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ÖZET 
 

DUDAK DAMAK YARIKLI HASTALARDA NAZAL SEPTUM 

OSTEOTOMUNUN LE FORT I CERRAHİSİNDE GÜVENLİK MARJININ 

BELİRLENMESİ  

 
Amaç: Bu çalışmanın amacı, DDY’li hastalarda Le Fort I cerrahisi sırasında 

kullanılan nazal septum osteotomunun sfenoid sinüs ve çevre vital yapılara zarar 

vermemesi için gereken güvenlik marjının belirlenmesi ve sağlıklı hastalarla 

karşılaştırılmasıdır. 

Materyal ve Metot: Bu çalışmaya, 20 DDY’li ve 20 sağlıklı olmak üzere toplam 

40 hasta dahil edildi. Hastalar kontrol ve DDY olmak üzere 2 gruba ayrıldı. Hastaların 

01/01/2018-01/12/2019 tarihleri arasında retrospektif olarak var olan KIBT görüntüleri 

üzerinde oluşan çalışma örneğinde, 2 çizgi ve 1 açı ölçüldü. Birinci çizgi (cerrahi 

osteotomi çizgisi), spina nazalis anterior noktası ile palatin kemiğin perpendiküler 

tabakasının en alt noktasının birleşim yeri arasında uzatılan çizgi; 2. çizgi, spina nazalis 

anterior ve sfenoid sinüs tabanının alt ön kenarı arasında uzatılan çizgi ve bu 2 çizgi 

arasındaki açı olacak şekilde 3 farklı değer ölçüldü. Çalışmada uzunluklar mililitre 

cinsinden, açılar ise derece cinsinden hesaplanarak veriler elde edildi. 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 20 DDY’li hastanın ortalama yaşı 18.45±4.78, 

20 kontrol grubu hastasının ortalama yaşı 19.3±4.30’tür. Kontrol grubunda; 1. çizginin 

değeri 44.11-61.14 mm (ortalama 51.91±4.32); 2. çizginin değeri 52.48-69.58 mm 

(ortalama 59.14±5.08); açının değeri 18.22-27.270 (ortalama 22.66±2.55) olarak ölçüldü. 

DDY grubunda; 1. çizginin değeri 34.53-51.16 mm (ortalama 43.38±4.79); 2. çizginin 

değeri 46.86-61.35 mm (ortalama 55.02±3.24); açının değeri 17.60-28.810 (ortalama 

22.60±2.81) olarak ölçüldü. DDY ve kontrol grubu 1. ve 2. çizgi ölçümleri açısından 

değerlendirildiğinde; aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulundu.(p<0.05) Açı 
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ölçümleri açısından değerlendirildiğinde ise DDY ve kontrol grubu arasında istatiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunmadı.(p>0.05) 

Sonuç:  DDY’ler doğrudan ya da dolaylı olarak maksillanın anteroposterior yönde 

büyüme ve gelişimini etkilemektedir. Kontrol ve DDY grubu arasında ölçümlerin 

karşılaştırılmasında; kontrol grubu lehine 1. çizgi için ortalama 8.53 mm, 2. çizgi için 

ortalama 4.12 mm, açı için ortalama 0.060 fark bulunmaktadır. Bundan dolayı DDY 

hastalarında Le Fort I cerrahisi sırasında antreoposterior yönde nazal septum osteotomu 

daha dikkatli kullanılmalıdır. 

Anahtar Kelimeler: Dudak Damak Yarığı, Nazal Septum Osteotomu, Sfenoid 

Sinüs   
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ABSTRACT 
 

DETERMINING THE MARGIN OF SAFETY FOR DAMAGING THE 

SPHENOID SINUS WITH NASAL SEPTUM OSTEOTOME DURING  

LE FORT I SURGERY IN CLEFT LIP AND PALATE PATIENTS 

 
Aim: The aim of this study is to determine the safety margin of the nasal septum 

osteotomy used during Le Fort I surgery in patients with cleft lip and palate and to 

compare it with healthy patients. 

Material and Method: In this study, a total of 40 patients, 20 cleft lip and palate 

patients and 20 healthy patients were included. The patients were divided into two groups 

as control and cleft lip and palate. 2 lines and 1 angle were measured in the study sample 

on the cone beam computed tomography images that existed retrospectively between 

01/01/2018 - 01/12/2019. Three different values were measured as; the first line (surgical 

osteotomy line) is the line extended between the spina nasalis anterior point and the 

junction of the lowest point of the perpendicular layer of the palatine bone, the second 

line was measured so that the line extended between the spina nasalis anterior and the 

inferior anterior edge of the sphenoid sinus floor and the angle was between these 2 lines. 

In the study, the data were obtained by calculating the lengths in milliliters, angles in 

degrees. 

Results: The mean age of the 20 patients with cleft lip and palate included in the 

study was 18.45±4.78, and the mean age of the 20 control group patients included in the 

study was 19.3±4.30. In the control group; the value of the 1st line was 44.11-61.14 mm 

(mean 51.91±4.32); the value of the 2nd line is 52.48-69.58 mm (mean 59.14±5.08); the 

value of the angle was measured as 18.22-27.270 (mean 22.66±2.55). In the cleft lip and 

palate group; the value of the 1st line was 34.53-51.16 mm (mean 43.38±4.79); the value 

of the 2nd line is 46.86-61.35 mm (mean 55.02±3.24); the value of the angle was 

measured as 17.60-28.810 (mean 22.60±2.81). When cleft lip and palate group and control 
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group are evaluated in terms of 1st and 2nd line measurements;  a statistically significant 

difference was found between them.(p<0.05) When evaluated in terms of angle 

measurements, there was no statistically significant difference between cleft lip and 

palate group and control group.(p>0.05) 

Conclusion: Cleft lip and palates directly or indirectly affect the growth and 

development of the maxilla in anteroposterior direction. In comparison of the 

measurements between the control group and cleft lip and palate group; there is an 

difference average of 8.53 mm for the 1st line, an average of 4.12 mm for the 2nd line, 

and an average of 0.060 for the angle. Therefore, nasal septum osteotome should be used 

more carefully in the antreoposterior direction during Le Fort I surgery in cleft lip and 

palate patients. 

Key Words: Cleft Lip and Palate, Nasal Septum Osteotome, Sphenoid Sinus 
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SİMGELER VE KISALTMALAR DİZİNİ 

 

BT    :  Bilgisayarlı Tomografi 

DDY :  Dudak Damak Yarığı 

KIBT:  Konik Işınlı Bilgisayarlı Tomografi  
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1. GİRİŞ 

 

Yarık dudak, yarık damak ve her ikisinin birlikte görüldüğü dudak damak yarıkları 

(DDY) gebelikte anormal yüz gelişimine bağlı ortaya çıkan konjenital deformite 

varyasyonlarıdır ve yeni doğan her 1000 çocuktan birinde görülmektedir.1 DDY’lerin 

hem genetik hem de çevresel faktörleri içeren çok faktörlü bir etyolojisi vardır.2 Folik asit 

eksikliği, anne yaşı ve annenin sigara kullanması gibi risk faktörleri yarıkların gelişimi 

ile ilişkilendirilmiştir.3, 4 

DDY’ye sahip bireyler; beslenme, konuşma, işitme ve sosyal entegrasyon 

sorunları yaşayabilmelerine rağmen dental ve cerrahi tedavi, konuşma terapisi ve 

psikososyal müdahaleler ile bu problemler değişen ölçülerde düzeltilebilmektedir.5 

DDY’ler için günümüze kadar çok sayıda sınıflandırma yapılmış ancak ideal bir 

sınıflandırma hala bulunamamıştır.6 DDY sınıflamalarında en yaygın ve günümüzde hala 

modifikasyonları kullanılan sınıflama yöntemi, insiziv forameni referans noktası olarak 

kabul eden Kernahan ve Stark sınıflamasıdır.7  

DDY’ye sahip bireylerde tedavi planı yaşa ve hastanın yaşadığı problemlere göre 

değişkenlik göstermektedir.8 Le Fort I cerrahisi DDY’ye bağlı orta yüz deformitelerini 

düzeltmek için en yaygın kullanılan cerrahi tekniklerden biridir.9 Le Fort I cerrahisi işlem 

olarak burun boşluğu, arka etmoid hava hücreleri, arka orbita, alt orbital fissür, 

pterygopalatin fossa ve maksiller sinüsle etkileşim içindedir ve yapılacak cerrahi 

girişimde dikkatli olunmalıdır.10 Le Fort I osteotomisinde nazal septum osteotomu, 

anterior nazal spinanın hemen üstünden başlayarak hafifçe aşağı ve arkaya doğru 

yönlendirilir. Nazal kartilaj ve vomeri burun tabanından ayırma sırasında kullanılan nazal 

septum osteotomu yukarı sapma eğilimi nedeniyle hafifçe aşağı doğru eğimli şekilde 
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tutulmalıdır.11 Le Fort I osteotomisi sırasında maksiller sinüzit, dişlerde vitalite kaybı, 

sinir hasarları, aseptik nekroz, arteriyovenöz fistül, hemoraji, nazal septum deviasyonu, 

kafatası ve pterygoid plak kırıkları gibi çeşitli komplikasyonlar görülebilmektedir.12, 13 

Bunların dışında, sfenoidal sinüzit, sfenoid sinüs ve çevresi kraniyal sinir hasarları, 

arteryal anevrizma, vomerosfenoidal disartikülasyon ve malunion gibi sfenoid sinüs ile 

ilgili komplikasyonlar da görülebilmektedir.14-16 Bu komplikasyonların önlenmesinde 

preoperatif olarak yapılan klinik ve radyolojik muayene oldukça önemlidir.17, 18 

Bu çalışmada DDY’li hastalarda Le Fort I cerrahisi sırasında kullanılan nazal 

septum osteotomunun sfenoid sinüse göre güvenlik marjının belirlenmesi amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Dentofasiyal Deformiteler 

Deformite, vücudun herhangi bir bölümünün bozulması ve buna bağlı olarak o 

bölümde fonksiyon ve estetik olarak bozulmaya yol açan tüm durumlara atıfta bulunmak 

için kullanılan bir terimdir. Dentofasiyal deformite terimi, öncelikle çeneleri ve 

dişlenmeyi etkileyen bir deformite türü olarak tanımlanmaktadır ve prevalansı, genetik 

ve sosyal faktörlere bağlı olarak değişmektedir.19, 20 Bu deformiteler içerisinde gelişim 

problemleri, hipoplaziler, hipertrofiler, asimetriler sayılabilmektedir.21 Dentofasiyal 

deformiteler bir dişin maloklüzyonündan yarık dudak damağa, şekil bozukluğuna sebep 

olan kraniyofasiyal sendromlardan travma kaynaklı deformitelere kadar uzanan geniş bir 

alanı temsil etmektedir.22 

2.1.1. Dentofasiyal Deformitelerin Prevalansı 

Dünyada dentofasiyal deformitelerin prevalansı net olarak belirlenememiştir ve 

bu konuda günümüzde dentofasiyal deformiteleri geniş kapsamlı değerlendiren yeterli 

sayıda çalışma bulunmamaktadır. Bu durum genelde dentofasiyal deformitelerin sebep 

olduğu sadece maloklüzyonlar üzerinde değerlendirme yapılıp iskeletsel ve yüz paternleri 

değerlendirilmemesi sebebiyle yaşanmaktadır.23-27 Ancak kabaca dentofasiyal 

deformiteler toplam nüfusun yaklaşık %20’sini etkilemektedir.20 

2.1.2. Dentofasiyal Deformitelerle İlişkili Sendromlar 

Dentofasiyal bölgeyi etkileyen birçok sendrom bulunmaktadır. Stickler sendromu, 

Catel-Manzke sendromu, Langer-Giedion sendromu, Ektrodaktili-Ektodermal Displazi-

Yarık sendromu, Hay-Wells sendromu, Marden-Walker sendromu, Miller Fisher 

sendromu, Nager sendromu, Oro-fasiyal-digital sendrom, DiGeorge sendromu, Oto-
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palato-digital sendrom, Alfa-talasemi mental retardasyon sendromu, Pierre-Robin 

sendromu, Treacher Collins, Crouzon ve Apert sendromları, Ehlers-Danlos sendromu, 

mukopolisakkaridoz, Kleidokraniyal displazi, Marfan sendromu, McCune-Albright 

sendromu ve Kraniyometafizyal displazi, Pfeiffer, Saethre Chotzen, Jackson-Weiss ve 

Carpenter sendromları gibi çeşitli sendromlar dentofasiyal deformitelerle ilişkili 

sendromlara örnek olarak verilebilir.21, 28-31  

2.2. Orofasiyal Yarıklar 

Dentofasiyal deformiteler arasında yüz bölgesinden en sık görülen deformite türü 

DDY’leri de içeren orofasiyal yarıklardır. Bu yarıklar, en sık görülen kraniyofasiyal 

doğum kusurları ve insanlarda en sık görülen doğumsal bozukluklardan biridir3. Sık 

görülen psikolojik, cerrahi, konuşma ve dental problemlerin yanı sıra sıklıkla ortaya 

çıkmaları nedeniyle etyolojisine ışık tutmak önemlidir. Orofasiyal yarık etyolojisi, çoklu 

genetik ve çevresel faktörler nedeniyle komplikedir. Orofasiyal yarıkların sendromik 

olmayan formları daha yaygındır ve gen-çevre etkileşimlerinden sekonder olarak 

etkilenmektedir.32, 33 

2.2.1. Orofasiyal Yarık Prevalansı ve Epidemiyolojisi 

Orofasiyal yarıklar; coğrafi köken, etnik köken ve sosyoekonomik koşullar ile 

ilgili önemli değişkenlik göstermekle birlikte, dünyadaki farklı popülasyonlarda 1/700 ila 

1/1000 canlı doğumda meydana geldiği bildirilmektedir. Orofasiyal yarık vakalarının 

yaklaşık %70'i nonsendromiktir, yani etkilenen bireyler başka fiziksel veya gelişimsel 

anormallikler göstermemektedirler.34-36 

2.2.2. Orofasiyal Gelişim ve Orofasiyal Yarıkların Etyolojisi  

Orofasiyal yarıklar, orofasiyal kompleksi oluşturan birbirlerinden bağımsız bir 

şekilde gelişen fasiyal primordiaların herhangi biri arasında tam füzyonun başarısız 

olmasından kaynaklanmaktadır. Orofasiyal bir yarığın nasıl ortaya çıktığını anlamak için 
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hücre göçünü, çoğalmayı, farklılaşmayı ve apoptozisi kontrol eden gelişimsel evrelere 

ilişkin bilgi sahibi olmak gereklidir. İnsan yüzünün gelişmesi, kraniyal sinir krest 

hücrelerinin ön nöral tüpün dorsal bölgesinden 4. gebelik haftasında 5 parçalı 

primordiumunu oluşturduğu yüz bölgesine göçü ile başlar.37, 38  Bu primordium, 5. hafta 

boyunca bir çift lateral ve medial nazal proçesi oluşturan tek bir frontonazal çıkıntı, üst 

çeneyi oluşturan bir çift maksiller çıkıntı ve alt çenede gelişen bir çift mandibular çıkıntıyı 

içerir. Takip eden 2 hafta boyunca, medial nazal proçesler, primer damak için temel 

sağlayarak, intermaksiller segmenti oluşturmak üzere birbirleriyle büyür ve birleşirler. 

