 8,37 0,455 

GA (sol) 110,16 140,08 121,96 7,53 100,07 139,02 121,49 8,01 0,984 

AGA (sağ) 147,99 176,12 163,68 7,99 148,08 173,13 162,78 6,94 0,531 

AGA (sol) 150,43 175,3 164,04 7,95 137,50 173,92 162,6 8,20 0,505 

AGD (sağ) 0,6 4,3 1,61 0,94 0,4 3,3 1,53 0,75 0,919 

AGD (sol) 0,6 4,0 1,5 0,93 0,6 3,0 1,53 0,64 0,517 

AGİ (sağ) 1,2 3,2 2,03 0,47 1,0 3,4 1,96 0,56 0,627 

AGİ (sol) 1,5 3,0 2,10 0,46 1,2 4,2 2,05 0,67 0,549 

*p<0,05 anlamlılık düzeyinde, ** p<0,01 anlamlılık düzeyinde 
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Bifosfonat kullanan erkeklerin MKK ortalamaları sağ tarafta 4,33 mm, solda 4,27 

mm; kadınlarda sırasıyla 3,55 mm ve 3,45 mm idi (Tablo 4.3).  

Bifosfonat kullanan hastalarda sağ ve sol MKİ kategorilerinin dağılımı Tablo 4.4’de 

belirtilmiştir. Bifosfonat kullananlarda sağ ve sol MKİ kategorilerinde sağ ve sol 

tarafta en sık rastlanılan kategori C1 (sağda 26 adet %52, - solda 26 adet %54) idi. 

MKİ kategorileri sırasıyla sağda %52 C1, %42 C2, %6 C3, solda %54.2, %37.5, 

%8.3 olarak bulundu. Bayanlarda sağ tarafta en fazla C1 kategorisine rastlanırken, 

erkeklerde en fazla C2 kategorisine rastlanıldı (Tablo 4.4). Erkeklerde C3 kategorisi 

sağ tarafta hiç tespit edilmezken, sol tarafta %2.1 oranında tespit edildi (Tablo 4.4).  

Tablo 4.4. Bifosfonat kullanan hastaların sağ ve sol MKİ kategorilerinin cinsiyete göre dağılımı (n: 

sayı, %: yüzde) ve cinsiyetlere göre p değerleri 

 

Bifosfonat kullananların ortalama PMİ değerleri erkeklerde daha yüksekbulundu. 

Erkeklerde PMİ ortalaması sırasıyla sağda 0,32 sol tarafta 0,31; kadınlarda sırasıyla 

0,31, 0,30 olarak bulundu (Tablo 4.3). 

KA değeri ortalamaları sağ tarafta erkeklerde 165,06°, sol tarafta 164,11° iken 

bayanlarda sırasıyla 161,60° ve 161,44° idi (Tablo 4.3). 

GA ve AGA ortalama değerleri sağ ve sol tarafta erkeklerde kadınlardan daha 

yüksek bulundu (Tablo 4.3). GA ortalama değerleri sağ tarafta erkeklerde 123,52º, 

kadınlarda 120,88º; sol tarafta erkeklerde 121,96º, kadınlarda 121,49º olarak 

bulunmuştur (Şekil 4.1). AGA ortalama değerleri sağ tarafta erkeklerde 163,68°, 

kadınlarda 162,78°; sol tarafta erkeklerde 164,04°, kadınlarda 162,60° bulundu 

(Şekil 4.1).  

 

 MKİ (sağ) MKİ (sol) 

C1 C2 C3 Toplam p 

değeri 

C1 C2 C3 Toplam p 

değer

i 

KADIN  n

  

% 

18 

%36 

11 

%22 

3 

%6 

32 

%64 

 

0,000*

* 

18 

%37,5 

11 

%20,8 

3 

%6,3 

32 

%64,6 

 

0,000

** 

ERKEK n 

% 

8 

%16 

10 

%20 

0 

%0 

18 

%36 

8 

%16,7 

8 

%16,7 

2 

%2,1 

18 

%35,4 

TOPLAM n 

% 

26 

%52 

21 

%42 

3 

%6 

50 

%100 

 26 

%54,2 

18 

%37,5 

4 

%8,3 

48 

%100 

 

**p<0,01 anlamlılık düzeyinde 
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Şekil 4.1. Bifosfonat kullanan erkek ve kadın hastaların GA ve AGA ortalamaları 

AGD ortalama değerleri sağ tarafta erkeklerde daha yüksekken, sol tarafta kadınlarda 

erkeklerden daha yüksek bulundu (Tablo 4.3). 

Sağ ve sol AGİ ortalama değerleri erkeklerde kadınlardan daha yüksekti (Tablo 4.3). 

Bifosfonat kullanan hastaların genel AGİ ortalaması ise sağda 1,99 mm, solda 2,06 

mm; erkeklerde sağ 2,03 mm, sol 2,10 mm; kadınlarda sağ 1,96 mm, sol 2,05 mm 

olarak bulundu. 

Yapılan ölçümler sonucunda PMİ, sol KA, GA, AGA, AGD ve AGİ ölçümleri 

cinsiyete göre istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık göstermemekteydi (p˃0,05). 

Sadece sağ KA, sağ ve sol MKK ve sağ ve sol MKİ değerleri cinsiyete göre istatiksel 

olarak anlamlı farklılık gösterdiği bulundu (p<0,05)(Tablo 4.3-4.4). Kadınlarda sağ 

KA erkeklerden daha yüksek bulunurken, sağ ve sol MKK erkeklerde kadınlardan 

daha fazlaydı (Tablo 4.3). 
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Tablo 4.5. Bifosfonat kullanan hastaların sağ ve sol ölçümleri arasındaki farkların p değerleri 

  KADIN ERKEK 

p değeri p değeri 

MKK (sağ)-MKK (sol) ,274 ,085 

MKİ (sağ)-MKİ (sol) ,351 ,248 

PMİ (sağ)-PMİ (sol) ,483 ,417 

KA (sağ)-KA (sol) ,911 ,145 

GA (sağ)-GA (sol) ,161 ,085 

AGA (sağ)-AGA (sol) ,888 ,510 

AGİ (sağ)-AGİ (sol) ,820 ,773 

AGD (sağ)-AGD (sol) ,967 ,095 

 

Bifosfonat kullanan hastalarda hem erkeklerin ve hem de bayanların sağ ve sol 

ölçümleri arasında anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0,05)(Tablo 4.5). 

4.2. Kontrol Grubundaki BireylerinTanımlayıcı İstatistikleri 

Kontrol grubundaki hastalarda sağ ve sol MKK, PMİ, KA, GA, AGA, AGD, AGİ 

minimum (min.) ve maksimum (mak.), ortalama (ort.),  ve standart sapma (std.s.) 

değerleri Tablo 4.6’da belirtilmiştir. 

