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ÖZET 
Dudak ve/ya damak yarıkları (DDY) kraniyofasiyal bölgenin 

en sık görülen doğumsal defektlerinden biridir. Yumuşak ve 

sert dokuları her üç boyutta etkileyen bu anomali, büyüme ve 

kraniyofasiyal yapıların hareketiyle dördüncü bir boyut da ka-

zanır. Anne karnında teşhis edildiği an itibariyle başlayan, oral 

bölgeyle sınırlı görünüp vücudun diğer pek çok bölgesini et-

kileyen bu anomali hem DDY’li birey hem de aile için zorlu ve 

uzun bir süreçtir. Bu bireylerde sıklıkla rastlanan problemler; 

beslenme problemleriyle ilişkili büyüme ve gelişim anomalile-

ri, solunum problemleri, orta kulak enfeksiyonları, konuşma ve 

öğrenme problemleri, normalden sapmış nazomaksiller, pter-

ygomaksiller ve farengeal anatomi ile ilişkili problemler, mak-

siller sinüs oluşumunda görülen problemler ve sinüzit, dental 

problemler, tükürük yapısındaki farklılıklar, oral ve nazal hali-

tozis, oral kandida kolonizasyonu, oral hijyen ve periodontal 

sağlıkla ilgili problemler, psikolojik ve nörolojik problemler ve 

DDY’nin eşlik ettiği diğer anomalilerdir. Bireyin gerek yaşam-

sal fonksiyonlarını gerekse de hayat kalitesini önemli ölçüde 

etkileyen bu problemlere yönelik doğru ve etkili bir tedavi 

yaklaşımı sunabilmek için hekimin görülmesi muhtemel bü-

tün doğumsal ve gelişimsel anomalilere hâkim olması gerekir.

Anahtar kelimeler:Dudak yarığı, tavşan dudak, damak yarığı, 

doğumsal anomaliler, gelişimsel anomaliler

SUMMARY
Cleft lip and/or palate (CL/P) is one of the most frequently-se-

en congenital malformations of the craniofacial region. Affec-

ting both hard and soft tissues in all 3 dimensions, CL/P achie-

ves a fourth dimension with growth and displacement of the 

craniofacial structures. Although it seems to be limited with 

the orofacial region, it affects many other body parts and is a 

very compelling and lasting period starting with the prenatal 

diagnosis. Common problems encountered in these patients 

are growth and developmental anomalies associated with 

nutritional problems, respiratory problems, otitis media, spe-

ech and learning disorders, problems related with abnormal 

nasomaxillary, pterygomaxillary and pharengeal anatomies, 

maxillary sinus malformation and sinusitis, dental problems, 

differences in saliva composition, oral and nasal halitosis, oral 

candidiasis, problems with oral hygiene and periodontal he-

alth, psychological and neurological problems, and CL/P-ac-

companied anomalies. Therefore, it is mandatory to have a 

solid grasp of all the potential congenital and developmental 

anomalies affecting the CL/P patient’s quality of life besides 

vital functions, in order to offer an accurate and effective he-

alth service.

Key words:Cleft lip, harelip, cleft palate, congenital anoma-

lies, developmental anomalies
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GİRİŞ      
Dudak ve/ya damak yarıkları (DDY), kraniyofasiyal bölge-

nin en sık rastlanan doğumsal defektlerinden biridir ve 

700 canlı doğumdan birinde görülür.1 Tek taraflı yarıklar, 

çift taraflı yarıklara göre 9 kat fazla; sol taraflı yarıklar ise 

sağ taraflı yarıklara göre 2 kat fazla görülmektedir.2 Cinsi-

yete göre insidansa bakıldığında erkekler herhangi bir tip 

yarıktan 2 kat daha fazla etkilenmektedir. Erkek bebekle-

rin neden daha yüksek risk altında olduğu henüz netleş-

tirilememiş olsa da DDY ile ilişkili genetik mekanizmanın 

X kromozomu üzerinden etkinlik gösterdiği ve erkeklerde 

tek bir X kromozomu bulunduğundan anomalinin kendini 

gösterme ihtimalinin iki X kromozomuna sahip kız bebek-

lerden daha fazla olduğu ileri sürülmektedir.3

Defekt her ne kadar küçük bir alanla sınırlı olsa da çok 

sayıda disiplinden özel bakım gerektirir. Yumuşak ve sert 

dokuları her üç boyutta etkileyen bu anomali, büyüme ve 

kraniyofasiyal yapıların hareketiyle dördüncü bir boyut da 

kazanır. Bu nedenle bu derlemenin amacı; DDY’li bireyler-

de görülen doğumsal problemler ile büyüme ve gelişim 

sürecinde meydana gelen deformasyonları aydınlatmak 

ve yapılacak tedavi planlamasında sınırları belirlemeye 

yardımcı olmaktır.

1.Beslenme Problemleri ve Büyüme-Gelişim
Yapılan çalışmalar, DDY’li bebeklerin orbiküler kasın de-