Daha sonra, intermaksiller segment, üst dudak oluşumunu tamamlamak için, komşu 

maksiller çıkıntılarla kaynaşır.37, 38 Ektodermal bir artık olan Simonart’ın bandı bazı 

dudak yarıklarının posterosuperior kısmında görülebilir, proçesler arasında temas 

kuramamaktan ziyade temasın kopmasını veya yetersiz kalmasına gösterir. Bu da birçok 

yarıkta birincil gelişimsel sorun olabilir.39 

Sendromik olmayan orofasiyal yarıkların oluşumunda genetik ve çevresel etkenler 

önemli rol oynamaktadır. Aile, ikiz ve epidemiyolojik çalışmaların tümü, orofasiyal 

yarıkların önemli bir genetik bileşen içerdiğini göstermiştir.32, 40, 41 Orofasiyal yarık 

oluşumunda ilk olarak Ardinger ve ark.42  tarafından TGF-α gen varyasyonu tespit 

edilmiştir. Bu gen varyasyonun haricinde en önemli orofasiyal yarık ilişkili genler ise 

IRF6, MSX1, TGF-β3, FOXE1, FGFR1, FGFR2, FGF8, PDGFC, CRISPLD2, PVRL1, 

GABRB3, MSX2, SATB2, TBX10, TBX22, GLI2, JAG2, MTHFR, RARA, LHX8, SKI 

ve SPRY2 olarak tespit edilmiştir.43-50 Çevresel faktörler de orofasiyal yarık gelişiminde 

etkilidir. Gebelik sırasındaki annede sigara içiciliği, orofasiyal yarıklar için kabul 

edilebilir bir risk faktörüdür ve orofasiyal yarıkların %6.1'inin anne sigara içiciliği 

ortadan kaldırılarak önlenebileceği bildirilmektedir.51, 52 Pasif içicilik de bir risk faktörü 

olarak görülmektedir.53 Risk faktörü olarak maternal alkol tüketimine ilişkin kanıtlar 
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kesin değildir, ancak kısa bir süre boyunca büyük miktarlarda tüketmek riski 

artırabilmektedir.54 Sosyo-ekonomik durum, risk faktörü olarak öne sürülmüştür ancak 

anne beslenmesi ve sağlığını da bu sosyoekonomik durumdan ayrı düşünmek zordur.55 

Folat antagonistleri ve anti-folat özellikleri sergileyen bazı ilaçlar ilk trimesterde 

alındığında riski artırabilmektedir.56 

2.2.3. Orofasiyal Yarıkların Sınıflandırılması 

Cerrahi ve dental olarak orofasiyal yarıklar için birkaç farklı sınıflandırma sistemi 

önerilmiştir. Bu sistemler öncelikle cerrahlar için kullanışlı anatomik sistemlere ve 

genetik araştırma ve çalışmalar için kullanışlı embriyoloji tabanlı sistemlere ayrılmıştır. 

Modern sınıflandırmaların büyük kısmı, alveoler kretini dudakla birlikte tutan Kernahan 

ve Stark'ın7 çalışmasından kaynak almıştır.57 Bu çalışmaya dayanarak daha ayrıntılı bir 

sınıflandırma yayınlanmıştır.58, 59 Geniş kapsamlı orofasiyal yarık sınıflandırma sistemi 

geçmişi, bu sınıflamanın ötesine geçmiştir.60-64 Ancak yüzle ilgili daha detaylı olarak 

anlatılan Tessier oblik yarıklarını ve orta hat yarıklarını içeren atipik orofasiyal yarıklar, 

yaygın orofasiyal yarıklardan hem daha nadir görülür hem de nedensel olarak farklıdır. 

Tessier oblik yarıkları yumuşak doku ve sert doku yarıkları sınıflaması olarak 2’ye 

ayrılmıştır. Yumuşak ve sert dokuda 15 ayrı yarık tanımlanmıştır.56, 58(Şekil 2.1 ve Şekil 

2.2) 

 

 

 

Şekil 2.1. Tessier’in Yumuşak Doku Yarıkları Sınıflaması58 
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Şekil 2.2. Tessier’in Sert Doku Yarıkları Sınıflaması58 

 

2.3. Dudak Damak Yarıkları 

Orofasiyal yarıkların en sık görülen alt grubu DDY’lerdir. DDY, insanlarda en sık 

görülen doğumsal anomalilerden biridir.1 Her ne kadar yarığın en gözle görülür özellikleri 

normalde çocuğun ilk yaşam yılında onarılsa da, yüzdeki yara izi, fonksiyonel zorluklar 

ve konuşma problemleri belli bir süre daha kalabilmektedir.5 Çocukluk dönemi boyunca, 

DDY ile doğan bireyler, maksillofasiyal cerrahi, kulak burun boğaz, ortodonti, konuşma-

dil terapisi ve psikiyatri gibi multidisipliner bir yaklaşıma gerek duyarlar.65 

2.3.1. Dudak Damak Yarıkları Etyolojisi 

DDY, etyolojik olarak heterojendir. Yüz gelişiminin biyolojisi ve fizyolojisi ile 

çevresel risklerin genetik faktörlerle nasıl etkileşime girdiği bilinirse DDY’de etyolojik 

değişkenler belirlenebilir ve bu değişkenlere de henüz DDY oluşmadan anne karnında 

müdahale edilebilir. Genom çapında bağlantı ve ilişkilendirme çalışmalarında son 

zamanlardaki başarılar, DDY ile anlamlı şekilde ilişkili yeni lokuslar belirlemiştir.66-68  

DDY’ye neden olan etyolojik faktörler halen tam olarak bilinememesine rağmen 

multifaktöriyel olduğu düşünülmektedir.69-71 DDY’ye neden olan çevresel faktörler 

çeşitlendirilmektedir. Nüfusa dayalı çalışmalar, gebelikte folik asit eksikliğinin fetüste 

yarık gelişimi ile güçlü bir ilişkiye sahip olduğunu göstermiştir.72 Hidantoin, sodyum 

valproat, trimehadion, sedatifler ve alkol gibi çeşitli ajanların teratojenik etkisi olduğu 
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bilinmektedir. Diabetes mellitus veya fenilketonüri hastalığı olan annelerden doğan 

çocuklarda da DDY görülme riski yüksektir. Ayrıca, gebeliğin ilk 8 haftasında 40° C'den 

fazla ateş gelişiminin, gelişmekte olan fetüste yarıklara neden olma riski yüksektir.73 

Sigara içmek, B ve A vitamini eksiklikleri, oligohidroamnios, akraba evliliği, uyuşturucu 

kullanımı, radyasyon, hamilelikte geçirilen hastalıklar DDY oluşum riskini artırmaktadır. 

Treacher Collins, Pierre Robin gibi sendromlar da DDY ile ilişkili sendromlardır.41, 70, 74 

Sendroma bağlı olmayan DDY’lerde genetik önemli bir yer tutmaktadır. İkizler 

üzerinde yapılan çalışmalarda genetiğin rolü ve 2, 4, 6, 17, 19 numaralı kromozomların 

DDY ile ilişkili olabileceği belirtilmiştir.75, 76 Nüfusa dayalı denek çalışmaları ve aday 

gen çalışmalarında çeşitli genetik polimorfizmler çalışılmıştır. Sonuçlar, büyüme 

faktörleri (TGF-α, TGFβ3), transkripsiyon faktörleri (MSX1, IRF6, TBX22), 

ksenobiyotik metabolizmayı etkileyen faktörler (CYP1A1, GSTM1, NAT2), besin 

metabolizması (MTHFR, RARA) ve immün sistem genlerinin (PVRL1, IRF6) sorumlu 

olabileceğini göstermiştir. TGF-α ve MTHFR genleri yıllar içinde en çok araştırılan 

varyantlar arasındadır. Belirli kısmi aneuploidilerle anlamlı bir şekilde ilişkili fenotipleri 

tanımlamak için kapsamlı bir kromozomal silme ve kopyalama çalışmaları yapılmıştır.32, 

77-79 Yarıklarla anlamlı bir şekilde ilişkili olan bölgeler 1q25, 3p21, 4p15, 4q32 ve 

10p15'te kromozom bölgeleri olarak tanımlanmıştır. Her ne kadar kapsamlı bir şekilde 

çalışılsa da genetik heterojenite, Mendelian kalıtım kalıplarından ayrılma, genomik 

araçların sınırlı bulunabilirliği ve yüksek maliyeti ve özellikle sendromik olmayan DDY 

vakalarında kesin genetik ilişkilendirme için çok büyük veri setlerinin gerekliliği gibi 

faktörler nedeniyle DDY ve genetik ilişkilendirme kesinleşmiş durumda değildir.32, 77-79 

2.3.2. Dudak Damak Yarıkları Embriyolojisi 

DDY’nin oluşumunu anlayabilmek için embriyolojik gelişimin iyi bilinmesi 

gerekmektedir. Konjenital deformitelerin embriyolojik esaslarının anlaşılması tedavi 
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planlamasını olumlu yönde etkilemektedir. Yapılan çalışmalara göre DDY, embriyolojik 

gelişimin ilk 8 haftası içerisinde ortaya çıkmaktadır.39, 80, 81 

Embriyonik yaşamın ilk 2 haftasında insan embriyosu, düz bir dairesel plakaya 

benzer. Üçüncü haftada, kraniyal bölge genişledikçe ve nöral tüp uzadıkça, şekli inciyi 

andırmaya başlar. Sinir ağlarının uzaması ve büyümesi, embriyonun kendi üzerine 

bükülmesine neden olur bu da kraniyal ve kaudal uçları birbirine yaklaştırır. Hızlı nöral 

hücre büyümesi daha fazla lateral katlanma ile sonuçlanır.82 Nöral kret hücreleri 

büyüdükçe, 5 yüz yapısı veya primordia oluşturmak üzere ilk brankiyal yaydan 

frontonazal ve viseral ark bölgesine göç ederler.41, 83, 84 Dördüncü haftaya gelindiğinde 

bu yapılar frontonazal çıkıntıyı, bilateral maksiller çıkıntıyı ve bilateral mandibular 

çıkıntıyı oluştururlar. Frontonazal çıkıntı alın, burun ve ilkel ağzın çatısını oluşturur. 

Maksiller çıkıntılar bu yapının yan taraflarını ve mandibular çıkıntılar kaudal sınırları 

oluşturur.41, 84 Dördüncü haftanın sonuna doğru, iki oval kalınlaşma, nazal plakodlar, ilkel 

ağız çevresindeki ektodermden gelişir. Doku bu yapıların kenarlarında hızla büyür ve at 

nalı şeklinde yükselmeye sebep olur bu da medial ve lateral nazal çıkıntıların oluşmasına 

neden olur. Plakodlar derinleşir, burun yapıları için öncül olan burun çukurlarını 

oluşturmak amacıyla derine invaze olur. Medial nazal çıkıntılar ve ilkel ağzın üstündeki 

alan büyümeye devam eder ve nihayetinde filtrum olarak bilinen üst dudağın ortasında 

dikey bir oluk oluşturmak için birbirleriyle birleşir.82, 84 Damak gebeliğin 5. haftasında 

oluşmaya başlar. Gelişme 12. haftaya kadar devam etse de en kritik aşama 6. ile 9. haftalar 

arasındadır.41, 82, 84, 85 Bu aşamada, maksiller çıkıntılar, burun çukurlarının altındaki 

medial nazal proçeslerle birleşerek, kama biçimli bir mezenkimal doku kütlesi oluşturur. 

Bu doku kütlesi büyüdükçe, ileride oluşacak burun deliklerini üst dudaktan ayırır ve 

medyan palatin proçes veya primer damak olur.41, 82-84 Primer damak, diş eti çizgisinin 

hemen arkasında bulunur ve insiziv foramene uzanır.41, 84 
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Sekizinci hafta boyunca, ağzın her iki tarafındaki maksiller proçesler ileri büyür 

ve lateral nazal çıkıntıların alt kenarlarıyla kaynaşır. Burun çukurlarının altına uzanır ve 

üst dudağın oluğu ile birleşerek, dudağı oluşturan ağzın üzerinde bir kenar oluşturur.82, 84 

2.3.2.1. Primer Damak (Premaksilla) Yarığı Embriyolojisi 

Mezodermal doku ilk brankiyal yaydan göç eder ve gelişen dudaktaki birleşmiş 

dokuları güçlendirir ve büyütür. Normalde, bu doku medial bir pozisyon alır ve oluşan 

iki kütle lateral bir pozisyon alır.41, 83 Bu işlem gecikirse veya kütlelerden biri eksikse 

brankiyal membran ayrışır ve primer damak yarığı gelişir. Etkilenen taraftaki maksiller 

çıkıntı birleşmiş nazal çıkıntı ile birleşemezse, tek taraflı yarık ortaya çıkar. Doku her iki 

tarafta da birleşemezse, çift taraflı yarık ile sonuçlanır.83 

2.3.2.2. Sekonder Damak Yarığı Embriyolojisi 

Altıncı haftanın başında, iki mezenkimal çıkıntı olan lateral palatin uzantılar, ilkel 

ağzın lateral duvarlarından büyür. Başlangıçta dilin altında dikey olarak uzanırlar. 

Çenenin gelişimi, palatal uzantıların birbirine doğru büyümesine ve yatay bir konuma 

yükselmesine izin verecek şekilde aşağı doğru hareket eden nispeten daha küçük bir dille 

sonuçlanır.41, 82, 84, 85 Palatal uzantılar nazal septum ve sert damak ile birleşir. Dokuzuncu 

haftada palatal raflar, nazal septumun serbest kenarları ile posterior olarak kaynaşmaya 

başlar. On ikinci haftaya kadar füzyon tamamlanır ve kemik, maksilla ve palatin 

kemiklerinden sert damağın içine doğru oluşan palatal uzantılara doğru uzanır. 