Tablo 4.6. Kontrol grubundaki bireylerin MKK, MKİ, PMİ, KA, GA, AGA, AGD, AGİ ölçümlerinin 

cinsiyete göre tanımlayıcı istatistikleri ve cinsiyetlere göre p değerleri 

 ERKEK KADIN  

Min. Mak. Ort. Std. S. Min. Mak. Ort. Std. S. p 

değeri 

MKK(sağ) 2,8 5,7 4,19 0,69 2,8 5,5 3,93 0,68 0,186 

MKK(sol) 3,0 5,3 4,04 0,62 2,6 5,6 3,8 0,77 0,207 

PMİ (sağ) 0,21 0,41 0,32 0,05 0,24 0,48 0,34 0,06 0,125 

PMİ (sol) 0,25 0,39 0,31 0,04 0,23 0,52 0,34 0,07 0,209 

KA (sağ) 153,77 168,76 162,34 3,77 143,80 169,05 161,06 5,71 0,614 

KA (sol) 152,14 171,57 163,09 4,21 145,50 174,03 160,98 5,84 0,090 

GA (sağ) 106,88 135,68 121,52 7,69 113,75 137,08 125,14 5,87 0,088 

GA (sol) 110,47 137,00 123,39 8,13 115,84 136,70 124,35 5,12 0,580 

AGA (sağ) 133,88 171,64 160,55 8,77 150,02 179,00 165,94 7,14 0,021* 

AGA (sol) 142,67 177,70 163,98 8,23 154,97 180,15 168,00 6,03 0,093 

AGD (sağ) 0,6 5,3 2,28 1,18 0,2 3,3 1,58 0,83 0,042* 

AGD (sol) 0,4 4,4 2,05 1,04 0,3 3,0 1,34 0,74 0,013* 

AGİ (sağ) 1,6 3,7 2,37 0,56 1,2 4,5 2,35 0,85 0,472 

AGİ (sol) 1,3 3,6 2,4 0,61 1,6 4,2 2,42 0,61 0,838 

*p<0,05 anlamlılık düzeyinde, ** p<0,01 anlamlılık düzeyinde 
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Kontrol grubundaki bireylerin sağ ve sol MKK ortalamaları erkeklerde kadınlardan 

daha yüksek bulundu. Erkeklerde genel MKK ortalaması sağda 4,19 mm, kadınlarda 

3,93 mm; sol tarafta sırasıyla erkeklerde 4,04 mm bayanlarda 3,80 mm olarak 

bulundu. 

Kontrol grubundaki bireylerin sağ ve sol MKİ kategorileri değerlendirildiğinde, sağ 

ve sol tarafta en fazla C1 sınıflamasına (sağda 31 adet %62,- solda 32 adet %64) 

rastlanmıştır (Tablo 4.7). C2 kategorisi erkeklerde kadınlardan daha fazlaydı. 

Kadınlarda hem sağda hem de sol tarafta C3 kategorisi tespit edilemedi (Tablo 4.8).  

Tablo 4.7. Kontrol grubundaki bireylerin sağ ve sol MKİ kategorilerinin cinsiyete göre dağılımı (n: 

sayı, %: yüzde)  

 

PMİ ortalamaları kontrol grubundaki bayanlarda erkeklerden daha yüksek bulundu. 

Erkeklerde sırasıyla sağda 0,32 iken solda 0,31; kadınlarda sağ ve sol tarafta 0,34 

olarak bulundu (Tablo 4.6). 

Kontrol grubunda sağ ve sol KA kadınlarda erkeklerden daha küçüktü. Sağ KA 

erkeklerde 162,34° kadınlarda 161,06°; sol tarafta erkeklerde 163,09° kadınlarda ise 

160,98°’di (Tablo 4.6). 

Kontrol grubundaki bireylerin GA ve AGA ölçümlerinin tanımlayıcı istatistikleri 

Tablo 4.6’da belirtilmiştir. Kontrol grubundaki kadınların GA ve AGA ortalamaları 

erkeklerden daha yüksek bulunmuştur. Erkeklerde GA ortalamaları sağda 121,52° 

solda 123,39°; kadınlarda sağ tarafta 125,14° solda 124,35° olarak bulundu. AGA 

ortalama değerleri erkeklerde sırasıyla sağda 160,55° solda 163,98°; kadınlarda 

sırasıyla sağ tarafta 165,94° solda 168,00° idi (Tablo 4.6). 

Kontrol grubundaki bireylerin AGD ölçümlerinin tanımlayıcı istatistikleri Tablo 

4.6’da belirtilmiştir. AGD ortalaması sağ ve sol tarafta erkeklerde kadınlardan daha 

yüksek olarak bulundu. Kontrol grubundaki bireylerin genel AGD ortalaması sağda 

 MKİ (sağ) MKİ (sol) 

C1 C2 C3 Toplam p değeri C1 C2 C3 Toplam p değeri 

KADIN  n  

% 

19 

%38 

6 

%12 

0 

%0 

25 

%50 

 

0,081** 

20 

%40 

5 

%10 

0 

%0 

25 

%50 

 

0,053** 

ERKEK n 

% 

12 

%24 

12 

%24 

1 

%2 

25 

%50 

12 

%24 

12 

%24 

1 

%2 

25 

%50 

TOPLAM n 

% 

31 

%62 

18 

%36 

1 

%2 

50 

%100 

 32 

%64 

17 

%34 

1 

%2 

50 

%100 

 

**p<0,01 anlamlılık düzeyinde 
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1,93 mm, solda 1,70 mm; erkeklerde sağ 2.28 mm, sol 2,05 mm; kadınlarda sağ 1,58 

mm, sol 1,34 mm bulundu (Tablo 4.6).  

AGİ ortalamaları sağ tarafta erkeklerde daha yüksek bulunurken sol tarafta 

kadınlarda daha yüksek bulundu. Kontrol grubundaki bireylerin genel AGİ 

ortalaması sağda 2,36 mm, solda 2,41 mm; erkeklerde sağ 2.37 mm, sol 2,40 mm; 

kadınlarda sağ 2,35 mm, sol 2,42 mm’ydi (Tablo 4.6).  

Kontrol grubundaki bireylerin sağ AGA, sağ ve sol AGD ölçümleri cinsiyete göre 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermekteydi (p<0,05) (Tablo 4.6). Sağ AGA 

değeri kadınlarda erkeklerden daha yüksek bulundu. Sağ ve sol AGD değerleri ise 

erkeklerde kadınlardan daha yüksek bulundu (Tablo 4.6). 

Kontrol grubundaki bireylerin sağ ve sol MKK, MKİ, PMİ, KA, GA, AGD, AGİ 

ölçümleri arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (p>0,05)(Tablo 4.8). 

Ancak hem erkeklerde ve hem de bayanlarda sol AGA değeri sağ AGA değerinden 

istatistiksel olarak anlamlı derecede büyüktü (p<0,05)(Tablo 4.8). 

Tablo 4.8.  Kontrol grubundaki bireylerin sağ ve sol ölçümleri arasındaki farkların p değerleri 

  Bayanlar Erkekler 

p değeri p değeri 

MKK (sağ)-MKK (sol) ,173 ,070 

MKİ (sağ)-MKİ (sol) ,317 1,000 

PMİ (sağ)-PMİ (sol) ,447 ,253 

KA (sağ)-KA (sol) ,657 ,294 

GA (sağ)-GA (sol) ,677 ,158 

AGA (sağ)-AGA (sol) ,037* ,010* 

AGİ (sağ)-AGİ (sol) ,251 ,699 

AGD (sağ)-AGD (sol) ,118 ,219 
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4.3. Gruplar Arasındaki Farklılıkların Değerlendirilmesi 

Gruplar arasındaki farklar istatistiksel olarak Mann-Whitney U ve Ki-kare testleriyle 

değerlendirildi. Her gruptaki bireylerin sağ ve sol MKK, MKİ, PMİ, KA, GA, AGA, 

AGD ve AGİ ölçümleri yapıldı. Gruplar arasında sağ ve sol AGİ değerlerinin 

istatistiksel olarak önemli farklılık gösterdiği tespit edildi (p<0,05)(Tablo 4.9).  Diğer 

tüm ölçümler için gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı 

(p>0,05)(Tablo 4.9).  

Tablo 4.9. Bifosfonat kullananlarda ve kontrol grubundaki hastalarda ortalamalar (ort.), standart 

sapma (std. s.) değerleri ve gruplara göre p değerleri 

 BİFOSFONAT KULLANANLAR KONTROL GRUBU  

Erkek  Kadın  Genel 

Ort 

Std. 

S. 

Erkek  Kadın  Genel Ort Std. S. p değeri 

MKK 

(sağ) 

4,33 3,55 3,83 1,06 4,19 3,93 4,066 

 

,6956 

 
0.156 

MKK 

(sol) 

4,27 3,45 3,75 0,99 4,04 3,8 3,922 

 

,7066 

 
0,258 

PMİ 

(sağ) 

0,32 0,31 0,31 0,08 0,32 0,34 ,3346 

 

,05790 

 
0,116 

PMİ 

(sol) 

0,31 0,30 0,30 0,07 0,31 0,34 ,3268 

 

,06365 

 
0,147 

KA 

(sağ) 

165,06 161,60 162,85 4,68 162,34 161,06 161,7072 

 

4,84033 

 
0.314 

KA 

(sol) 

164,11 161,44 162,40 5,41 163,09 160,98 162,0394 

 

5,15424 

 
0.775 

GA 

(sağ) 

123,52 120,88 121,83 8,55 121,52 125,14 123,3350 

 

7,01561 

 
0,379 

GA 

(sol) 

121,96 121,49 121,66 7,76 123,39 124,35 123,8714 

 

6,74652 

 
0.092 

AGA 

(sağ) 

163,68 162,78 163,11 7,27 160,55 165,94 163,2538 

 

8,37415 

 
0,975 

AGA 

(sol) 

164,04 162,6 163,12 8,06 163,98 168,00 165,9976 

 

7,42897 

 
0,092 

AGD 

(sağ) 

1,61 1,53 1,56 0,82 2,28 1,58 1,930 

 

1,0739 

 
0,055 

AGD 

(sol) 

1,5 1,53 1,52 0,75 2,05 1,34 1,700 

 

,9672 

 
0,406 

AGİ 

(sağ) 

2,03 1,96 1,99 0,52 2,37 2,35 2,364 

 

,7154 

 
0,008** 

AGİ 

(sol) 

2,10 2,05 2,06 
 

 

0,60 2,4 2,42 2,412 

 

,6053 

 0,001** 

**p<0,01 anlamlılık düzeyinde 

 

Bifosfonat kullanan ve kontrol grubundaki bireylerin AGİ için ortalama ve standart 

sapma değerleri Tablo 4.9’da verilmiştir. Bifosfonat kullanan hastaların AGİ 

ortalamalarının kontrol grubundaki bireylerden daha yüksek olduğu gözlendi. 
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4.4. Ölçümler Arasındaki Korelasyonların Değerlendirilmesi 

Bifosfonat kullananlar ve sağlıklı hastalardan seçtiğimiz kontrol grubundaki 

bireylerin ölçümleri arasındaki ilişki Spearman korelasyon analizi ile incelendi. 

Değişkenler arası korelasyonun değerlendirilmesinde, Spearman korelasyon katsayısı 

0.90-1 arası çok yüksek, 0.70-0.89 arası yüksek, 0.50-0.69 arası orta, 0.26-0.49 arası 

zayıf ve 0.00-0.25 arası çok zayıf ilişki olarak kabul edilmiştir. Anlamlılık seviyeleri 

tablo içinde (**) ve (*) şeklinde ifade edilmiştir. (**) işareti değişkenler arası 

ilişkinin yüksek seviyede (%99 güven aralığında), (*) işareti ise değişkenler arası 

ilişkinin normal seviyede (%95 güven aralığında) anlamlı olduğunu göstermektedir. 

Tablo 4.10’da bifosfonat kullanan hastalarda değişkenler arası korelasyon katsayıları 

(R^2) ve p değerleri gösterilmektedir. 

Tablo 4.10 Bifosfonat kullanan hastalarda değişkenler arası korelasyon katsayıları (R^2) ve p 

değerleri 

No 1. Değişken  2. Değişken R^2 p değeri 

1.         Yaş AGA sağ -0,286 0,046* 

2.         Yaş AGA sol -0,327 0,022* 

3.         Yaş KA -0,323 0,024* 

4.         Yaş MKİ sol  0,397 0,006** 

5.         Cinsiyet KA sağ  0,351 0,012* 

6.         Cinsiyet MKK sağ  0,322 0,022* 

7.         Cinsiyet MKK sol  0,374 0,007** 

8.         GA sağ KA sağ 0,322 0,022* 

9.         GA sağ KA sol 0,327 0,014* 

10.      GA sağ GA sol  0,862 0,000** 

11.      AGA sağ AGA sol  0,802 0,000** 

12.      AGA sağ AGD sağ -0,655 0,000** 

13.      AGA sağ AGD sol -0,653 0,000** 

14.      AGA sol AGD sağ -0,559 0,000** 

15.      AGA sol AGD sol -0,746 0,000** 

16.      KA sol MKİ sol -0,393 0,006** 

17.      KA sağ KA sol 0,827 0,000** 

18.      MKK sağ MKK sol 0,880 0,000** 

19.      MKK sağ PMİ sağ 0,785 0,000** 

20.      MKK sağ PMİ sol 0,755 0,000** 

21.      MKK sol PMİ sağ 0,629 0,000** 

22.      MKK sol PMİ sol 0,819 0,000** 

23.      AGİ sağ AGİ sol 0,654 0,000** 
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Tablo 4.10 devam Bifosfonat kullanan hastalarda değişkenler arası korelasyon katsayıları (R^2) ve p 

değerleri 

24.      AGİ sağ MKK sağ 0,458 0,001** 

25.      AGİ sağ MKK sol 0,452 0,001** 

26.      AGİ sol MKK sağ 0,331 0,019* 

27.      AGİ sol MKK sol 0,399 0,004** 

28.      AGİ sol PMİ sol 0,344 0,014* 

29.      PMİ sağ PMİ sol 0,806 0,000** 

*p<0,05 anlamlılık düzeyinde, ** p<0,01 anlamlılık düzeyinde 

 

MKK değerleri ile cinsiyet arasında istatistiksel olarak zayıf ama önemli bir ilişki 

gözlemlendi (p<0,05)(Tablo 4.10). Sağ MKK ile sağ ve sol PMİ arasında yüksek bir 

korelasyon bulundu (p<0,01)(Tablo 4.10). Sol MKK ile sağ PMİ arasında orta 

derecede, sol PMİ ile arasında yüksek bir korelasyon tespit edildi (p<0,01). Sağ ve 

sol MKK değerleri ile AGİ arasında zayıf fakat istatiksel olarak anlamlı bir ilişki 

vardı (p<0,01). Sağ MKK ve sol MKK arasında yüksek korelasyon bulundu 

(p<0,01). Şekil 4.2’de sağ MKK ile sağ PMİ arasındaki ilişkinin scatter diagramı 

verilmiştir. 