Kemikleşmeyen arka kısım yumuşak damak ve uvula haline gelir. Bu füzyon başarısız 

olduğunda bir sekonder damak yarığı oluşur.41, 82, 84, 85 

2.3.3. Dudak Damak Yarıkları Prevalansı ve Epidemiyolojisi 

DDY, dünya genelinde her 1000 doğumda 1 olacak kadar yüksek insidansı 

bildirilen deformitelerdendir. Genel olarak, Asya, Amerika ve Hint topluluk 

popülasyonları bildirilen en yüksek DDY doğum prevalansı oranlarına sahiptir genellikle 
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1/500’dür. Avrupa kökenli popülasyonlarda 1/1000, Afrika kökenli popülasyonlarda ise 

yaklaşık 1/2500’dür.3, 86, 87 Türkiye’de ise DDY görülme insidansı binde 0.95, izole yarık 

damak görülme insidansı ise binde 0.77 olarak bildirilmiştir.88 

2.3.4. Dudak Damak Yarıkları Sınıflandırması 

DDY’de ilk sınıflama çalışmaları Davis ve Ritchie,89 Brophy,90, 91 Veau92 ve Fogh-

Andersen93 tarafından yapılmıştır.94 Daha sonra güncel sınıflamalar kullanılarak 

geliştirmeler yapılmıştır. Bunlar; Amerikan Yarık Damak-Kraniofasiyal Birlik 

Sınıflaması (Harkins Sınıflaması),59 Millard sınıflaması,95 Smith sınıflaması96 ve 

günümüzde yaygın kullanılan sınıflama olan embriyonel oluşum teorisine dayanan 

Kernahan sınıflamasıdır. Bu sınıflamada, deformiteleri ayırmada kullanılan sınır, insiziv 

foramendir.7  

Davis ve Ritchie Sınıflaması (1922) 

Davis ve Ritchie,89 tavşan dudak terimini bırakıp standart bir sınıflandırma 

sistemini savunan ilk kişiler arasındaydılar. Davis ve Ritchie,89 alveoler proçesi, bir 

ayırma çizgisi olarak kullanarak, dudak, alveol kemik ve damağı ayıran basit bir 3 grup 

sistemi önermiştir. Bu sistem: 

Grup I: Prealveoler proçes yarığı (dudağı etkileyen yarıklar) 

(1) Tek taraflı (sağ/sol: komple/inkomple) 

(2) İki taraflı (sağ: komple/inkomple; sol: komple/inkomple) 

(3) Medyan (komple/inkomple) 

Grup II: Postalveoler proçes yarığı (damağı etkileyen yarıklar) 

(1) Yumuşak damak 

(2) Sert damak 

Grup III: Alveoler proçes yarığı (alveoler proçesi içeren herhangi bir yarık) 

(1) Tek taraflı (sağ/sol: komple/inkomple) 
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(2) İki taraflı (sağ: komple/inkomple; sol: komple/inkomple) 

(3) Medyan (komple/inkomple)89 

Brophy Sınıflaması (1921-1923) 

Brophy,90, 91 1921 ve 1923'te yarık damak onarımı için 5076 ameliyattan ve yarık 

dudak onarımı için 2676 ameliyattan elde veriler üzerinden DDY formları ile ilgili kendi 

kapsamlı çalışmasını yayınlamıştır. Amacını “bu deformiteye dahil olan her kas ve 

kemiği” açıklığa kavuşturabilmek olarak belirtmiştir. Buna göre, sınıflandırmasını yarık 

dudaklı/dudaksız 16 ayrı morfolojik yarık damak şeklini içerecek şekilde 

oluşturmuştur.90, 91 

Veau Sınıflaması (1931) 

Victor Veau,92 1931'de yarık damakların değerlendirilmesi ve tedavi konusundaki 

yaklaşımını açıklayan ve dönüm noktası olan Palatine adlı bölümünü yayımladı. 

Veau’nun92 çok basitleştirilmiş sınıflandırılmış palatal yarıklar sınıflandırması 4 

morfolojik formdan oluşuyordu. Bu sınıflandırma: yumuşak damak yarıkları, insiziv 

foramene kadar yumuşak ve sert damak yarıkları, alveol boyunca tek taraflı olarak uzanan 

yumuşak ve sert damak yarıkları, alveol boyunca çift taraflı uzanan yumuşak ve sert 

damak yarıkları olarak 4 grupta toplanmıştır.92 

Fogh-Andersen Sınıflaması (1942) 

Fogh-Andersen,93 alveoler proçes yerine insiziv forameni embriyolojik açıdan 

daha iyi bir ayırma çizgisi olarak kabul eden cerrahlardan biriydi. Fogh-Andersen,93 

Tavşan Dudak ve Yarık Damak Genetiği (1942) adlı kitabında, 4 gruptan oluşan Davis 

ve Ritchie89 sınıflamasına bir alternatif önermiştir. Bu sınıflamada; tavşan dudak (tek 

veya çift), yarık damakla beraber tavşan dudak, izole yarık damak, nadir görülen atipik 

yarıklar (medyan yarık dudak) olarak 4 ayrı grupta toplamıştır.93 

 



                                                                                                                                                       13 
 

Harkins Sınıflaması (1962) 

Harkins,59 başkanlığında 1962 yılında toplanan Amerikan Yarık Damak ve 

Kraniyofasiyal Derneği (ACPA) oluşturduğu sınıflamasında yarıkları 4 ana kategoriye 

ayırmıştır. Bu sınıflamada: 

(1) Prepalatin yarıkları (yarık dudak ve embriyolojik primer damak yarığı) 

a. Yarık dudak (şelyoşizis) 

b. Alveol yarığı (alveoloşizis) 

c. Yarık dudak, alveol ve primer damak (şelyooalveoloşizis) 

(2) Damak yarıkları (embriyolojik sekonder damak yarığı) 

a. Sert damak yarıkları (uranoşizis) 

b. Yumuşak damak yarıkları (stafiloşizis veya veloşizis) 

c. Sert ve yumuşak damak yarıkları (uranostafiloşizis) 

(3) Prepalatin ve damak yarıkları (alveoloşelyopalatoşizis) 

(4) Prepalatal ve palatal dışındaki yüz yarıkları 

a. Mandibular proçes yarığı 

b. Nazo-oküler yarıklar 

c. Oro-oküler yarıklar 

d. Oroaural yarıklar59 

Kernahan ve Stark Sınıflaması (1958) 

Günümüzde en yaygın kullanıma sahip olan sınıflamaların temelini 

oluşturmaktadır. Desmond A. Kernahan ve Richard B. Stark da gelişimsel anatomi 

üzerine bir yarık sınıflandırma sisteminin kurulmasının savunucularıydı. Fogh-

Andersen’in93 1958'de en son yüz embriyogenezinin güncel anlayışından kanıtlar alarak 

embriyolojik olarak sağlam bir referans noktası olarak insiziv forameni baz almışlardır.7  
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Kernahan ve Stark 3 grup önermiştir. Bunlar; insiziv foramenin ön bölgesindeki 

yapıların yarıkları, insiziv foramenin arka bölgesindeki yapıların yarıkları, insiziv 

foramenin önü ve arkasındaki yapıları aynı anda etkileyen yarıklar olarak 3 grupta 

toplanmıştır.7 

Kernahan’ın57 sınıflandırma sistemini resimsel forma çevirmesiyle bu sistem 

güncelliğini günümüze kadar aktarmıştır. Kernahan “çizgili-Y” diyagramı temelde kayıt 

tutmayı kolaylaştırmak için tasarlamıştır ancak sınıflandırmayı soyut, bilişsel bir durum 

yerine görsel bir hale getirmiştir.57(Şekil 2.3 ve Şekil 2.4) Kernahan’ın çizgili Y'si ve 

ardından Elsahy ve ark.97 ve Millard ve ark.95 tarafından yapılan değişiklikler, Kernahan 

ve Stark sınıflamasının günlük klinik uygulamada kullanılan temel sistem olarak yerini 

korumasını sağlamıştır.57 

 

 

 

Şekil 2.3. Kernahan’ın Çizgili Y Diyagramı57 
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Şekil 2.4. Kernahan Çizgili Y Diyagramı Ağız İçi Şematizasyonu98 

 

Millard Sınıflaması (1977) 

Millard,99 1977 yılında Y diyagramını modifiye etmiştir ve burun kanatlarını 

temsil edebilen üçgen şekillerini koymuştur. Ancak eksiklik olarak premaksillaya ve 

velofaringeuma yer ayırmamıştır.95, 99 

Smith Sınıflaması (1998) 

Smith ve ark.96 1998 yılında Kernahan'ın oluşturduğu en çok kullanılan sistem 

olan Y şekli üzerinden ayrı bir sınıflandırma oluşturmuşlardır. Bu sınıflamada 

premaksilla ve velofaringeum önemsenmeden palatal ve prepalatal bölümlerin yarıktan 

ne düzeyde etkilendikleri geniş bir biçimde sayısal ifadelerin yardımıyla açıklanmıştır.96 

1- sağ dudak yarığını 11 -sol dudak yarığını ifade ederken sınıflamada;  

a) En küçük tipli dudak yarığı 

b) 1/3 dudak yarığı 

c) 2/3 dudak yarığı 

d) Simonart bandı 
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2- Alveol yarığı 

3- Alveol ile insiziv foramen arasında kalan sert damağı 

4- Maksiller kemiğin palatal çıkıntısı 

5- Palatin kemiğin palatal çıkıntısı 

6- Yumuşak damak ve 

a) Submüköz yarık olarak adlandırılmıştır.96 

2.3.5. Dudak Damak Yarıkları Tedavisi 

DDY’de tedavi süresi uzundur, doğumdan hemen sonra başlar ve geç ergenliğe 

kadar uzanır. Amaç zor görülebilen yara izleri, açık ve işlevsel hava yolu açıklığı ile 

simetrik bir burun, alveoler bütünlüğüne sahip yarık bölgesi, hizalı olan dişler ve sağlam 

ve normal olan konuşma gelişimi, bütünlüğü sağlam olan damak ile yüzün 

normalleştirilmesidir.100 Yenidoğan döneminde bebeğin yeterince beslenmesini 

sağlamak birincil amaçlardandır.40 Ancak daha sonra ortodontik ve estetik konular daha 

belirgin hale gelir. Potansiyel sorunlar arasında işitme kaybı, konuşma, dişsel ve 

ortodontik sorunlar gibi durumlar öne çıkmaktadır. Bunlar ergenlik döneminde ve 

yetişkinlikte detaylı ve sürekli takip gerektirir.101 DDY hastaları için tedavi planları 

basitçe nazoalveoler molding, dudak onarımı, damak onarımı, ortodontik genişletme, 

alveoler kemik grefti uygulanması, cerrahi ve yüz estetiğinin ve uygun fonksiyonun 

yeniden kurulması için kapsamlı ortodontik tedavi ve ortognatik cerrahiden 

oluşmaktadır.102 

2.3.5.1. Dudak Damak Yarıkları Tedavisinde Ortodonti 

Nazoalveoler Molding 

İlk molding çalışması yenidoğan burun kıkırdağının düzeltilmesi amacıyla burun 

deliğinin moldingi için silikon tüpler kullanarak Matsuo ve ark.103-105 tarafından 

yapılmıştır. Nazoalveoeler molding cihazı, alveoler kreti ve nazal kıkırdağı aynı anda 
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düzeltmek için nazal stentler içeren bir intraoral molding plakasından oluşur. Cerrahi 

öncesi nazoalveoler molding’in amacı, orijinal yarık deformitesinin ciddiyetini azaltmak 

ve böylece cerrahın alveol, dudak ve burnun daha iyi onarımını sağlamasını sağlamaktır. 

Nazoalveoler molding tekniğinin kullanımı ayrıca, cerrahi kolumella rekonstrüksiyonunu 

ve ortaya çıkan çift taraflı DDY’deki skar dokusunu ortadan kaldırmaktır.106 

Nazoalveoler molding tekniği DDY hastalarında primer onarımın cerrahi sonuçlarını 

diğer ameliyat öncesi tekniklere kıyasla anlamlı şekilde iyileştirmektedir.107 

Nazal Splintleme 

Nazal splintleme, elastik silikondan yapılmış bir burun tutucusu olan dimetil 

polisiloksan ile cerrahi olarak oluşturulmuş burun kontürünü korumak için uygulanan bir 

yöntemdir.108 Nostril kenar ve/veya piriform kenara insizyon atıldığından dolayı 

postoperatif yara kontraktürü döneminde burnun düzeltilmiş kontürünü korumak 

amaçlanır. Günümüzde çok sık kullanılmayan bu tutucu, normal burun deliğine 

benzeyecek şekilde tasarlandığından, burun deliğinin overkontürünü sağlamak için 

uygun değildir.105, 108 

Dudak Adezyonu 

Tek taraflı tam dudak yarığı hastalarındaki ön dudak adezyonu, Johanson ve 

Ohlsson109 tarafından 1954 tarihinde ortaya sürülmüştür ve esas olarak 1960'ların 

sonlarında Randall ve ark.110 tarafından popülerleştirilmiştir. Dudak adezyonu ilkesi, 

maksiller segmentlerin adezyonu ve dudak onarımı arasındaki sürede eşitsizliği azaltarak, 

dudak onarımına sekonder gelişen gerginliği azaltmaktır. Dudak adezyonu genellikle 

doğum sonrası 3. ayda yapılır. Tek taraflı yarık dudak deformitesinde dudak adezyonu 

endikasyonları kesin değildir. Genel olarak, ana uygulaması geniş tek taraflı tam yarıklar 

ve kötü hizalanmış maksiller veya alveoler tutulumları olan tam yarıklardır. Dudak 
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adezyonu işleminin dezavantajı adezyonun neden olduğu yara izinin, sonraki dudak 

onarımında operasyonu zorlaştırmasıdır.111  

Düzeltici Ortodontik Tedavi 

Alveoler kemik grefti uygulanmasından 3 ila 4 yıl sonra, yaklaşık 12-14 

yaşlarından sonra düzeltici ortodontik tedavi başlayabilir. Tedavi genellikle aylık 

kontrollere çağırılarak 2 ila 2.5 yıl arası sürer. Hizalama neredeyse her zaman sabit 

apareylerle yapılır ve ark genişletmesi gerekir. Vakaların çoğunda, iyi bir interdental 

uyum ve kapanış mümkün olabilmektedir.112 

2.3.5.2. Dudak Damak Yarıkları Tedavisinde Cerrahi  

DDY hastalarında cerrahi olarak yapılması gereken işlem ve zamanları aşağıdaki 

gibidir.113(Tablo 1.1) 

Tablo 1.1. DDY Hastalarında Cerrahi Planlama113 

 
İŞLEM YAPILMASI GEREKEN ZAMAN 

YARIK DUDAK ONARIMI 

 

10 haftadan sonra 

YARIK DAMAK ONARIMI 

 

9–18 ay 

FARİNGEAL FLEP VEYA 

FARİNGOPLASTİ 

 

Konuşma gelişimine bağlı olarak 3–5 yıl veya 

daha sonra 

ALVEOLER GREFTLEME 

 

Diş gelişimine göre 6–9 yıl 

ORTOGNATİK CERRAHİ 

 

14-18 yaş arası 

RİNOPLASTİ 

 

5 yaşından sonra yapılabilir fakat tercihen 

iskeletsel gelişim tamamlanınca ve ortognatik 

cerrahi mümkün olduktan sonra 

YARIK DUDAK REVİZYONU Başlangıç remodelingi ve skar olgunlaşması 

tamamlandıktan sonra herhangi bir zaman ancak 

en iyi 5 yaş sonrası 

 

Dudak Onarımı 

Yarık dudak onarımı genellikle 10 haftadan sonraki bir zaman diliminde yapılır. 