 

Şekil 4.2. MKK ve PMİ arasındaki ilişki diagramı 

Hem bifosfonat kullanlarda hem de kontrol grubundaki bireylerde sağ ve sol tüm 

ölçümler arasında çeşitli düzeylerde istatistiksel olarak anlamlı derecede 

korelasyonlar tespit edildi (p<0.001)(Tablo 4.11). 
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Tablo 4.11. Bifosfonat kullananlarda ve kontrol grubundaki bireylerin sağ ve sol ölçümleri arasındaki 

korelasyonların p değerleri 

 

Bifosfonat kullanan hastalarda yaş ile diğer değişkenler arasında korelasyon 

değerlendirildi; sağ ve sol AGA ve sağ KA ile yaş arasında istatiksel olarak anlamlı 

negatif bir korelasyon bulundu (p<0,05)(Tablo 4.10). Bu ilişki zayıf olarak 

değerlendirildi. Ayrıca yaş ile sol MKİ arasında da zayıf ama istatistik olarak anlamlı 

pozitif bir ilişki bulundu (p<0,05)(Tablo 4.13). Yaş ve sağ KA arasındaki ilişki 

diyagramı Şekil 4.3’te gösterilmiştir. 

 

Şekil 4.3. Yaş ve sağ KA arasındaki ilişki diyagramı 

Bifosfonat kullanan bireylerde cinsiyet ile sağ KA, sağ ve sol MKK arasında orta 

düzeyde istatistik olarak anlamlı bir ilişki bulundu (p<0,05)(Tablo 4.10). 

Bifosfonat kullanların sağ KA değerleri ile yaş ve cinsiyet arasında istatistiksel 

olarak anlamlı korelasyon bulundu (p<0,05)(Tablo 4.10). Yaş ile KA arasında negatif 

bir korelasyon tespit edildi. Sağ KA ile sağ GA arasında ve sol KA ile sağ GA 

  

Sağ GA 
 

Sol GA 

 

Sağ AGA 
 

Sol AGA 

 

Sağ KA 
 

Sol KA 

 

SağMKK 
 

Sol MKK 

 

Sağ MKİ 
 

Sol MKİ 

 

Sağ PMİ 
 

Sol PMİ 

 

Sağ AGİ 
 

Sol AGİ 

 

Sağ AGD 
 

Sol AGD 

 

 

p 

değeri 

 

 

0,000** 

 

 

0,000** 

 

 

0,000** 

 

 

0,000** 

 

 

0,000** 

 

 

0,000** 

 

 

0,000** 

 

 

0,000** 

*p<0,05 anlamlılık düzeyinde, ** p<0,01 anlamlılık düzeyinde 
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arasında zayıf bir ilişki bulundu (p<0,01)(Tablo 4.10). Sol KA ile sol MKİ arasında 

zayıf ve negatif bir korelasyon vardı (p<0,01)(Tablo 4.10). Sağ KA ile sol KA 

arasında yüksek korelasyon vardı (p<0,01)(Tablo 4.11). 

Sağ ve sol GA açı ölçümleri arasında yüksek bir korelasyon vardı (p<0,01) (Tablo 

4.11). Aynı zamanda sağ GA ile sağ ve sol KA’sı arasında istatiksel olarak anlamlı 

bir ilişki bulundu (p<0,05)(Tablo 4.10).  

 

Şekil 4.4. GA ve KA arasındaki ilişki diyagramı 

Sağ ve sol AGA ile yaş arasında negatif bir korelasyon bulundu (p<0.001)(Tablo 

4.10). Yaş arttıkça AGA değerinde azalma olmaktadır. AGA ve cinsiyet arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunamadı (p>0,05).  AGA için yapılan ölçümlerde 

sağ ve sol arasında yüksek korelasyonlu bir ilişki vardı (p<0,01)(Tablo 4.14). Sağ 

AGA ile sağ ve sol AGD arasında orta düzeyde negatif bir korelasyon bulundu 

(p<0,01)(Tablo 4.10). Sol AGA ile sağ AGD arasında orta düzeyde, sol AGA ile sol 

AGD arasında yüksek düzeyde negatif bir korelasyon vardı (p<0,01) (Tablo 4.10). 

AGİ değerleri ile yaş ve cinsiyetler arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık 

yoktu (p>0,05). Sağ AGİ ile sağ ve sol MKK arasında anlamlı bir ilişki vardı 

(p<0,05)(Tablo 4.10). Sağ AGİ değeri arttıkça sağ ve sol MKK değeri de artmaktadır 

Sağ ve sol AGİ değerleri arasında da orta düzeyde bir ilişki vardı (p<0,01)(Tablo 

4.11). 
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Sağ ve sol PMİ arasında Tablo 4.11’de belirtildiği gibi yüksek bir korelasyon 

bulunmaktadır (p<0,01). Ayrıca sağ ve sol PMİ değerleri ile sağ ve sol MKK 

arasında yüksek korelasyonlu bir ilişki vardı (p<0,01)(Tablo 4.10).  
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Tablo 4.10 devam Bifosfonat kullanan hastalarda değişkenler arası korelasyon katsayıları (R^2) ve p 

değerleri 

24.      AGİ sağ MKK sağ 0,458 0,001** 

25.      AGİ sağ MKK sol 0,452 0,001** 

26.      AGİ sol MKK sağ 0,331 0,019* 

27.      AGİ sol MKK sol 0,399 0,004** 

28.      AGİ sol PMİ sol 0,344 0,014* 

29.      PMİ sağ PMİ sol 0,806 0,000** 

*p<0,05 anlamlılık düzeyinde, ** p<0,01 anlamlılık düzeyinde 

 

MKK değerleri ile cinsiyet arasında istatistiksel olarak zayıf ama önemli bir ilişki 

gözlemlendi (p<0,05)(Tablo 4.10). Sağ MKK ile sağ ve sol PMİ arasında yüksek bir 

korelasyon bulundu (p<0,01)(Tablo 4.10). Sol MKK ile sağ PMİ arasında orta 

derecede, sol PMİ ile arasında yüksek bir korelasyon tespit edildi (p<0,01). Sağ ve 

sol MKK değerleri ile AGİ arasında zayıf fakat istatiksel olarak anlamlı bir ilişki 

vardı (p<0,01). Sağ MKK ve sol MKK arasında yüksek korelasyon bulundu 

(p<0,01). Şekil 4.2’de sağ MKK ile sağ PMİ arasındaki ilişkinin scatter diagramı 

verilmiştir. 

 

Şekil 4.2. MKK ve PMİ arasındaki ilişki diagramı 

Hem bifosfonat kullanlarda hem de kontrol grubundaki bireylerde sağ ve sol tüm 

ölçümler arasında çeşitli düzeylerde istatistiksel olarak anlamlı derecede 

korelasyonlar tespit edildi (p<0.001)(Tablo 4.11). 
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Kontrol grubunda tüm değişkenler arasında istatistiksel olarak anlamlı bulunan 

korelasyonlar Tablo 4.12’de verilmiştir. 