Çocuk 10 ila 12 haftalık olana kadar beklemenin bir avantajı, hastanın diğer organ 

sistemlerini (kalp veya böbrek anomalileri vb.) etkileyen herhangi bir konjenital defektin 

ortaya çıkabilmesi için hastanın tamamen tıbbi olarak değerlendirilmesine olanak 
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vermesidir.114, 115 Tarihsel olarak, anestezik riskle ilgili veriler, bu hasta popülasyonunda 

ameliyat için en güvenli sürenin, “10 kuralı” kullanılarak basitçe belirtilebileceğini 

savunulmaktadır. En az 10 haftalık, en az 10 pound (4.54 kg) ağırlığında ve minimum 

hemoglobin değeri 10 dL/mg değerleri olana kadar ameliyat ertelenmelidir görüşünü 

savunur.114, 115 Günümüzde daha gelişmiş pediatrik teknikler, intraoperatif izlemedeki 

ilerlemeler ve gelişmiş anestezik ajanların tümü, güvenli genel anestezi imkanı 

sağlamaktadır.116 Erken yaşlarda güvenli anestezi sağlama kabiliyetine rağmen 3 ay 

dolmadan dudak onarımı yapmanın ölçülebilir bir faydası yoktur.115, 117, 118 

Damak Onarımı 

Yarık damak onarımı, genellikle yaklaşık 9 ila 18 aylıkken yapılır. Onarımın 

zamanlamasına karar verirken, cerrah erken ameliyattan sonra yüzdeki büyüme ve 

gelişimin kısıtlanması ile bütünlüğü düzgün bir damak gerektiren konuşma gelişimi 

arasındaki hassas dengeyi göz önünde bulundurmalıdır. Çocukların çoğu, 18 aylık 

olduktan sonra belirli konuşma seslerini üretmek için bütünlüğü düzgün bir damağa sahip 

olmalıdırlar. Gelişimsel gecikme varsa ve bu süre diliminde çocuğun konuşması 

beklenmiyorsa, onarım ertelenebilir. Dokuz aylıktan önce damak onarımı için herhangi 

bir yararlı kanıt yoktur.119-121 Bu süreden önceki onarımlar, daha sonra maksiller 

hipoplazi görülme sıklığını yükseltir ve konuşmada hiçbir iyileşme de sağlamaz. Bu 

nedenlerden dolayı, yaklaşık 9 ila 18 aylıkken primer damak onarımı yapılması 

yararlıdır.113 

Velofaringeal Yetmezlik Tedavisi 

Velofaringeal yetmezlik, velofaringeal sfinkterin tamamen kapanamaması olarak 

tanımlanmaktadır. Velofaringeal yetmezliğin primer etkileri nazal hava kaçağı ve 

hipernazalitedir. Konuşma heceleme hataları (kekeleme, hece ekleme, heceleri ve harfleri 

yutma) velofaringeal yetmezliğin ikincil etkileridir ve bunların sonucu olarak 
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konuşmanın anlaşılırlığının azalmasıdır. Cerrahi girişimler, posterior faringeal duvar 

ogmentasyonu, anterior disloke levator kasların repoze edilmesi, palatal uzatma, sfinkter 

faringoplasti ve faringeal flep faringoplastisidir.122 Yaş olarak ise konuşma gelişimine 

bağlı olarak 3-5 yaş veya daha sonrası uygundur.113 

Alveoler Greftleme 

Primer yarık onarımı aynı bölgedeki ilişkili kemik defektini tedavi edemez. Belirli 

bir yaşa geldikten sonra hastaların alveoler greftleme ihtiyacı doğmaktadır.123 1970'lerden 

bu yana yapılan cerrahi operasyonlarda, kemik defektinin, genellikle yarık dişetine bitişik 

olan daimi köpek dişinin sürmesinden önce, karışık dişlenme döneminde ve en iyi şekilde 

kansellöz kemik grefti ile dolduğu anlaşılmıştır.124 Bu prosedürün zamanlaması diş 

maturasyonuyla ilgilidir. Genellikle 6-9 yaşları arasındadır. Yarık kemik bölgesinin 

açılmasını ve boşluğun kemik grefti ile doldurulmasını içerir. Bu prosedür aynı zamanda 

ön palatal bölgede kalan oronazal fistülün kapatılması için en doğru seçenektir. Sıklıkla 

yüksek derecede maloklüzyonu olan dişlerin iyi düzeltilmiş bir ark formunda ortodontik 

olarak tedavisini de mümkün kılar.125 

2.4. Dudak Damak Yarıkları Tedavisinde Ortognatik Cerrahi 

DDY hastalarında ortognatik cerrahi tedavileri sagittal yöndeki büyüme geriliği 

ve buna bağlı olarak diş arkında oluşabilecek kapanış problemleri, oklüzyon 

bozuklukları, estetik problemler, maksillomandibular uyumsuzluklar gibi 

komplikasyonları düzeltmek amacıyla uygulanır.126, 127  DDY hastalarında uygulanan 

temel ortognatik cerrahi tedavileri; distraksiyon osteogenezisi ile konvansiyonel Le Fort 

I cerrahisi ve modifikasyonlarıdır.128, 129 DDY’li hastaların belli bir kısmında, mümkün 

olan en iyi şekilde tedavi gerçekleştirilse bile primer onarımdan sonra maksiller hipoplazi 

gelişebilmektedir. DDY’li hastalarda spesifik olarak bulunan "çanak yüz" görünümü 

olarak da adlandırılan orta yüz gelişim geriliği toplum içinde bireyin estetik olarak 
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huzursuz hissetmesine ve özgüven kaybı yaşamasına sebep olabilmektedir. Çözüm olarak 

geç ergenlik zamanlarında ortognatik cerrahi düzeltmeyle beraber psikolojik destek 

düşünülebilmelidir.125 Ortognatik cerrahi, 20. yüzyılda René LeFort130 tarafından tarif 

edilen paternlerde osteotomiler ile maksillayı hareket ettirmeyi içerir. Maksiller ilerletme,  

mandibular geriletme operasyonuyla kombine edilebilir.131 

Şiddetli sagittal uyumsuzlukta DDY'li hastalardaki büyük maksiller hareketlerde 

ve bazen çok büyük olmayan hareketlerde bile konvansiyonel ortognatik cerrahi 

yapılırken geç relaps problemi olabileceği konusunda az da olsa şüphe bulunmaktadır. 

Bu yüzden distraksiyon bu durum için tercih edilen bir operasyondur. Ancak distraksiyon 

osteogenezisinin de kısıtlamaları bulunmaktadır. Bu işlemde en fazla 6 mm maksiller 

ilerletme mümkün olabilmektedir.132 

2.4.1. Le Fort I Cerrahisi 

Le Fort I cerrahisi, maksillofasiyal cerrahlar tarafından çok çeşitli deformiteleri 

düzeltmek için kullanılan bir prosedürdür. Çok yönlülüğü ve sadeliği nedeniyle, geniş bir 

kullanım yelpazesinde popülerlik kazanmıştır. Uygun preoperatif ve intraoperatif 

aşamalar takip edilirse cerrahi hızlı ve verimli bir şekilde yapılabilmektedir.133 

Tarihçe 

Le Fort I cerrahisi, 1901 yılında René LeFort130 tarafından nazal septumdan, diş 

apeksleri boyunca ve pterygomaksiller birleşime uzanan kırık hattı olarak 

adlandırılmıştır.130 LeFort130 tarafından tarif edilen kırık hattı ve osteotomi arasındaki 

fark, pterygoid plakaların durumu ile ilgilidir. Le Fort I cerrahisinde, pterygomaksiller 

birleşim yerinden kesilerek pterygoid plaklar ayırılır. Prosedür ilk olarak, Herman 

Wassmund134 tarafından osteotomi ve ameliyat sonrası ortopedik traksiyon sonrası 

maksillayı yeniden konumlandırmak amacıyla, 1921'de dentofasiyal deformiteleri 
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düzeltmek için kullanılmıştır. Axhausen135 tarafından 1934 yılında da maksiller açık 

kapanışı düzeltmek için uygulanmıştır. 

Converse,136 1969'da ortognatik cerrahi ile dentofasiyal deformitelerin 

düzeltilmesi için planlama aşamalarında ortodontik işbirliğinin öneminden bahsetmiştir. 

Bu durum, prosedürlerin daha geniş kabul edilmesine ve ameliyat öncesi ve sonrası 

kontrol için ortodontistlerin müdahil olmasına sebep olmuştur.136 O zamandan beri birçok 

cerrah, dentofasiyal deformitelerin düzeltilmesinin yanı sıra, orta yüze ve kafatası 

tabanına erişim için Le Fort I cerrahisi ile ilgili deneyimlerini yayınlamıştır. Bu cerrahi 

prosedürün popülaritesi, çift taraflı sagittal split ramus osteotomisi ile birlikte Le Fort I’in 

“çift çene” cerrahi olarak adlandırılıp uygulanmasına yol açmıştır.133 

Endikasyonlar 

Le Fort I cerrahisi genellikle maloklüzyon ve maksillomandibular deformitelerin 

düzeltilmesinde kullanılır. Her 3 düzlemde de harekete izin verdiği için, sınıf II ve III 

maloklüzyonlarının yanı sıra dentofasiyal asimetrileri tedavi etmek için de kullanılır. 

Ayrıca, orta yüz hipoplazisi ve dikey maksiller gelişme fazlalığını tedavi etmek için de 

yaygın olarak kullanılır.133 

Sınıf III maloklüzyon, Le Fort I cerrahisinin en yaygın endikasyonlarından biridir. 

Bu maloklüzyon maksiller hipoplazi ile ilişkilidir ve sıklıkla orofasiyal yarık, obstrüktif 

uyku apnesi ve maksiller atrofiye sebep olan sendromik hastalarda bulunur.137 Le Fort I 

cerrahisi ile maksiller ilerletme, hastaların çoğunda maloklüzyonları düzeltmek için 

kullanılır. Bu cerrahi genellikle DDY hastalarında tedavinin son aşamalarında yapılır. 

Sınıf III maloklüzyonun yanı sıra dar bir diş arkının olduğu ve palatal kollapsın mevcut 

olduğu durumlarda da endike olabilmektedir.137 

Maksiller hipoplazi, tedavi edilmediğinde mandibulada yukarı doğru rotasyona 

yol açarak yüz yüksekliğini azaltır ve oklüzal düzlemin yukarı doğru rotasyonuna sebep 
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olur. DDY hastalarının %25 kadarı için maksiller cerrahi gereklidir. Geleneksel olarak,  

Le Fort I cerrahisi standart tedavi prosedürü olmuştur.138 

Le Fort I Cerrahisinde Osteotomi 

Le Fort I cerrahisi osteotomisinde, diş köklerinden kaçınmak için özen 

gösterilmelidir. Maksiller kanini en uzun diş kök referansı olarak kullanarak; bu 

seviyenin 3-5 mm yukarısından osteotomi yapılarak diğer dişlerin apekslerinden 

kaçınılabilir. Piriform seviyesinde, nazolakrimal sisteme zarar gelmemesi için osteotomi 

daima inferior türbin seviyesinin altında yapılmalıdır.133 Osteotomi, lateral maksiller 

buttress bölgesinde resiprokal bir cerrahi testere ile yapılır ve ipsilateral piriform rime 

doğru devam edilir. Aynı osteotomi karşı tarafta da yapılır. Daha sonra lateral ve medial 

maksiller butresslerin arka osteotomilerini tamamlamak için ince bir osteotom kullanılır. 

Nazal septumu maksilladan ayırmak için U şeklinde bir nazal septum osteotomu 

kullanılır. Posterior maksiller duvarı daha sonra osteotom ile kırılır. Derin maksiller 

arteriyövenöz yapıların hasarından kaçınmak için, bu osteotominin fazla derine ve 

yukarıya yönlendirilmemesi önemlidir. Son olarak, pterygomaksiller birleşim de kavisli 

osteotomlarla ayrılmalıdır.139, 140 

2.4.1.1. Dudak Damak Yarıklarında Le Fort I Cerrahisi 

DDY'li hastalarda, maksiller büyüme yetersizliği olağandır. Yarık tarafında, farklı 

derecelerde hipoplazi olabilir, zıt tarafta ise maksilla genellikle daha az hipoplazi gösterir; 

çift taraflı yarıkta, kemik deformiteleri her iki yarı çeneyi de içerebilir.141 Yarık 

malformasyonları, maksilladaki normal iskelet büyümesini etkiler ve bu hastalarda 

maksilla retrüzyonu ve çökmesi sık görülür.142 Dudak onarımı ve damak onarımı ile 

yapılan primer cerrahi tedavi de iskelet büyümesini etkileyebilir.143, 144 

İskeletsel gelişimini tamamlamış hastalarda maksiller deformitelerin tedavi 

planlamasında tedavinin amacı, ikincil DDY deformitelerinde yer alan iskelet 
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segmentlerinde doğru 3 boyutlu bir pozisyon elde etmektir. Ortognatik cerrahide bu 

hastaların tedavisinde kullanılan çeşitli tekniklerden, birincil öneme sahip olduğu 

düşünülen Le Fort I cerrahisi tekniğidir.145  

DDY'li hastalarda Le Fort I cerrahisinde maksiller ilerletmeden sonra nüks damak 

ve dudak dokularındaki skar varlığı ile açıklanabilir. Yumuşak doku skarının, DDY 

popülasyonlarında orta yüz yetmezliğinin büyük bir etyolojik nedeni olduğu 

düşünülmektedir. Yumuşak doku skarı, sadece orta yüz büyüme yetersizliğin potansiyel 

nedeni değil, aynı zamanda maksillanın cerrahi hareketini sınırlayan ve önceki duruma 

geri dönmesinde cerrahi nüks nedenidir.131, 146 Ek olarak, DDY'li hastalarda daha önce 

geçirilmiş bir ameliyatta uygulanan faringeal flepler ve oklüzyon uyumsuzluğu Le Fort I 

cerrahisi sonrası nüks nedenleri arasındadır.147 

Maksiller ilerletme bazı DDY hastalarında velofaringeal bozulmaya neden 

olabilir. Çoğu hastada velofaringeal yetmezliği düzeltmek için ortognatik cerrahiden 

sonra faringeal flep gibi eş zamanlı prosedürler uygulanabilir. Ek olarak ortognatik 

cerrahinin temel amaçları olan oklüzyonun normalleşmesi ve estetik maksillomandibular 

ilişkinin gerçekleştirilmesi durumunda, maksiller ilerletmeden sonra konuşmanın çeşitli 

yönlerinin gelişebileceği de düşünülmelidir.148 

2.4.1.2. Le Fort I Cerrahisi Komplikasyonları 

Le Fort I cerrahisi temel komplikasyonları hemoraji, fraktür, oronazal lazerasyon 

ve fistül oluşumu, nörolojik komplikasyonlar, enfeksiyon, velofaringeal yetmezlik, nüks, 

nazal septum deviasyonu, maksiller sinüzit, avasküler nekroz, dental problemler ve nadir 

komplikasyonlar olarak gruplandırılabilir.139, 149-158 

Hemoraji 

Le Fort I cerrahisi ile ilişkili majör kanama, nadir bir komplikasyondur. 

İntraoperatif veya postoperatif kanama venöz veya arteriyel olabilir. Pterygoid pleksus, 
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belirgin venöz kanama için en muhtemel kaynaktır, ancak belirgin venöz veya arteriyel 

kanama, pterygoid kaslardaki küçük kapiller dallardan da kaynaklanabilir. Arteriyel 

kanama daha ısrarcı olma eğilimindedir ve ameliyat sonrası tekrarlayabilir, bu da kanama 

kontrolünü zorlaştırır. En sık etkilenen damarlar, maksiller arterin terminal dallarıdır, 

özellikle de arteria palatina descendens veya sfenopalatin arterdir ancak maksiller arter 

de direkt olarak etkilenebilir.159, 160 Maksiller arter ve dalları, maksiller tüberosite, bir 

osteotom ile pterygoid plakalardan ayrıldığında veya downfraktür prosedürü sırasında, 

pterygopalatin fossada seyrederken zarar görmeye en yakın damardır.139 

Fraktür 

İstenmeyen kırıkların arasında en tehlikeli olanlar pterygoid plaka kırığı, sfenoid 

kemik kırığı ve orta kraniyal fossa kırıklarıdır. En sık görülen kırık şekli pterygoid plaka 

kırığıdır. Precious ve ark.149 pterygomaksiller ayırma işleminde kullanılan teknik ne 

olursa olsun, pterygoid plaka kırığı insidansının yaklaşık %80 olduğunu bildirmişlerdir. 

149 

Oronazal Laserasyon ve Fistül Oluşumu 

Oronazal fistül nadir görülür ancak özellikle segmental maksiller 

osteotomilerinden sonra ortaya çıkabilir. Palatal genişletme işlemi 8 mm'den fazla ise 

yumuşak doku laserasyon riski belirgin oranda artar.150 Palatal mukozadaki laserasyonları 

önlemek için özen gösterilmeli ve mümkün olan her yerde gerilim tamamen 

rahatlatılmalıdır. Primer onarım mümkün değilse, maksiller kan dolaşımı sağlayabilmek 

için palatal flep kaldırılması gerekebilir ve maksilla iyileştikten sonra ayrı bir cerrahiatel 

prosedür olarak yapılmalıdır. Daha küçük birçok laserasyon kendiliğinden kapanır.150, 153 

Nörolojik Komplikasyonlar 

Le Fort I cerrahisi sonrası oluşabilecek nörolojik komplikasyonlar periferal sinir 

hasarları veya kraniyal sinir hasarlarıdır. Genellikle bu komplikasyonlar sinirlerin 
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operasyon sırasında overretraksiyonu, kesilmesi ya da kopması nedeniyle meydana gelir. 

En çok etkilenen sinirler; infraorbital sinir, nazopalatin sinir ve palatina descendens 

sinirleridir.161, 162 İnfraorbital sinirin inerve ettiği bölgede oluşan hipoestezi, genellikle 

tamamen iyileşme gösterir ancak uzun süreli hipoestezi insidansı yaklaşık %1.5 ila %2 

arasındadır. Kalıcı parestezi veya hipoestezi genellikle yoğun yumuşak doku retraksiyonu 

veya dokuların kompresyonunun bir sonucu olarak ortaya çıkar.151 Dişlerin, palatal 

mukozanın ve bukkal mukozanın hipoestezisi 12 ila 18 aylık bir sürede yavaş yavaş geri 

dönme eğilimindedir. Kraniyal sinirlerin nörolojik olarak hasarları oluşabilir ancak son 

derece nadirdir. Bu yaralanmalar, kraniyal tabandaki istenmeyen kırıklar nedeniyle ortaya 

çıkma eğilimindedir.163, 164 

Enfeksiyon 

Le Fort I cerrahisi uygulanan hastalarda posteoperatif enfeksiyon, operasyon 

sonrası 5 gün ila 1 yıl arasında değişen bir sürede görülebilmektedir.165-167 İnsizyon 

bölgesinde gıda retansiyonu, hastanın oral hijyenine yeterli özeni göstermemesi, immün 

sistemi baskılayan durumlar(diabetes mellitus, malnütrisyon, steroid ve türevleri ilaç 

kullanmak vb.) enfeksiyon nedenleri arasındadır.168 Enfeksiyonlar antibiyotik tedavisi 

gerektirir ve bazı durumlarda hastalara debridman, irrigasyon, osteosentez materyalinin 

çıkarılması ve drenaj uygulamak gerekebilir.169 Kullanılan en spesifik antibiyotikler 

penisilin, sefalosporin ve ampisilin olarak tarif edilmesine rağmen, geniş bir antibiyotik 

kürü reçete edilebilmektedir.152 

Velofaringeal Yetmezlik 

Velofaringeal yetmezliğin DDY öyküsü olan kişilerde ve preoperatif bir dereceye 

kadar önceden velofaringeal yetmezliğe sahip olan hastalarda ortaya çıkma olasılığı 

bulunmaktadır. Bu oran geniş bir aralığı kapsamakta ve %0 ila %84 arasında 
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değişmektedir.170-175 Bu hastalar preoperatif ve postoperatif olarak sık sık kontrol edilmeli 

ve konuşma patologu ile birlikte tedavi edilmelidir.153 

Nüks 

Nüks operasyon sonrası en çok görülen komplikasyonlardan biridir.176-178 Ancak 

intraoperatif olarak da nüks görülebilir ve bu nüks maksillanın yetersiz 

mobilizasyonundan kaynaklanır. Maksilla tamamen mobilize edilmeli, böylece pasif 

olarak cerrahi aletler ile ilerletilebilir. DDY olmayan vakaların çoğunda mobilizasyon 

sağlanabilmesine rağmen DDY vakalarında tüm yumuşak doku izleri tamamen 

gevşetilmeli ve skar dokusu gerginliği rahatlatılmalıdır.179-181 İntraoperatif ilerletmenin 

mümkün olmaması durumunda, maksillanın kademeli olarak distraksiyonu alternatif 

olarak planlanabilir.154 

Nazal Septum Deviasyonu 

Le Fort I cerrahi prosedürleri nedeniyle oluşan nazal septum deviasyonu, 

maksillanın ayrılması ve manipülasyonu sırasında ortaya çıkabilir. Deviasyon derecesine 

bağlı olarak, deviasyonu düzeltmek için ek cerrahi müdahale gerekebilir. Cerrahi 

sırasında nazal septumun deviasyonunu önlemek için nazopalatin foramen ve anterior 

nazal spina arasındaki bölgedeki nazal septum kıkırdağı basınç altında kalmamalıdır ve 

dikkatli şekilde manipüle edilmelidir.152, 165 

Maksiller Sinüzit 

Maksiller sinüslere bağlı postoperatif komplikasyonlar, geçmiş sinüs 

enfeksiyonları, sinüs drenaj sisteminin bozulması veya kesilmesi ve inatçı oroantral 

fistüllerin bir sonucudur. Her ne kadar birçok hasta ameliyat sonrası erken dönemde sinüs 

akıntısı, aşırı nazal drenaj veya çeşitli sinüs semptomları yaşasa da, sinüs bölgesinin 

gerçek perioperatif enfeksiyonları ve Le Fort I cerrahisi sonrası kronik sinüzit gelişimi 

nadirdir.155 
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Avasküler Nekroz 

Avasküler nekroz, genellikle palatin doku veya segmentleri besleyen kan 

damarlarının hasar görmesi ve kemiğe taşınan vasküler desteğin kesilmesi nedeniyle 

meydana gelen bir doku nekrozuna sebep olabilen komplikasyondur.182 Ortognatik 

cerrahi işlemden kaynaklanan kan akımının azalması uzun vadeli olarak pulpal dokuların 

fibrozisi, minör periodontal defektler ve gingival papiller nekrozdan, dişlerin büyük 

oranda kaybına, alveol veya tam kemik segmentlerinin kaybına kadar birçok çeşitte 

komplikasyonlara sebep olur.183, 184 Segmental maksiller cerrahi ile ilişkili en sık görülen 

komplikasyon kan akımının total olarak kesilmesidir.156 

Dental Problemler ve Maloklüzyon 

İnterdental osteotomilerde diş kırılması veya kaybı meydana gelebilir. Cerrahi 

öncesi ortodonti ile osteotomiler için yeterli alan sağlanmalıdır. İnterdental osteotomiler 

mikro osteotomlarla yapılmalıdır. Dişte oluşan hasar, endodontik veya protetik 

tekniklerle tedavi edilebilir.150 Ameliyat sonrası maloklüzyon nadir görülür ancak 

ameliyat sonrası erken dönemde ortaya çıkabilir.157 

Nadir Komplikasyonlar 

Oftalmopleji, nörosensöryal sağırlık, sekretomotor rinopati, Frey sendromu, 

gözyaşı salgısında artma ya da azalma, kanlı gözyaşı, körlük, Adie pupil, retrobulbal 

kanama, beyin apsesi, aktinomikoz enfeksiyonu, kemik grefti donör saha enfeksiyonu, 

osteonekroz, maksilla avulsiyonu, kondiler dislokasyon, kondiler rezorpsiyon (progresif, 

idiyopatik, kondiler atrofi), sfenoidal sinüzit, sfenoid sinüs ve çevresi kraniyal sinir 

hasarları, arteryal anevrizma, vomerosfenoidal disartikülasyon ve malunion, beyin-

omurilik sıvısı kaçısı, serebrovasküler problemler (felç, subaraknoid kanama), 

arteriyovenöz fistül, sahte anevrizma/karotis-kavernöz sinüs fistülü, kavernöz sinüs 

trombozu, malign hipertermi, travmatik nöroma, disfaji, kompartman sendromu, lateral 



                                                                                                                                                       29 
 

burun duvarı/septum perforasyonu, solunum yoluna ortodontik braket kaçışı, östaki 

borusu işlev kaybı, iskemik parmak yaralanması ve ölüm sayılabilecek nadir 

komplikasyonlardandır. 14-16, 158 

2.4.1.3. Sfenoid Sinüs Anatomisi ve Komplikasyonları 

Sfenoid sinüs, eskiden derin anatomik konumu, bilgi yetersizliği ve onu 

çevreleyen yapıların karmaşıklığı nedeniyle yaklaşılması zor sinüs olarak kabul 

edilmiştir.185 Sfenoid sinüs kafatasının tabanının merkezinde bulunur ve sfenoid kemiğin 

gövdesi içinde bulunan bir çift sinüstür. Sinüsle yakın ilişki içinde olan yapılar, kraniyal 

fossaya giren veya çıkan kan damarları ve sinirlerdir.186, 187 Sfenoid sinüs, burun 

boşluğunun arka bölümlerinden köken alır.188 Sağ ve sol sinüsler, genellikle bir tarafa 

eğik olan ve orta hatta bulunmayabilen bir septum ile ayrılır. Septumun bir tarafa doğru 

sapması, sinüs boyutlarının eşitsizliğine yol açarak daha büyük olanın genellikle 'baskın' 

sinüs olarak adlandırılmasına neden olur.189 Bu anatomik sinüs, kavernöz sinüs, internal 

karotid arter, intrakraniyal yapılar, II'den VI'ya kraniyal sinirler ve hipofiz bezi gibi 

sayısız nörovasküler yapı ile yakın ilişki içindedir.187 Vasküler veya nörolojik 

komplikasyonlar nadirdir ancak kalıcı hasara hatta ölüme neden olabilir. Sfenoidal 

sinüzit, III, IV, V ve VI. kraniyal sinirlerin hasarı, internal karotid arter anevrizması, 

vomerosfenoidal disartikülasyon, vomer malunionu gibi komplikasyonlar sfenoid sinüs 

hasarlarıyla ilişkili komplikasyonlar arasındadır.14-16 Bu bölgenin anatomisinin 

detaylarını bilmek cerrah için rehber olabilir.190 

Pnömatizasyon infero-posterolateral yönde ilerler. Pnömatize sfenoid tabanı 

plakası genellikle olgun sfenoid sinüste sfenooksipital sinkondroza kadar uzanır, ancak 

bu sinkondrozun ötesine geçmez.191 Pnömatizasyon, anterior klinoid proçese veya 

sfenoid kemiğin büyük kanadına uzanabilir. Sfenoid sinüs genellikle 14 yaşına kadar 

olgunlaşır.192 Sella tursikaya cerrahi erişim ve çevresindeki nörovasküler yapıların 
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durumu, pnömatizasyon hızı ve paterniyle ilişkilidir. Yüksek derecede pnömatize olan bir 

sfenoid sinüs anatomik distorsiyona neden olabilir.193, 194  

Sfenoid sinüsle ilgili dünyada kullanılan bazı sınıflamalar vardır. Ancak, 

geleneksel ve yaygın olarak kabul edilen Hammer ve Radberg sınıflaması,195 günümüzde 

çoğu uygulamada en çok kullanılan sınıflamadır. Sella tursika çevresindeki 

pnömatizasyona bağlı olarak sfenoid sinüs pnömatizasyonunu konkal, presellar ve sellar 

tipler olarak tanımlar.193, 195-198 Ancak bu sınıflama son yıllarda modifiye edilmiştir ve 

postsellar tip yeni bir sfenoid sinüs tipi olarak sınıflamaya dahil edilmiştir. Sfenoid 

sinüsün şekli incelenirken sella tursikanın ön ve arka duvarı ile sfenoid sinüs arka duvarı 

arasındaki ilişki göz önünde bulundurulmaktadır. Sfenoid sinüsün pnömatizasyonu 

konkal, presellar, sellar ve postsellar olmak üzere 4 grupta sınıflandırılır.199, 200(Şekil 2.5) 

a) Konkal tip: Sfenoid sinüs, sella tursikanın ön duvarının önünde küçük bir boşluk 

olarak bulunur. 

b) Presellar tip: Sfenoid sinüsün arka duvarı sella tursikanın ön duvarının hemen 

önünde yer alır ve arkasına geçmez.  

c) Sellar tip: Sfenoid sinüsün arka duvarı sella tursikanın ön ve arka duvarı 

arasındadır. 

d) Postsellar tip: Sfenoid sinüsün arka duvarı sella tursikanın arka duvarının 

arkasına uzanır.200 

 

Şekil 2.5. Pnömatizasyon Türleri200 
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3. MATERYAL VE METOT 

 

Çalışmamıza Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi’ne 

başvuran konik ışınlı bilgisayarlı tomografi (KIBT) görüntüleri çekilmiş olan 20 tanesi 

DDY’li ve 20 tanesi sağlıklı toplam 40 hasta dahil edildi. Bu çalışmanın bilimsel etik 

uygunluğu, T.C. Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik 

Araştırmalar Etik Kurul Başkanlığı‘nın 17.12.2019 tarihli 2019-403 no’lu kararıyla 

onaylanmıştır.  