Tablo 4.12. Kontrol grubunda değişkenler arası korelasyon katsayıları (R^2)ve p değerleri 

Sayı 1. Değişken  2. Değişken R^2 p değeri 

1.        Yaş MKK sağ 0,394 0,005** 

2.        Yaş MKK sol 0,308 0,03* 

3.        Yaş PMİ sol 0,316 0,025* 

4.        Cinsiyet AGA sağ -0,328 0,02* 

5.        Cinsiyet MKİ sağ 0,297 0,036* 

6.        Cinsiyet MKİ sol 0,340 0,016* 

7.        GA sağ GA sol 0,680 0,000** 

8.        GA sağ AGA sağ 0,319 0,024* 

9.        GA sağ MKK sağ -0,305 0,031* 

10.    GA sağ AGD sağ -0,294 0,038* 

11.    GA sağ AGD sol -0,425 0,002** 

12.    GA sol AGA sol 0,429 0,002** 

13.    GA sol MKK sağ -0,28 0,049* 

14.    GA sol MKK sol -0,299 0,035* 

15.    GA sol AGD sol -0,527 0,000** 

16.    AGA sağ AGA sol 0,636 0,000** 

17.    AGA sağ AGD sağ -0,784 0,000** 

18.    AGA sağ AGD sol -0,519 0,000** 

19.    AGA sol MKİ sağ -0,367 0,009** 

20.    AGA sol MKİ sol -0,347 0,014* 

21.    AGA sol AGD sağ -0,627 0,000** 

22.    AGA sol AGD sol -0,839 0,000** 

23.    KA sağ KA sol 0,658 0,000** 

24.    KA sol PMİ sağ -0,28 0,049* 

25.    MKK sağ MKK sol 0,818 0,000** 

26.    MKK sağ PMİ sağ 0,705 0,000** 

27.    MKK sağ PMİ sol 0,661 0,000** 

28.    MKK sağ AGİ sağ 0,415 0,003** 

29.    MKK sağ AGİ sol 0,356 0,011* 

30.    PMİ sağ PMİ sol 0,765 0,000** 

31.    AGİ sağ AGİ sol 0,686 0,000** 

32.    AGD sağ AGD sol 0,601 0,000** 

*p<0,05 anlamlılık düzeyinde, ** p<0,01 anlamlılık düzeyinde 
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MKK ile yaş arasında zayıf ama istatiksel olarak anlamlı bir ilişki bulundu 

(p<0.05)(Tablo 4.12). Cinsiyetler ile sağ ve sol MKK değerleri arasında istatistiksel 

açıdan önemli bir farklılık gözlemlenmedi (p<0,05)(Tablo 4.12). Sağ ve sol MKK 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ve yüksek bir korelasyon vardı 

(p<0,01)(Tablo 4.11). Sağ MKK değeri ile sağ PMİ değerleri arasında yüksek 

korelasyonlu bir ilişki bulundu (p<0,01) (Tablo 4.12). Yine sağ MKK ile sağ ve sol 

AGİ arasında zayıf ama istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit edildi 

(p<0,05)(Tablo 4.12). 

Kontrol grubunda yaş ile MKK arasında istatistik olarak anlamlı fakat zayıf bir ilişki 

vardı (p˂0,05)(Tablo 4.12). Aynı zamanda sol PMİ ile yaş arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık gösterdiği bulundu (p<0,01)(Tablo 4.12). Sağ ve sol MKİ 

ve sağ AGA değerleri ile cinsiyet arasında istatistiksel olarak zayıf bir ilişki 

gösterdiği tespit edildi (p<0,01)(Tablo 4.12). Sağ ve sol PMİ değerleri arasında 

yüksek korelasyonlu bir ilişki vardı (p<0,01)(Tablo 4.12). 

Sağ ve sol KA değerleri arasında orta düzeyde bir korelasyon mevcuttu (p˂0,01) 

(Tablo 4.12). 

Sağ ve sol GA değerleri arasında arasında korelasyon vardı(p<0,01) (Tablo 4.12). 

GA ile AGD arasında negatif ancak istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon 

bulundu (p<0,05) (Tablo 4.12). Sağ GA ile sağ AGA arasında pozitif, sağ MKK, sağ 

ve sol AGD’yle arasında negatif korelayon bulundu (p<0,05) (Tablo 4.12). Sol GA 

ile sol AGA arasında pozitif; sağ ve sol MKK’yla ise negatif bir ilişki 

bulunmaktaydı(p<0,05) (Tablo 4.12). Ayrıca sol GA ile sol AGD arasında negatif 

orta düzeyde bir korelasyon bulunmakla birlikte istatiksel olarak anlamlıydı(p<0,01) 

(Tablo 4.12). 

Sağ ve sol AGA arasında orta düzeyde bir korelasyon vardı (p<0,01) (Tablo 4.11). 

Sağ ve sol AGA değerleri ile sağ ve sol AGD arasında istatiksel olarak anlamlı ve 

yüksek korelasyon olduğu görüldü(p<0,01) (Tablo 4.12). 

Sağ ve sol AGD arasında orta düzeyde ve istatiksel olarak anlamlı bir ilişki vardı 

(p<0,01) (Tablo 4.11). Ayrıca sağ ve sol AGİ arasında da istatistiksel olarak orta 

düzeyde anlamlı bir ilişki tespit edildi (p<0,01) (Tablo 4.12). 
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5. TARTIŞMA 

Bu araştırmada son zamanlarda çeşitli hastalıklar sebebiyle kullanımı oldukça 

yaygınlaşan bifosfonat türevi ilaçların kullanımına bağlı olarak mandibuladaki 

oluşabilecek morfolojik değişiklikler panoramik radyografi ile değerlendirildi. 

Literatürde bifosfonat kullanımına bağlı mandibular değişiklikleri inceleyen yeterli 

çalışma bulunmamaktadır. 

Panoramik filmler elde edilirken sağ ve sol tarafta magnifikasyon farkının oluşmasını 

önlemek amacı ile standart kafa pozisyonunun sağlanması için itina gösterilmiştir. 

Panoramik cihazın kullanım standartlarının yanında hasta başı orto oksal düzlemi 

yere dik, Frankfurt horizontal düzlemi yere paralel olacak şekilde ayarlanarak 

radyografiler standartize edilmiştir (129). 

Panoramik radyografiler çene kemiklerinin incelenmesinde sıklıkla kullanılmaktadır. 

Bu radyogramlar üzerinde kemik morfolojisi incelenebilir ve farklı ölçümler 

yapılarak değişik analizler yapılabilir (130-132). 

Tüm radyografik yöntemlerde olduğu gibi panoramik filmlerde de magnifikasyon ve 

distorsiyondan dolayı açısal ve boyutsal ölçümlerin güvenilirliği tartışmalıdır (133, 

134). Rotasyonel panoramik radyografi ile sağ ve sol tarfın tekrarlanabilirliği 

bakımından istatistik olarak önemli bir farklılık olmadığını belirtilmiştir (135). 

Panoramik radyografilerde sağ ve sol tarafı kapsayan orta hattı geçmeyen lineer 

ölçümlerin gerçek ölçümlere çok yakın olduğu gösterilmiştir (136). Aynı cihaz ile 

yapılan çekimler sonrası elde edilen panoramik radyografilerle longitudinal 

çalışmalar yapılabileceği belirtilmiştir (137). 