3.1. Hasta Seçimi 

3.1.1. Hastaların Araştırmaya Dahil Olma Kriterleri 

Bu çalışmaya fakültemize başvuran; 

1.  KIBT verileri arşivlerde mevcut olan 

2. Daha önceden ortognatik cerrahi ameliyatı geçirmemiş, dudak damak yarığı 

dışında herhangi bir konjenital veya sonradan kazanılmış kraniofasiyal deformitesi 

olmayan, maksiller sagittal yönde büyüme ve gelişimini tamamlamış 

3. 14 yaşından büyük hastalar dahil edildi.  

3.1.2. Hastaların Araştırmaya Dahil Olmama Kriterleri 

Bu çalışmaya fakültemize başvuran; 

1. Dijital ölçüm yapılamayacak seviyede zarar görmüş veya artifakt içeren KIBT 

verileri 

2. Sagittal KIBT kesitleri üzerinde arzu edilen çizimlerin elde edilemediği hastalar 

dahil edilmedi. 

3.2. Hastaların Değerlendirilmesi 

Çalışmamızda, 20 hastadan oluşan DDY grubu ve 20 sağlıklı hastadan oluşan 

kontrol grubu olmak üzere 2 grup oluşturuldu. Hastaların 01/01/2018-01/12/2019 

tarihleri arasında arşivde bulunan KIBT verileri incelenmiştir. 
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3.2.1. KIBT Ölçümleri 

KIBT görüntüleri Promax 3D Mid; Planmeca (Helsinki, Finlandiya) volumetrik 

tomografi cihazı ile ve 94kV, 14mA, 27s, 3600 rotasyon ve 0.600µm voksel boyutu 

parametreleri ile elde edilmiştir. Hastalardan elde edilen KIBT görüntüleri bilgisayar 

ekranı üzerinde uygun ışıklandırma altında yalnızca bir araştırmacı tarafından incelendi. 

Promax 3D Mid; Planmeca (Helsinki, Finlandiya) ile elde edilen KIBT görüntülerinin 

yalnızca sagittal kesitleri kullanıldı. Tüm hastaların verilerini değerlendirmek için 

Planmeca Romexis Viewer (Planmeca, Helsinki, Finlandiya) yazılımı kullanıldı.  Bu 

kesitlerde bakılan değerlerle oluşturulan çalışma örneğinde 2 çizgi ve 1 açı şu şekilde 

ölçüldü: Birinci çizgi yani cerrahi osteotomi çizgisi, spina nazalis anterior noktası ile 

palatin kemiğin perpendiküler tabakasının en alt noktasının birleşim yeri arasında 

uzatılan çizgi; 2. çizgi, spina nazalis anterior ve sfenoid sinüs tabanının alt ön kenarı 

arasında uzatılan çizgi ve açı bu 2 çizilen çizgi arasındaki açı olacak şekilde 

ölçüldü.(Şekil 3.1 ve 3.2) 

 

Şekil 3.1. DDY Grubunda Uzunluk ve Açı Ölçümleri 
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Şekil 3.2. Kontrol Grubunda Uzunluk ve Açı Ölçümleri 

 

Aynı araştırmacı tarafından rastgele seçilen 20 hastanın KIBT görüntüleri 

üzerinde tüm ölçümler 2 ay sonra tekrar yapıldı. Bu iki bağımsız zamanda yapılan 

ölçümler arasındaki farkları belirlemek için Pearson korelasyon testi yapıldı. Tüm 

ölçümler için Pearson korelasyon katsayıları 0.9240 ile 0.9859 arasında bulundu. 

3.3. Verilerin İstatistiksel Analizi 

İstatistiksel analizde, IBM SPSS Statistics Version 22 paket programı (Armonk, 

NY: IBM Corp.) kullanılmıştır. Verilerin normal dağılımlarının değerlendirilmesi 

Shapiro Wilk’s testi ile yapıldı. Alt gruplarda karşılaştırma yapmak için bağımsız 

örneklemlerde t-testi kullanılmıştır. İstatistiksel anlamlılık için p<0.05 değeri kriter kabul 

edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmamız; yaşları 14 ile 35 arasında değişen (ortalama 18.87±4.51), 20 DDY’li, 

20 sağlıklı olmak üzere toplam 40 hastada yapıldı. Bu hastaların 20’si erkek (%50), 20’si 

kadın hastaydı(%50). DDY’li hastalardan 9‘u erkek hasta (%45), 11’i kadın hastaydı 

(%55). Kontrol grubu olarak alınan 20 hastanın 11’i erkek (%55), 9’u ise kadın 

hastaydı(%45). DDY’li hasta grubunun yaş ortalaması 18.45±4.78, kontrol grubunun yaş 

ortalaması ise 19.3±4.30 olarak bulundu.  

Tüm hastaların yarık tiplerine göre sayı ve yüzde cinsinden ortalama değerlerinin 

tanımlayıcı istatistikleri yapıldı. Tek taraflı DDY’li hastaların sayısı 14 (%35), çift taraflı 

DDY’li hastaların sayısı 6 (%15) ve kontrol grubu hastalarının sayısı ise 20 (%50) olarak 

bulundu.(Tablo 4.1) 

Tablo 4.1. Hastaların Yarık Tiplerine Göre Dağılımı 

 

 Sayı(n) Yüzde(%) 

Tek Taraflı DDY 14 35 

Çift Taraflı DDY 6 15 

Kontrol 20 50 

Toplam 40 100 

 

Tüm hastalar arasında sfenoid sinüs tiplerine bakıldı. Yapılan ölçümlerde tüm 

hastalar arasında 21 hastada sellar tip sfenoid sinüs (%52.5), 16 hastada postsellar tip 

sfenoid sinüs (%40), 3 hastada presellar tip sfenoid sinüs (%7.5) bulundu. Konkal tip 

sfenoid sinüse rastlanmadı. DDY ve kontrol grubundaki sfenoid sinüs tipleri tablo 4.2’de 

gösterildi. 
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Tablo 4.2. Hastaların Sinüs Tiplerine Göre Dağılımı 

 

 Sinüs Tipi Sayı(n)                Yüzde(%) 

 

 

 

DDY 

Konkal 0 0 

Presellar 2 5 

Sellar 11 27.5 

Postsellar 7 17.5 

 

 

 

Kontrol 

Konkal 0 0 

Presellar 1 2.5 

Sellar 10 25 

Postsellar 9 22.5 

 

Tüm hastaların KIBT ölçümlerinde 1. ve 2. çizgiler milimetre cinsinden, açılar ise 

derece cinsinden ölçülerek yapıldı. Tüm hastalarda uzunluk ve açı ölçümlerinin 

tanımlayıcı istatistikleri yapıldı. DDY grubunda 1. çizginin değeri 34.53-51.16 mm 

(ortalama 43.38±4.79); 2. çizginin değeri 46.86-61.35 mm (ortalama 55.02±3.24); açının 

değeri 17.60-28.810 (ortalama 22.60±2.81) olarak ölçüldü. Kontrol grubunda ise 1. 

çizginin değeri 44.11-61.14 mm (ortalama 51.91±4.32); 2. çizginin değeri 52.48-69.58 

mm (ortalama 59.14±5.08); açının değeri 18.22-27.270 (ortalama 22.66±2.55) olarak 

ölçüldü. DDY ve kontrol grubunda yapılan karşılaştırmalı istatistik sonucunda; 1. çizgi 

ile 2. çizgi açısından iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunurken,(p<0.05) açı değerinde ise istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır.(p>0.05)(Tablo 4.3) 
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Tablo 4.3. Grupların Karşılaştırılması 

 

 

Min: Minimum 

Maks: Maksimum 

Ort: Ortalama 

SS: Standart Sapma 

*  İstatistiksel olarak anlamlı farklılık (p<0.05) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

  DDY       Kontrol   

 Min. Maks. Ort. SS Min. Maks. Ort. SS 

p 

Değeri 

1. Çizgi 34.53 51.16 43.38 4.79 44.11 61.14 51.91 4.32 0* 

2. Çizgi 46.86 61.35 55.02 3.24 52.48 69.58 59.14 5.08 0.004* 

Açı 17.6 28.81 22.60 2.81 18.22 27.27 22.66 2.55 0.942 
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5. TARTIŞMA 

 

DDY’li hastalarda orta yüz büyüme geriliği ve buna bağlı oluşabilen problemler 

yaşam kalitesini kötü yönde etkilemektedir. Bu nedenle DDY’li hastalarda ileriki 

yaşlarda Le Fort I cerrahisi gerekli olabilmektedir. Bizim çalışmamızda ise Le Fort I 

cerrahisi olası komplikasyonları arasında yer alan sfenoid sinüs komplikasyonlarının 

ciddiyeti sebebiyle Le Fort I cerrahisi sırasında kullanılan nazal septum osteotomunun 

sfenoid sinüse göre güvenlik marjı belirlenmiş ve sağlıklı hastalar ile karşılaştırılmıştır. 

Lateral sefalometrik radyograflar yani sefalometriler, 3 boyutlu yapıları tasvir 

etmek için kullanılan 2 boyutlu radyografilerdir. Sefalometrilerde kraniyofasiyal 

kompleksin bozulması ve distorsiyona uğraması gibi sınırlılıklar vardır. Bu, tanımlama 

hatalarına, referans noktalarının süperpoze olmasına, ölçüm ve diagnoz hassasiyetinin 

düşmesine neden olabilir.201-203 Üç boyutlu görüntüleme teknikleri giderek daha popüler 

hale gelmekte ve bu sayede diş hekimliği, oral ve maksillofasiyal cerrahi tanı ve tedavi 

takibinde yeni olanaklar yaratmaktadır. Üç boyutlu görüntüleme tekniklerinden 

bilgisayarlı tomografi (BT) kullanışlılığına rağmen, yüksek maliyet ve nispeten yüksek 

radyasyon maruziyeti nedeniyle diş hekimliğinde çok fazla tercih edilmemektedir.204, 205 

KIBT ise 3 boyutlu görüntülemeyi dental uygulamalar için daha kolay ve kullanılabilir 

hale getirmiştir. KIBT'ın BT'ye göre avantajları arasında düşük radyasyon dozu, düşük 

maliyet, potansiyel olarak daha iyi erişim ve yüksek uzaysal çözünürlük bulunur. KIBT 

görüntü verileri, önceden var olan görüntü veritabanlarıyla karşılaştırılabilmeleri için 

panoramik, lateral ve posteroanterior sefalometrik radyografileri simüle etmek için 

kullanılabilir. Aynı zamanda sefalometrik radyograflar gibi tek kesit değil arzu edilen 

kesit üzerinde ölçümler ve tanısal değerlendirmelere olanak sağlar.206-209 Bizim 
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çalışmamızda KIBT'ın bu gibi avantajları dolayısıyla ölçümler için KIBT tercih 

edilmiştir.  

Maksillofasiyal deformiteler mevcut deformite ve o deformitenin baş ve boyun 

bölgesindeki yansıması olarak düşünülebilir. Gelişimsel olarak bu sorunlar genellikle 

mandibula ve orta yüz bölgesindeyse maksilla büyüme ve gelişiminde meydana gelen 

büyüme yetersizliği ve bu nedenle oluşan simetri problemleri ile ortaya çıkmaktadır. Bu 

deformitelerin tedavisi sırasında yapılan operasyonlar ve onarımlar skar oluşumuna, buna 

bağlı olarak kemik gelişiminin engellenmesine, kemik içerisinde bulunan gelişim 

odağının bütünlüğünün bozulmasına ve deforme olmasına sebep olur. Aynı zamanda 

yumuşak doku üzerinde yarattığı olumsuz etkiler nedeniyle gelişim geriliğinin en sık 

nedenleri arasında olduğu söylenebilir.21 Konjenital olarak orta yüz gelişim 

potansiyelindeki azalmanın skar gelişimiyle birlikte etki ettiği bir sav olarak sunulsa 

da,132 cerrahi olarak opere edilmiş olan hastalarda maksilla ve orta yüz gelişiminin normal 

düzeyde olduğunu gösteren araştırmalar bu teoriyi desteklememektedir.210 Ancak yine de 

maksilla gelişiminde yetersizlik ve buna bağlı orta yüz geriliğinin en önemli nedeni 

olarak cerrahi tedaviye sekonder skar oluşumu olduğu düşünülmektedir.21 Bizim 

çalışmamızda bu gelişim geriliğine en sık sebep olan maksillofasiyal deformitelerden 

olan DDY’li hastalar sağlıklı hastalar ile karşılaştırılmıştır. 