Mandibulanın iskeletsel yapısı ile panoramik filmdeki asimetrileri Türp ve ark’ları 

(1996), Habets ve ark’nın (1988) uyguladığı metodu kullanarak karşılaştırma 

yapmışlar ve panoramik filmlerin güvenirliliğinin direk metoda göre daha düşük 

olduğunu belirtmişlerdir (138, 139). 

Stramotas ve ark’ları (2000) 20 hastadan farklı zamanlarda alınan panoramik 

radyografiler üzerinde lineer ve açısal ölçümleri karşılatıran bir çalışma yapmışlar. 

Dişlerin birbirleriyle ve referans düzlemleri yaptığı açısal ölçümlerin güvenilir 

olduğunu bildirirken, diş boyutu ve kron kök açısı ölçümlerinin hastanın özellikle 
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sagittal düzlemdeki pozisyonunun değişik olmadığı takdirde güvenilir olduğunu 

belirtmişlerdir (140). 

Larheim ve Svanaes (1984 ve 1986) iyi bir standartizasyon ve donanımla lineer ve 

açısal ölçümlerin kabul edilebilir değerde olabileceğini belirtmişlerdir (135, 141). 

Literatürde mandibuladaki morfolojik yapıların değerlendirilmesinde panoromik 

radyografiler (142-145) ve lateral sefalometrik (146-148) kullanılmıştır. Lateral 

sefalometrik radyograflarda sağ ve sol anatomik yapıların üst üste çakışması 

sebebiyle ortalama bir değer elde edilir. Panoramik filmlerde sağ ve sol anatomik 

yapılar birbirlerinden bağımsız olarak değerlendirilebildiği için lateral sefalometrik 

radyograflara göre daha net sonuçlar verir (119, 146, 149). Mandibular morfolojinin 

değerlendirilmesinde son zamanlarda bilgisayarlı tomografi (BT)  ile çalışmalar 

mevcuttur (120-125). BT daha kesin ve detaylı sonuçlar bildirmesi yanında yüksek 

maliyet ve radyasyon dozu nedeniyle rutinde kullanımı panoramik radyografilere 

göre daha azdır (150).  

Araştırmamızda rutin kullanımı, sağ ve sol ölçümlerin birbirinden bağımsız olarak 

değerlendirilmesi, maliyeti ve radyasyon dozu göz önüne alınarak panoramik 

radyografiler kullanılmıştır. 

Çalışmada bifosfonat kullanan hastalar ve herhangi bir sistemik hastalığı 

bulunmayan sağlıklı bireylerde GA, AGA, KA, MKK, PMİ, AGD ve AGİ ölçümleri, 

sağ ve sol olmak üzere panoramik radyografiler üzerinde yapılan ölçümlerle 

hesaplandı. Bifosfonatın kemik metabolizması üzerinde etkisi göz önüne alınarak 

mandibular kemik üzerinde de oluşabilecek etkileri değerlendirildi. 

Araştırmamızda tüm açı ve mesafe ölçümlerinde güvenilirlik ve gözlemci-içi uyum 

değerleri mükemmele yakın değerde bulunmuştur. 

Torres ve ark 2015 yılında BİÇO olan bifosfonat kullanan, BİÇO olmadan bifosfonat 

kullanan ve sağlıklı bireylerden oluşan hasta gruplarında, panoromik radyografileri 

üzerinde MKK ölçümlerini değerlendirmişlerdir. Gruplar arasında anlamlı 

farklılıklar olduğunu belirtmişlerdir. Ortalama MKK değeri BİÇO mevcut olup 

bifosfonat kullananlarda en yüksekken, BİÇO olmadan bifosfonat kullananlarda da 

sağlıklı bireyler daha yüksekti (3). 
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Bizim çalışmamızda bifosfonat kullananlar ve kontrol grubu arasında MKK 

açısından anlamlı bir farklılık yoktu. Fakat sağ ve sol ortalama MKK değerleri 

bifosfonat kullanan erkeklerde kontrol grubundaki erkeklerden daha yüksek bulundu. 

Kadınlarda ise MKK değerlerinin kontrol grubundaki bireylerden daha yüksek 

olduğu gözlendi. Bu durum MKK’nın cinsiyete göre farklılık göstermesi ile alakalı 

olabilir. 

Ledgerton ve ark, radyomorfometrik analizler içerisinde mandibular kortikal 

indeksin güvenilirligi ve tekrar edilebilirliğini mükemmel olarak yorumlamıştır 

(110). 

Özcan ve ark (2016), BİÇO’lu 32 hasta ve sağlıklı 32 bireyin panoromik 

radyografileri ve CBCT görüntüleri üzerinde mandibular morfolojik değişiklikleri 

incelemişlerdir. Çalışmalarında panoramik radyografide KA, GA, AGA, AGD, 

kondil boyu ve ramus boyunu değerlendirirken CBCT üzerinde de MKİ ve kemik 

kalitesi indeksini değerlendirmişlerdir. BİÇO olan bireylerde sağ ve sol MKİ 

arasında anlamlı farklılık olduğunu ayrıca BİÇO olan taraf MKİ ile kontrol grubu 

arasında istatiksel olarak önemli farklılık olduğunu belirtmişlerdir. Çalışmada her iki 

taraftada cinsiyetlere göre farklılık olmadığını belirtmişlerdir (109). 

Tozoğlu ve Çakur (2014) dişli ve dişsiz hastalarda mandibuladaki değişiklikleri 

değerlendirmek için CBCT ile yaptıkları çalışmada sağ tarafta dişli ve dişsiz 

hastalarda MKİ açısından fark olmadığını sol tarafta ise MKİ açısından farklılık 

olduğunu tespit etmişlerdir. MKİ’nin her iki tarafta da cinsiyete göre farklılık 

göstermediğini belirtmişlerdir (125). 

Grgic ve ark (2017) postmenopozal kadınlarda bifosfonat tedavisinin kemik mineral 

yoğunluğu ve oral sağlık üzerine etkilerini panoromik radyografiyle değerlendirmiş. 

Osteoporozlu olup ilaç kullanmayan, osteoporozlu bifosfonat kullanan hastalar ve 

sağlıklı hastalar olmak üzere üç grubu karşılaştırmıştır. Her üç gruptada MKİ 

değerleri arasında farklılık olmadığını belirtmiştir (151). 

Bizim çalışmamızda da MKİ değerleri açısından gruplar arasında ve cinsiyete göre 

anlamlı farklılık yoktu. 

Dutra ve ark’ları, 10 kuru mandibuladan aldıkları panoramik radyografiler üzerinde 

yaptıkları araştırmalarında GK, AGİ ve MKİ’yi değerlendirmişler. Sonuçta bütün 
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ölçüm metotlarının tek başına osteopeni veyaosteoporoz tanısında 

kullanılamayacağını belirtmişlerdir. Aynı çalışmalarında mentalbölgedeki 

MKK’nındaha geçerli bir değerlendirme yöntemi oldugunu, AGİ ve GK’nın 

osteoporoz risk grubunun tespitinde daha az bilgi sağladığını öne sürmüşlerdir (112). 

PMİ değerlerinin hesaplanma yönteminde, farklı panoramik cihazların 

magnifikasyon farklarının gözetilerek yapılması oldukça avantaj sağlar. Bu avantaj 

PMİ’yi mental indekse göre daha güvenilir kılar. Lineer indekslerin aksine, 

yayımlanan çalışmalardaki sonuçlarla doğrudan kıyaslama yapabilmek mümkündür 

(110). 