Maksiller deformiteleri olan hastaların tedavi planınını uygun şekilde yönetmek 

için normal yüz büyümesinin anlaşılması çok değerlidir. Yaklaşık 12 yaşında, maksiller 

transvers yönde büyüme tamamlanır.211 Bununla birlikte, normal dikey maksiller büyüme 

yetişkinliğe kadar devam eder. Maksillanın anteroposterior yönde büyümesinin temel 

olarak yaklaşık 14 yaşına kadar sürdüğü belirtilmektedir.212-218 Le Fort I cerrahisi esas 

olarak maksiller anteroposterior yöndeki büyümeyi inhibe etmektedir ancak yapılan 

araştırmalarda Le Fort I cerrahisi yapılsa dahi vertikal büyümenin devam ettiği 
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belirtilmiştir.180, 219-221 Bizim çalışmamızda ise bu koşullar göz önüne alınarak maksiller 

anteroposterior yöndeki büyüme ve gelişimin tamamlandığı yaş olan 14 yaş minimum 

yaş sınırı olarak belirlenmiştir. 

Sfenoid sinüs, yetişkin boyutuna 14 yaşında ulaşır.191 Sfenoid sinüsün 

pnömatizasyon derecesi bu yaşa kadar önemli ölçüde değişir. Sella tursika iyi pnömatize 

sfenoid sinüsün çatısında ön plana çıkmaktadır ve sellar çıkıntı olarak bilinir.222 Bu, sellar 

düzlemin en önemli cerrahi yerlerinden biri olarak kabul edilir. Sfenoid sinüsün 

oluşmaması çok nadir bir durumdur. Sfenoid sinüs oluşmaması, sfenoid kemiğin 

gövdesinin komple pnömatizasyondan eksik olması olarak tanımlanır.223 İnsidansı Çakur 

ve ark.223 tarafından %0.26, Sonbay ve ark.224 tarafından %0.67 olarak bildirilmiştir. Bu 

durum genellikle kraniyofasiyal sendromlar veya primer siliyer diskinezi ile ilişkilidir.225 

Ancak nadiren izole bir durum olarak da ortaya çıkabilmektedir.224, 226 Madiha ve ark.227 

2007 yılında, hastalar ve kadavralardan oluşan 25 Mısırlı bireyin sinüslerinde yapılan 

ölçümlerde, sinüslerin %76'sının presellar tip olduğunu, geri kalanının ise sellar tip 

olduğunu ancak konkal tipe hiç rastlanmadığını belirtmiştir. Buna karşılık, Tan ve ark.198 

Asyalılarda yaptıkları kadavra çalışmasında, sellar tipi %55 ile en yaygın ve presellar tipi 

%17 ile en az yaygın tip olarak belirtmişlerdir. Cho ve ark.196 yaptığı başka bir çalışmada 

sellar tipin %90 ile en baskın tip olduğunu ve bunu %9 ile presellar tip ve %1 ile de 

konkal tipin takip ettiğini belirtmiştir. Ana pnömatizasyon türünde etnik köken açısından 

bir fark var gibi görünmektedir, yani sellar pnömatizasyon türü Asyalılarda daha yaygın 

görünmektedir. Bu yerel bir popülasyonda pnömatizasyon modellerinin incelenmesinin 

önemini vurgulamaktadır, zira pnömatizasyon türü cerrahi erişimin sonucunu 

etkileyebilir.196  Postsellar tipin dahil edildiği çalışmalardan 2016 yılında yapılan bir 

çalışmada 51 kafatasında bulunan toplam sinüslerin %2'sinin konkal, %24’ünün 

presellar, %41’inin sellar ve %33’ünün ise postsellar olduğu kaydedilmiştir.188 Yaşları 4-
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84 arasında değişen 200 hastada yapılan bir başka çalışmada, incelenen tüm bireyler 

arasında sellar tipin (%41.5) en sık olduğu, ardından postsellar tipin (%38.5) geldiği ve 

en az gözlenen tipin de presellar tip (%9) olduğu belirtilmiştir.228 Dias ve ark.229 yaptıkları 

çalışmada sırasıyla %54.45 oranında sellar, %39.11 oranında postsellar ve %6.44 

oranında ise presellar tipte sfenoid sinüs bulunduğunu açıklamıştır. Bizim çalışmamızda 

ölçüm yapılan 20 sağlıklı hastanın %50’sinde sellar tip, %45’inde ise postsellar tip 

bulunmaktaydı. Sağlıklı hastalar arasında yalnızca bir hastada presellar tip (%5) 

bulunmaktaydı. DDY hastalarında ise bu oran sellar tip lehine biraz daha baskın hale 

gelmekteydi. 20 hastanın %55 ‘i sellar tip iken %35’i postsellar tip olarak saptandı. Sellar 

tip ise sağlıklı hastalarda olduğu gibi 3. en sık tipti ve %10 oranında saptandı. Her 2 

grupta da konkal tipe rastlanmadı. 

DDY'ler, karmaşık ve uzun süreli tedavi gerektiren ve etkilenmiş bireyler için 

ömür boyu negatif etkileri olan önemli bir konjenital anomalidir. Karmaşık bir fenotiple 

oluşurlar ve yüzün erken embriyolojik gelişimi sırasında yer alan normal mekanizmaların 

sekteye uğraması sonucu oluşurlar. Bu kusurların görülme sıklığı coğrafi konuma, etnik 

kökene ve sosyo-ekonomik duruma göre değişir.230, 231 Bu kusurların klinik belirtileri, 

dudağın izole yarıklarından dudak, alveol ve damakta total çift taraflı yarıklara kadar 

çeşitlilik gösterir. Genel olarak DDY vakalarının yaklaşık %70'i sendromik değildir. 

Diğer anomalilerle ilişkili olmayan izole bir durum olarak ortaya çıkarlar ancak geri kalan 

%30 olan sendromik vakalar da yarık bölgesi dışında yapısal anormaliler ve defektler ile 

birlikte mevcuttur.32, 232 Çalışmamıza sadece DDY’si bulunan bunun dışında herhangi bir 

orta yüz deformitesine sebep olabilecek sendromu bulunmayan hastalar dahil edildi.  

Farklı kaynaklardan elde edilen verilerde, örneğin; Hırvatistan'da 1000'de 1.71 

DDY insidansı verilmiştir.233 Diğer Avrupa ülkelerinden gelen benzer verilerle 

karşılaştırıldığında orofasiyal yarık insidansında anlamlı farklılık yoktur. Diğer Avrupa 
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popülasyonlarında, yarıkların görülme sıklığı 1000 canlı doğumda 1 ile 2.21 arasında 

değişmektedir.36, 62, 233-235 Prevelans ve insidansla ilgili yapılan en kapsamlı sistematik 

derleme çalışmasında 605 çalışma incelenmiştir. 30 milyon 655 bin 615 canlı doğumda 

toplam 45 bin 193 orofasiyal yarık tespit edilmiştir.236 Kıtalara göre 1000 canlı doğum 

için orofasiyal yarık insidansı doğum sıklığı sırasıyla; Asya, Kuzey Amerika, Avrupa, 

Okyanusya, Güney Amerika ve Afrika için 1.57 (1.54-1.60), 1.56 (1.53-1.59), 1.55 (1.52-

1.58), 1.33 (1.30-1.36), 0.99 (0.96-1.02) ve 0.57 (0.54-0.60) olmuştur.236 Önemli coğrafi 

farklılıklar belgelenmiştir. Farklılıklar etnik farklılıklara bağlanabilir. Türkiye’de ise 

orofasiyal yarık sıklığını gösteren çalışmada 63159 canlı doğumdan 64’ü orofasiyal yarık 

hastası olarak dünyaya gelmiştir. İnsidansı 1000 canlı doğumda 1.02 bulunmuştur. 237 

DDY’ye neden olabilen birçok faktör bulunmaktadır. Çoğunluğunun çevresel ve 

genetik değişkenlerin birlikte etkileşimleri sonucu oluştuğu belirtilmektedir.41, 71, 74 

DDY’li bebeklerin annelerinde A vitamini eksiklikleri de DDY etyolojisinde 

önemlidir.238 Oligohidroamniyoz, ileri yaş gebeliği, akraba evliliği, hamilelikte ilaç 

(steroid ilaçlar, aminopterin, antikonvülzan ilaçlar gibi) kullanımı, uyuşturucu, alkol, 

sigara kullanımı, hamilelik sırasında radyasyona maruz kalınması, hamilelik sırasında 

geçirilen hastalıklar (toksoplazma ve rubella enfeksiyonları gibi) olası sebepler olarak 

sayılmaktadır. Pierre Robin, Treacher Collins, Stickler, Van der Woude sendromları ve 

D, E ve G grubu kromozomların trizomilerinin de DDY ile ilgili olduğu bulunmuştur. İlk 

çocuğu DDY’li doğan ebeveynlerin 2. çocuklarında DDY riski arttığı belirtilmektedir.41, 

71, 74 

DDY’nın poligenik, multifaktöryel bir hastalık olduğu kabul edilmektedir.239, 240 

Bazı sendromik vakalarda rol oynayan genlerin nonsendromik olgularda da rol oynadığı 

gösterilmiştir.241 Wnt gen ailesi (Wnt3, Wnt3A, Wnt5A, Wnt7A, Wnt8A, Wnt9B ve 

Wnt11) dudak ve damak gelişiminde kritik öneme sahip olduğu bu yüzden DDY ile 



                                                                                                                                                       42 
 

ilişkili olduğu söylenmektedir.242 B-Cell lösemi/lenfoma 3 (BCL3) şu ana kadar farklı 

populasyonlarda çalışılmıştır. Bu genlerdeki mutasyonlar ile DDY arasında bir ilişki 

olduğu gösterilmiştir.243 Benzer sonuçlar DDY etyolojisinde genetik bir risk faktörü 

olarak düşünülen metilentetrahidrofolat redüktaz geninde de belirlenmiştir.244  

DDY’li hastaların tedavi yönetimi multidisipliner yapılmak zorundadır. Bu 

hastaların değerlendirilmesi için kesin, kapsamlı ve eksiksiz bir sınıflandırma sistemine 

ihtiyaç duyulur. İdeal sınıflandırma arayışına 1922 yılında Davis ve ark.89 tarafından 

başlanmış ve son olarak Kernahan ve ark.7, 57 Millard ve ark.245 ve Smith ve ark.96 

günümüzde dünya çapında büyük ölçüde kabul gören ve kullanılan bir alfa sayısal 

sınıflandırma sistemini ortaya koymuşlardır.246, 247 Bu sınıflandırma sistemi yarık 

bölgesini, yarık derecesini, nadir ve asimetrik yarıkları tarif eder. Submükoz yarık damak, 

Smith tarafından değiştirilmiş Kernahan ‘Y’ sınıflandırmasında ‘a’ harfi ile belirtilen bir 

çeşittir, ancak ayrıntıları bu sınıflandırma sisteminde belirtilmez.57 Submükoz yarık 

damakların bazıları, ciddiyetine bağlı olarak velofaringeal yetmezlik ile ilişkilidir. Smith 

sınıflandırmasının bu modifikasyonunda, submükoz yarık damak sınıflandırmaya dahil 

edilmiştir.96 Çalışmamızda, tüm DDY grubundaki hastalarda arasında 14 tek taraflı DDY 

ve 6 çift taraflı DDY bulunmaktaydı. Tek taraflı DDY’ler arasında 9’u sağ ve 5 ‘i sol 

taraftaydı. 

DDY tedavisi konuşma, işitme ve sosyal etkileşimler gibi çeşitli işlevleri etkileyen 

karmaşık bir prosedürdür. Bu nedenle, tedavinin değerlendirilebilmesi için çeşitli 

sonuçlara dikkat edilmesi gerekmektedir.248, 249 DDY’li çocuklar çok sayıda fiziksel ve 

gelişimsel zorluklarla karşılaşabilirler. Bu nedenle, DDY hastası için kapsamlı bakım ve 

disiplinlerarası bir ekip gerektirir. Amerikan Yarık Damak Derneği tarafından ana 

hatlarıyla verilen ekip bakımı yönergelerinde anesteziyolojist, odyolog, genetik uzmanı, 

beyin cerrahı, hemşire, oftalmolog, oral ve maksillofasiyal cerrah, ortodontist, kulak 
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burun boğaz-baş ve boyun cerrahı, pediatrist, pedodontist, antropolog, plastik cerrah, 

protetik diş tedavisi uzmanı, psikiyatrist, psikolog, sosyal hizmet ve konuşma dili 

patolojisti gibi üyeleri içermesi gerektiği bildirilmiştir. Ancak genel hatlarıyla en büyük 

görev maksillofasiyal cerrahlara ve ortodontistlere düşmektedir.250 

DDY onarımında en kritik cerrahi tedaviler dudak ve damak onarımlarıdır. Yarık 

dudak onarımının amacı, medial ve lateral dudak kenarlarını doğal landmarkları 

koruyarak yanaştırmak, yaklaşık bir fonksiyonel konsantrik orbicularis oris oluşturmak 

için hizalamak, simetri ve orantılılık oluşturmaktır. Tek taraflı yarık dudağı onarmak için 

kullanılan en yaygın teknik, Millard245 rotasyon ilerletme flebidir.251 Holtmann ve 

Wray252  Randall ve ark.110 tarafından tarif edildiği gibi Millard rotasyon ilerletme 

onarımını veya üçgen (geometrik) yarık dudak onarımı için randomize edilen hastaları 

incelemişlerdir. İki grup arasında sonuçlarda anlamlı bir fark bulamamışlardır.252 

Chowdri ve ark.253  Millard245 ve Randall110  tekniklerini randomize bir çalışmada 

karşılaştırmıştır. Holtmann ve Wray'a252 benzer şekilde, sonuçlarda anlamlı farklılık 

bulamamışlar ve yarık dudağın onarımında her 2 tekniği de önermişlerdir.253   İki taraflı 

yarık dudağın onarımı için birkaç yaklaşım vardır. Yaklaşımlardan biri, kolumellayı 

şekillendirmek ve 1-5 yaşları arasındaki 2. prosedür olarak düzeltme cerrahisi uygulamak 

olmak üzere 2 aşamalı bir onarımdır. Alternatif olarak, yarık dudak onarımı sırasında 

primer rinoplasti ile 1 aşamalı bir yaklaşım simetrik vakalar için savunulmuştur.105, 107, 254 

Hem primer hem de sekonder damakta yarık deformitesi oluşabilir. Primer damak 

yarıkları, alveoler proçeşten sert ve yumuşak damakları etkileyen yarığa kadar uzanan bir 

skaladadır. Sekonder damak yarıkları, yarık bir uvuladan, insiziv foramene kadar değişen 

bir skaladadır. Yumuşak damak; uvula, palatoglossus, palatofaringeus, tensör veli palatini 

ve levatör veli palatini de dahil olmak üzere velofaringeal kapanmadan sorumlu 5 kastan 

oluşur. Levatör veli palatini, velofaringeal kapanmada yer alan birincil kastır. Yarık 
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damakta, levator kasları sert damağın arka kenarına anormal bir şekilde uzanır. 