Wical ve Swoop (1974) radyomorfometrik analizler için tüm hastalarda panoramik 

radyogramlarda referans alınabilecek anatomik noktaların, mandibula alt ve üst 

sınırları ile mental foramen olduğunu belirtmiştir. Mental foramenin üst sınırının her 

zaman rahatlıkla belirlenememesi nedeniyle alt sınırının kullanımının daha etkili 

olduğunu savunmuşlardır (152). Bu yüzden bizim araştırmamızda da inferior PMİ 

ölçümü değerlendirildi. 

Benson ve ark (1991) 30 ile 79 arasında yaşları değişen 353 hastanın panoramik 

radyografileri üzerinde yaptıkları araştırmada, mental foramenin alt sınırından 

mandibulanın alt sınırına kadar olan mesafeyi ölçmüşler ve elde ettikleri sonuca 

yaşın önemli bir kriter olduğunu belirtmişlerdir (111). Bizim çalışmamızda her iki 

grupta da sağ PMI ile yaş arasında anlamlı bir ilişki bulunmazken sadece sağlıklı 

bireylerde sol PMI ile yaş arasında zayıf ama istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunmuştur. Elde ettiğimiz bu veriler, Dağıstan ve Bilge (2014), Ledgerton ve ark 

(1999), Gulsahi ve ark (2014), Hastar ve ark (2011), Knezovic-Zlataric ve ark (2002) 

bulgularıyla uyumlu değildi (110, 113-115, 118). Bu farklılık çalışılan örneklem 

gruplarının farklı olmasından ve seçilen yaş gruplarındaki birey sayılarının homojen 

dağılmamasından kaynaklanabilir. 

Literatürde PMI ölçümleri genellikle kadın hastalarda değerlendirilmiştir (108, 110, 

117, 153, 154). Bu yüzden cinsiyet farklılığını belirten çalışmalar sınırlı sayıdadır 

(111, 115, 155). Yapılan çalışmalarda kadınların ort. PMI değerleri 0.31 ila 0.38 

olduğu belirtilmiştir (110, 111, 156). Bizim çalışmamızda bifosfonat kullananlarda 

ort. PMİ değeri 0,31 değerinde olup kadınlarda 0,31 erkeklerde 0,32; kontrol 

grubunda ort. PMİ 0,33 olarak hesaplanmış ve kadınlarda 0,35 erkeklerde 0,32 olarak 
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bulunmuştur. Elde ettiğimiz değerler literatürde belirtilen aralıkla uyumlu olup 

kontrol grubundaki bayanlarda ort. PMI değeri erkeklerden daha yüksek bulundu. 

Ancak her iki grup arasındaki bu fark istatiksel olarak anlamlı değildi. 

Tozoğlu ve Çakur (2013) CBCT kullanarak dişli ve dişsiz hastalarda mandibular 

değişiklikleri değerlendirmişler. Yaptıkları çalışmada KA her iki grupta sağ ve sol 

taraf arasında önemli farklılık bulunmadığını belirtmişlerdir. Ancak dişsiz hastalarda 

sağ tarafta cinsiyete göre önemli farklılık olduğunu bulmuşlardır (125). Bizim 

çalışmamızda da sol KA yaş ve cinsiyetten etkilenmezken, sağ KA yaş ve cinsiyetten 

etkilenmekteydi. Tozoğlu ve Çakur yaptığı çalışmayla uyumluydu. Yaş ve sağ KA 

değeri arasında negatif bir korelasyon olup yaş artıkça sağ KA değeri azalıyordu. 

Özcan ve ark (2016) BİÇO’lu hastalarla sağlıklı hastalarda mandibular değişikleri 

karşılaştırarak değerlendirdikleri çalışmada KA değerleri arasında gruplar arasında 

farklılık bulunmadı [166]. Bizde çalışmamızda bifosfonat ve sağlıklı bireyleri KA 

değerlerini karşılatırdık anlamlı farklılık bulmadık. 

Raustia ve Salonen (1997), Ceylan ve ark (1998), Dutra ve ark’nın (2004) sonuçları 

ile uyumlu olarak bizim araştırmamızda da bifosfonat kullananlar ve kontrol 

grubunda sağ ve sol GA yaş gruplarına göre farklılık göstermemektedir (142, 146, 

157). Ohm ve Silness (1999) lateral sefalometrik filmle GA’yı değerlendirdikleri 

çalışmada yaşa göre farklılık gösterdiğini bulmuşlardır(147). Ancak yaşla arasındaki 

ilişkinin diş durumu ve cinsiyete göre olan ilişkiden daha zayıf olduğunu 

belirtmişlerdir. Bunun yanında ölçüm metodları arasında farklılık da gözönünde 

tutulmalıdır. Upadhyay ve ark (2012) lateral sefalometrik radyograflar üzerinde 

GA’yı ölçmüş ve yaş arttıkça GA değerinde azalma olduğunu belirtmiştir. Ancak bu 

ilişkinin güvenilir olmadığı ve zayıf olduğunu, diğer parametrelerin daha belirgin 

olduğunu belirtmişlerdir (148). 

GA’nın cinsiyete göre değişiklik göstermediğini belirten çok sayıda çalışma olsa da 

(125, 142, 147, 157) aksini savunan çalışmalarda mevcuttur (149, 158-160). Bu 

çalışmada GA’nın sağlıklı erkeklerde bayanlardan 3°-5° daha düşük olduğu, 

bifosfonat kullanan erkeklerde ise GA’nın bayanlardan daha yüksek olduğu 

görülmüştür. Aradaki fark istatiksel olarak anlamlı değildi. Çalışmamızın bulguları 

Raustia ve Salonen (1997), Ohm ve Silness (1999), Dutra ve ark (2004), Tozoğlu ve 

Çakur (2013)’un bulgularıyla uyumluluk göstermekteydi. 
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Literatürde diş sayının azalmasının GA’da artışa sebep olduğu bildiren çalışmalar 

olduğu (142, 144, 147, 148, 157-159, 161) gibi GA’nın diş durumuna göre 

değişmediğini belirten çalışmalar (125, 142, 149, 162) da mevcuttur. Biz 

çalışmamızda diş durumunu değerlendirmedik. 

Dutra ve ark (2004) ile Ghost ve ark (2010), AGA ve AGD’nin yaşa göre farklılık 

göstermediğini ayrıca bayanların erkeklerden daha geniş AGA ve daha az AGD’ye 

sahip olduklarını belirtmişlerdir (142, 163). 

Osato ve ark (2012) da geniş GA’ya sahip bayanların AGA değerinin erkeklerden 

daha geniş olduğunu bildirmişlerdir. Ayrıca daha dar GA’ya sahip bayanların AGD 

değerinin erkeklerden fazla olduğunu belirtmiştir (164). 

Tozoğlu ve Çakur (2013) 50 hastada CBCT üzerinde yaptıkları çalışmada, 

bayanlarda AGA’yı erkeklerden daha geniş bulurken, AGD’yi daha az bulmuşlardır 

(125). 

Bu çalışmada bifosfonat kullananlar hastalarda, yaş ile sağ ve sol AGA ölçümü 

arasında istatiksel olarak anlamlı ancak zayıf ve negatif bir korelasyon bulundu. 