Dolayısıyla damak kaslarının kasılmaları, velofarenksin kapatılmasında etkisiz hale 

gelir.250, 255 Yarık damak onarımının amaçları arasında yumuşak damak kapanması, 

normal velofaringeal kapanma, düzgün fonasyon elde etmek için levator veli palatini'nin 

anatomik olarak şekillendirilip tekrar konumlandırılması yer alır. Sert damak yarıklarının 

kapatılması ağız ve burun boşluklarının birbirinden bağlantısını keser. Damak onarımı 

için çok sayıda teknik vardır ve tedavi protokollerinde önemli farklılıklar vardır.256, 257 

Gerçekleştirilen en eski prosedürlerden biri von Langenbeck palatoplastisidir.258 Bu 

teknikle, bipedikül mukosperiosteal flepler sert damaktan eleve edilir, yarık kenarları 

kesilir ve hem burun hem de oral mukoza medialize edilir. Bu tekniğin en büyük 

dezavantajı, yumuşak damakta yeteri kadar uzatma yapılamamasıdır. Başka bir teknik, 

V-Y prosedürünün bir varyasyonu olan Veau-Wardill-Kilner palatoplastisidir.259 

Mukoperiosteal flepler kaldırılır ve eski pozisyonuna bırakılır. Bu, velumu uzatır ancak 

sekonder iyileşen geniş bir sert damak alanı bırakır. V-Y prosedürünün varyasyonları, 

zayıf maksiller büyüme sonuçları nedeniyle çok tercih edilmemektedir.260 

DDY'li hastalar, sağlıklı hastalara göre farklı bir orta yüz büyüme paterni 

sergilerler. Operasyon geçirmiş DDY'li hastalarda en sık görülen iskeletsel 

malformasyonlar maksiller hipoplazi ve sagittal yönde büyüme yetersizliğine bağlı 

malpozisyondur.127, 132, 145 Bu yöndeki büyümenin yaklaşık olarak 14 yaşında 

tamamlandığı belirtilmektedir.212, 213, 215, 218 Maksillanın büyüme yetersizliği, normal 

mandibular büyüme ile birlikte Sınıf III iskeletsel bozukluğa sebep olabilir ve bu da 

olumsuz bir fonksiyonel ve estetik duruma yol açar.127, 261, 262 Bu oklüzal uyumsuzluğun 

tek başına ortodontik tedavi ile çözülmesi zordur ve sıklıkla ortognatik cerrahi 

gerektirir.127 Böyle durumlarda Le Fort I cerrahisi standart cerrahi bir prosedürdür.145, 263 
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Maksiller ilerletme için ortognatik cerrahiye ihtiyaç duyan DDY’li hasta sayısı 

çalışmalarda büyük farklılıklar göstermektedir.127, 249, 264, 265 Ross'a127 göre, tek taraflı 

DDY’li erişkin erkek hastaların 25%'inde çenelerin birbirleriyle uyumlu ilişkisini ve 

yeterli yüz estetiğini elde edebilmek için ortognatik cerrahiye ihtiyaç duyulmaktadır. 

Rosenstein ve ark.266 Chicago Çocuk Hastanesi protokolüne göre tedavi edilen yarık 

hastalarında Le Fort I sıklığının %18.3 olduğunu belirtmişlerdir (doğumdan sonraki ilk 

yıl içerisinde alveoler greftleme yapılan hastalar arasında). San Francisco merkezli 

Kraniyofasiyal Anomaliler Merkezi'nde yapılan çalışmada 1971-1990 yılları arasında 

doğan sendromik olmayan tüm tek taraflı DDY'li hastaların %14'ünde Le Fort I cerrahisi 

yoluyla maksiller ilerletme işleminin gerektiği belirtilmiştir.267 Avrupa çapında yapılan 

bir çalışmada ortognatik cerrahi gerektiren total tek taraflı DDY hasta sayısında, 5 farklı 

Avrupa merkezi arasında önemli farklılıklar bulunduğu belirtilmiştir; ilgili oranlar %4, 

%7, %17, %45 ve %50'dir.268 Sonuç olarak DDY hastalarında Le Fort I cerrahisi 

uygulaması gerekliliğinin %0 ile %69.6 arasında değiştiği literatürde belirtilmektedir.127, 

249, 264-271 

Le Fort I cerrahisi pek çok komplikasyon riskine sahiptir. 2016 yılında yapılan bir 

komplikasyon derleme çalışmasında toplam 26 makale ve bu makalelerdeki 1003 DDY’li 

hasta değerlendirilmiştir. 1003 hastanın toplam 128’inde (%12,76) komplikasyon 

geliştiği belirtilmiştir.272 Bu komplikasyonlar arasında en sık görülen komplikasyonun 

önceden var olan palatinal fistülün kapanmasındaki başarısızlık olup (%28.57), ardından 

velofaringeal yetmezlik (%16.79), önceden var olan alveoler fistülün kapanmasındaki 

başarısızlık (%10.74), dişeti çekilmesi (%4.55) ve çift taraflı DDY olgularında 

premaksillanın stabilizasyonunun başarısızlığının (%4.55) geldiği belirtilmiştir. Şiddetli 

vasküler komplikasyonlar arasında bir arteriyovenöz fistül (%0.10), bir maksiller 

anevrizma (%0.10) ve bir kavernöz sinüs trombozu (%0.10) olduğu bildirilmiştir. 
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Ortalama horizontal relaps oranının %17.9 ve ortalama vertikal relaps oranının %35.4 

olduğu bildirilmiştir. Yeniden operasyon oranı ise %12.2 (%0 ila %64.0) olarak 

belirtilmiştir.272 2004 yılında Le Fort I cerrahisi sonrası 20 yıl takip edilen 1000 hastanın 

prospektif olarak izlendiği bir çalışmada toplamda 64 (%6.4) hastada komplikasyon 

geliştiği bildirilmiştir.13 Anatomik komplikasyonların 26 hastada (%2.6), nazal septum 

deviasyonunun 16 hastada (%1.6), osteotomi bölgesinin kemikleşmemesinin ise 10 

hastada (%1) görüldüğü belirtilmiştir. Çift çene ortognatik cerrahi yapılan hastalardan 

11'inde (%1.1) kan transfüzyonu gerektiren ciddi kanama, 1 hastada (%0.1) eksternal 

karotid arterin ligatüre edilmesi gerektiği belirtilmiştir. 11 hastada (%1.1) apse veya 

maksiller sinüzit gibi önemli enfeksiyonlar meydana geldiği ve hiçbir hastada 

osteomiyelit görülmediği belirtilmiştir. İskemik komplikasyonlar 10 hastada (%1.0) 

görülmüş olup bunlardan 2'sinde (%0.2) alveoler proçesin aseptik nekrozu ve 8'inde 

(%0.8) dişeti çekilmesi görüldüğü belirtilmiştir. 5 hastada (%0.5) ise osteosentez 

materyalinin yetersiz fiksasyonu görüldüğü bildirilmiştir.13  Başka bir çalışmada 25 hasta 

Le Fort I cerrahisi sonrası komplikasyonlar bakımından değerlendirilmiştir.273 Tüm 

hastalar, nörosensöryal bozukluk, pulpa duyarlılığı, maksiller sinüzit, vasküler 

komplikasyonlar, aseptik nekroz, kötü kırıklar, oftalmik komplikasyonlar ve instabilite 

gibi çeşitli ameliyat sonrası komplikasyonların oranını değerlendirmek için ameliyat 

sonrası 6 ay boyunca takip edilmiştir ve postoperatif komplikasyon oranının %4 olduğunu 

bildirilmiştir. Nörosensöryal bozukluğun ve diş vitalitesi kaybının en sık görülen 

komplikasyonlar olduğu  bildirilmiştir. Bir hastanın ameliyat sonrası maksiller sinüzit 

belirti ve bulguları ile başvurduğu belirtilmiştir. 6 ay içinde hemen hemen tüm hastalarda 

nörosensoriyel bozuklukların ve sinüzitlerin iyileşme gösterdiği bildirilmiştir.273 

Tüm bu komplikasyonlar arasında sfenoid sinüs komplikasyonları da önemli yer 

tutmaktadır. Sfenoid sinüs travmaları veya enflamasyonları potansiyel olarak ölümcül 
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olabilir.274 Bir vaka raporu çalışmasında hastanın Le Fort I cerrahisi sonrasında sfenoid 

kemiğin büyük kanadında ve sfenoid sinüsün ön ve yan duvarında oluşan kırık sonucu 

hastanın sağ gözünde körlük oluştuğu belirtilmiştir.275 Birleşik Krallık’ta yayınlanmış 

başka bir çalışmada Le Fort I cerrahisi sırasında pterygomaksiller ayırma işlemi sırasında 

sağ sfenoid sinüs yan duvarına uzanan kırık oluştuğu ve sfenoid sinüsün kanla dolduğu 

ve buna bağlı geç başlangıçlı nervus abdusens palsisi gözlendiği belirtilmiştir.276 Le Fort 

I cerrahisi sırasında sfenoid sinüse direkt olarak hasar verme riski de bulunmaktadır. 

Nazal septum osteotomisi sırasında osteotomun açılanması ve konumu itibariyle sfenoid 

sinüs alt ön duvarı perfore olabilir ve hatta osteotom sfenoid sinüs içerisine bile girebilir. 

Sfenoid sinüs hasarı ile ilgili komplikasyonlardan bazıları şunlardır: İnternal karotid arter 

komplikasyonları, sfenoid sinüzit, vomer kemiğinin malunionu ve kraniyal sinir 

hasarlarıdır.14, 15 Vomerosfenoidal disartikülasyonlar da bildirilmiştir.16  

Bu komplikasyonların ciddiyeti nedeniyle, hem ortognatik hem de kafa tabanı 

cerrahi prosedürlerinde Le Fort I cerrahisi sırasında nazal septum osteotomisine 

odaklanan çalışmalar da bulunmaktadır. Kaluskar ve Sachdeva277 anterior nazal spinadan 

sfenoid sinüs alt ön duvarına olan mesafenin, horizontal düzleme 300'lik bir açıda yaklaşık 

5 ila 7 cm olduğunu belirtmiştir. Hint kadavraları üzerinde yapılan anatomik bir 

çalışmada Sareen ve ark.189 sfenoid sinüsün cerrahi anatomik özelliklerini 

değerlendirmişler ve anterior nazal spinanın sfenoid sinüs alt ön duvarına mesafesinin 7.2 

ila 9.3 cm (ortalama 7.9 cm) arasında olduğunu öne sürmüşlerdir. Lazaridis ve ark.278 24 

yetişkin beyaz insan kadavrası üzerinde bir çalışma yapmıştır. Subspinale ile ön sellar 

duvar arasındaki ortalama mesafenin sellar tipi sinüs için ortalama 75.9±6.3 mm ve 

presellar tipi için 73.8±4.2 mm olduğunu ve sellar tip sinüslerde mesafenin erkek 

kadavralar için daha büyük olduğunu bildirmiştir.278 2012 yılında Türkiye’de yapılan 

başka bir çalışmada anterior nazal spina ile sfenoid sinüs arasındaki mesafenin erkeklerde 
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40.4 ila 70.9 mm (ortalama 58.3±5.9), kadınlarda 45.0 ila 63.2 mm arasında değişmekte 

olduğu (ortalama 55.2±4.3) ve cinsiyetler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamadığı belirtilmiştir.279 Saruhan ve ark.280 tarafından yapılan başka bir çalışmada 

ise yaşları 15-25 arasında değişen genç yetişkin hastaların KIBT kesitleri üzerinde 

anterior nazal spina ve sfenoid sinüs alt ön kenarı arası uzaklık ölçülmüştür. Le Fort I 

nazal septum osteotomi hattı olan anterior nazal spina ile palatin kemiğin perpendiküler 

tabakasının en alt noktası arası uzaklıklar doğrusal olarak mm cinsinden ve bu 2 doğru 

arasındaki açı da derece cinsinden ölçülmüştür. Ortalama olarak kadınlarda 50.64 mm, 

erkeklerde 52.51 mm nazal septum osteotomu ile ilerlenebileceği ve süperiora doğru 

ortalama olarak kadınlarda 16.800, erkeklerde 18.500’nin üstünde açılanma yapılmaması 

gerektiği belirtilmiştir.280 Bizim çalışmamızda ise KIBT üzerinde ölçüm yapılarak 

DDY’li ve sağlıklı hastaların nazal septum osteotomu güvenlik marjını sfenoid sinüse 

göre karşılaştıran ilk çalışma olma özelliğini göstermektedir. DDY’li hastalarda orta yüz 

ve maksiller büyüme geriliğinden dolayı nazal septum osteotomunun ilerletilmesi 

sırasında osteotominin uzunluğu sağlıklı hastalara göre daha az olarak planlanmalıdır. 

Açılamada ise sağlıklı hasta ile DDY hastası arasında ortalama 0.060’lik bir fark 

bulunmaktadır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

1. Hastaların Le Fort I cerrahisi planlamaları, kullanılacak cerrahi materyaller ve 

güvenlik marjı ölçümleri KIBT eşliğinde güvenle yapılabilir. 

2. Çalışmamızın sonuçlarına göre nazal septum osteotomu DDY’li hastalarda 

ortalama olarak en fazla 43.38 mm, sağlıklı hastalarda ise 51.91 mm ilerletilebilir. 

3. DDY’li ve sağlıklı hastalarda nazal septum osteotomu ortalama olarak süperiora 

doğru en fazla 22.600 açılandırılabilir. 

4. DDY’li hastalarda Le Fort I cerrahilerindeki güvenlik marjını belirleyen daha 

geniş kapsamlı ve detaylı çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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25 Mayıs 1992 tarihinde Balıkesir’de doğdum. Kepsut Cumhuriyet İlköğretim 

Okulu ve Çiğdem Batubey İlköğretim Okulu’nda ilkokul ve ortaokulu okudum. Lise 

eğitimimi Sırrı Yırcalı Anadolu Lisesi’nde tamamladım. 2010 yılında girdiğim Süleyman 

Demirel Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi’nden 2015 yılında mezun oldum. 2015 

yılında girdiğim Diş Hekimliği Uzmanlık sınavıyla Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Diş 

Hekimliği Fakültesi Ağız Diş ve Çene Cerrahisi bölümünü kazandım. 2015 yılı Aralık 

ayında uzmanlık eğitimime başladım. Halen Ağız Diş ve Çene Cerrahisi Anabilim 

Dalı’nda araştırma görevlisi olarak görev yapmaktayım. 
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