Kontrol grubunda ise AGA ile yaş arasında anlamlı bir farklılık bulunmadı. Gruplar 

arasında AGA değerleri arasında da anlamlı farklılık gözlemlenmedi. Bifosfonat 

kullanan erkeklerde AGA değeri bayanlardan daha yüksek bulundu. Ancak kontrol 

grubundaki erkek bireyler kadınlardan daha düşük AGA değerine sahipti. 

Çalışmamızın sonuçları Dutra ve ark (2004) ile Ghosh ve ark’nın (2010) bulguları ile 

olan farklılık Dutra ve ark’nın (2004) 40 yaş üstü bireylerde cinsiyet göz ardı 

edilerek çalışılmasından, Ghosh ve ark’nın (2010) yaş aralığı ile bizim örneklem 

gruplarımızın farklı olmasından kaynaklanabilir. 

Antegonial bölgedeki remodellinge bağlı olarak mandibulanın en alt sınırı boyunca 

rezorbsiyon görülürken antegonial bölgenin ön kısmında depozisyon görülmektedir 

(165). Ali ve ark 2005’de kondiller büyümede problemlerin masseter ve medial 

ptergoid kasların vasıtasıyla mandibulanın alt kısmına ilettiğini ve antegonial 

çentiğin bu şekilde oluştuğunu belirtmişlerdir (166). Cinsiyetler arası farklılık ise 

kemik metabolizmasını etkileyen faktörlere bağlı olabilir (142). Bruksizm de ayrıca 

etkili faktör olarak dikkate alınmalıdır. Bruksizm prevelansı bayanlarda erkeklere 

oranla daha yüksektir (167).  
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Metabolik kemik hastalıklarının mandibuladaki etkilerinden biri olarak düşünülen 

gonial kalınlıktaki (GK) azalma çeşitli çalışmalarda incelenmiştir (153, 168-170). 

Bras ve ark (1982), 180 normal bireyin panoramik radyograflarından GK’yı 

ölçmüşlerdir. Adelösan dönemden önce bu tabakanın gözlenemediğini ve 15-60 

yaşları arasında GK’nın relatif olarak sabit kaldığını bulmuşlardır. 60 yaş sonrasında 

postmenopozal dönemde kadınlarda kortikal kalınlıkta azalma olduğunu 

gözlemlemişler ve bu nedenle bu bölgenin metabolik kemik kayıplarını 

değerlendirmede GK ölçümünün parametre olarak kullanılabileceğini belirtmişlerdir 

(168).  

Knezovic ve ark (2002), 136 panoramik radyografi üzerinde, mandibular kemik 

dansitesi, vücut kitle indeksi ve radyomorfometrik ölçümleri değerlendirdikleri 

çalışmalarında AGİ dahil olmak üzere tüm ölçümlerde, kemik mineral yoğunlugu ve 

vücut kitle indeksi arasında korelasyon tespit etmişlerdir (118). 

Çalışmamızda kontrol ve bifosfonat tedavisi görmüş bireylerin AGİ ölçümleri 

arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık vardı. Literatürde bifosfonat kullanan 

hastalarla ilgili AGİ ilgili yeterli çalışma mevcut olmadığı için tam karşılaştırma 

yapılamadı. Ancak Knezovic ve ark’ları yaptığı çalışmada da belirtikleri gibi AGİ ile 

kemik mineral yoğunluğu arasındaki ilişki varlığı göz önünde bulundurulmalıdır 

(118). Bizim çalışma grubumuzu oluşturan bifosfonat kullanan hastalarda kemik 

mineral yoğunluğu azaldığı ve bu farklılığın buna bağlı olabileceği 

değerlendirilmelidir. 

Çalışmamızda sağ ve sol AGD ölçümünün yaşla birlikte istatiksel olarak anlamlı bir 

farklılık göstermediği yönündedir. Bu sonuç Dutra ve ark (2014) ile Ghosh ve ark 

(2010) ile uyumludur (142, 163). Ort. AGD değerleri bifosfonat kullanan erkeklerde 

sağ AGD kadınlardan yüksek bulunurken, sol AGD bayanlarda erkeklerden daha 

yüksek olarak bulundu. Sağlıklı hastalardan oluşan kontrol grubunda AGD 

değerlerinin kadınlarda erkeklerden daha düşük olduğu bulundu. Kontrol grubunda 

bilateral olarak ort. AGD değeri, bifosfonat kullananlardan daha yüksekti. 
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6. SONUÇ 

Çalışmamızın sonuçlarına göre bifosfonat kullanmış veya kullanmakta olan 

hastalarda; 

 Bilateral olarak GA değerleri yaş ve cinsiyetten etkilenmemektedir. 

 Sağ ve sol AGA değerleri cinsiyetten etkilenmezken yaştan etkilenmektedir. 

Yaş arttıkça sağ ve sol AGA değerleri azalmaktadır. 

 Sol KA değeri yaş ve cinsiyetten etkilenmezken, sağ KA yaş ve cinsiyetten 

etkilenmektedir. Erkeklerde ort. sağ KA değeri kadınlara göre daha yüksekti. 

Yaş arttıkça ort. sağ KA değeri azalmaktadır. 

 Sağ ve sol MKK cinsiyetten etkilenirken yaştan etkilenmemektedir. Ort. 

MKK değeri erkeklerde kadınlardan daha yüksektir. 

 Sağ ve sol MKİ cinsiyetten etkilenirken, sol MKİ yaştan da etkilenmektedir. 

Yaşın artmasıyla birlikte en çok rastlanılan kategori C2 iken, yaşla birlikte C3 

kategorisinde artış görülmektedir. Bifosfonat kullananlarda C2 ve C3 

kategorileri kontrol grubundaki bireylerden daha fazladır. Erkeklerde ve 

kadınlarda en çok görülen kategori C1’dir. 

 Sağ ve sol PMİ yaş ve cinsiyetten etkilenmemektedir.  

 Sağ ve sol AGİ yaş ve cinsiyetten etkilenmemektedir. Bifosfonat kullanan 

kadın ve erkek hastaların ort. AGİ değeri kontrol grubundaki bireylerden 

düşüktür. 

 Sağ ve sol AGD yaş ve cinsiyetten etkilenmemekteydi. Sağ ort. AGD değeri 

erkeklerde daha yüksekken, sol AGD değeri kadınlarda daha yüksektir.  

Bifosfonat tedavisi almakta veya alacak olan tüm hastalar bu ilaç grubunun 

çene kemiklerinde oluşturabileceği olası riskler, dental tedavi ve takibin 

önemi ile ilgili bilgilendirilmelidir. Bifosfonat tedavisine başlanılmadan önce 

hastanın hekimi ile diş hekimi arasında mutlaka bu yönde konsültasyon 

yapılmalı ve olası riskler göz önüne alınarak ekip çalışmasının sürekli olması 

sağlanmalıdır. 

Gelecekteki çalışmalarda daha geniş bir örneklem grubunda, kullanılan 

bifosfonat türü, kullanım süresi, veriliş şekli (oral veya i.v.) öğrenilerek 

hastanın uzun dönem takibi yapılarak ilacın kemik metabolizması üzerine 

olası kısa ve uzun dönem etkileri hakkında daha net bilgiler elde edilebilir. 
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