vamsızlığına bağlı olarak kısa, hızlı, etkisiz ve yetersiz kas 

koordinasyonuyla karakterize emme yaptıklarını göster-

miştir. Buna kaşın yutkunma çoğu durumda normaldir ve 

süt veya mama orofarinkse geldiğinde fizyolojik yutkun-

ma refleksinin gerçekleştiği görülür.4,5

Erken dönem beslenme problemleri, sık tekrarlayan üst 

solunum yolu enfeksiyonları ve cerrahi operasyonların bu 

çocukların büyüme ve gelişimlerindeki gecikme üzerin-

de büyük payı olduğu düşünülmektedir.6 DDY’ye sahip 

Danimarkalı erkek çocuklarının incelendiği bir çalışmaya 

göre pubertal atılım normal bireylerdekinden 6 ay sonra 

gerçekleşmekte ve gerçekleştiğinde daha silik olmak-

tadır.7 Bu nedenle bu bireyler 6 ile 18 yaşları arasında 

yaşıtlarına göre hafifçe daha kısadırlar. Buna karşın total 

büyüme süreci normal bireylerdekinden daha uzun süre 

devam ettiğinden, DDY’li çocuklar yaşıtlarını yakalama 

potansiyeline sahiptirler. Yine de iskeletsel olgunluk tüm 

süreç boyunca geri kalmaktadır. Literatürdeki benzer ça-

lışmalara bakıldığında bir grup araştırıcı bu çocukların 

yaşıtlarıyla kıyaslandığında ciddi büyüme geriliği sergi-

lediklerini savunmaktadır.6,8,9  Oysa 2010 yılında yapılan 

güncel bir çalışmanın sonuçları bu bireylerin ne doğum-

daki boy ve kiloları ne de hayatlarının ilk 2 yılındaki bü-

yüme eğrilerinde farklılık olmadığını göstermiştir.10 Yine 

aynı çalışmanın yazarları dudağın normal anatomisinin en 

kısa sürede sağlanmasının bu bireylerin yararına olacağı-

nı savunmaktadır. Anne ve bebeği arasındaki simbiyotik 

ilişkinin iyileştirilmesi sosyoemosyonel gelişim açısından 

da oldukça büyük önem taşımaktadır. 

2.Solunum Problemleri
Bu bireylerdeki solunum problemleri hem doğumsal hem 

de cerrahi prosedürler neticesinde bozulmuş nazofaren-

geal anatomiden kaynaklanır. Kafa kaidesine göre geride 

konumlanmış maksilla; orta yüz yetersizliği ve farinkste 

daralmaya sebep olurken, retrüziv mandibula hayati tehli-

ke arz eden havayolu tıkanıklıklarına yol açmaktadır.11 Öte 

yandan yumuşak damak kaslarındaki yetersizlik fonksiyo-

nel bir havayolunun sağlanmasını güçleştirmektedir.12

Akustik izometri ölçümleri bu bireylerde burun deliklerin-

de patolojik daralmalar olduğunu göstermiştir. Dekonjes-

tan ajanlar kullanıldığında alınan pozitif cevap ise muko-

zal hipertrofinin tabloya eşlik ettiğini göstermektedir.13

Bu bireylerde normalden sapmış nazal anatomi ve muko-

zal hipertrofi intranazal direnci; tonsiller hipertrofi ve ade-

noid vejetasyonlar da inspirasyon havasının larinkse akışı 

esnasında oluşan direnci arttırarak solunumu güçleştir-

mektedir.13

Yapılan ilk cerrahi prosedürlerden biri olan primer pala-

toplasti %6 ile %40 arasında değişen oranlarda havayo-

lunu daraltmakta ve uyku bozukluklarıyla seyreden solu-

numa yol açmaktadır.14,15 Farengeal flebin ise %3 ile %96 

arasında rapor edilmiş tıkayıcı uyku apnesi (TUA) oluş-

turma riski vardır.16-18 Velofarengeal yetersizliği düzeltmek 

için uygulanan faringoplastinin ise primer palatoplastiden 

daha yüksek oranda TUA’ya neden olduğu gösterilmiş-

tir. Yapılan çalışmalar uyku esnasında solunum problemi 

yaşayan bireylerde nokturnal enuresis/gece işemesinin 

daha sık görüldüğünü göstermiştir.19,20 

3.Orta Kulak Enfeksiyonları (Otitis Media)
Bu çocuklarda en sık rastlanan otitis media tablosu efüz-

yonlu tiptir. Efüzyonlu otitis media (EOM); genel ve lokal 

enfeksiyon belirti ve bulguları olmadan sağlam kulak zarı 

arkasında sıvı toplanmasıyla ortaya çıkan bir orta kulak ilti-

habı tipidir. Bugünkü bilgilere göre EOM, akut otitis media 

ile kronik otitis media arasında yer alan bir geçiş şeklidir. 

Bu tablo DDY’li bebeklerin hayatlarının ilk yıllarında ne-

redeyse %80-95 gibi yüksek bir oranda görülmektedir.21 

Oran neden bu kadar yüksektir sorusunun cevabı ise ana-

tomik malformasyonlarda gizlidir. Yumuşak damak kasları 

olan ve paratubal kaslar olarak da bilinen levator veli pa-

latini ve tensor veli palatini kasları Östaki tüpünün açılma-

sında yeterli kuvveti sağlayamazlar. Bunun sonucunda 

orta kulak boşluğu yeterli düzeyde havalanamaz ve za-

manla negatif basınç oluşur. Negatif basınca bağlı olarak 

dokulardan orta kulak boşluğuna doğru sıvı sekresyonu 

gerçekleşir.22 Osmoz yoluyla orta kulak boşluğunu doldu-

ran bu sıvı ilk başlarda seröz kıvamdayken zaman geçtik-

çe müköz bir hal alır ve bu nedenle bu tabloya literatürde 

DDY’li bireylerde görülen problemler
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“glue ear/yapışkan kulak” da denilmektedir. 23

Orta kulak enfeksiyonlarının diğer nedeni nazal rejürjitas-

yondur. Burada olay akut başlar ve efüzyonla seyreder. 

Normal anatomiye sahip sağlıklı bireylerde oral ve nazal 

boşluklar birbirlerinden bağımsız çalışan ve farklı fonksi-

yonlar yürüten anatomik bölgelerdir. İki boşluk da birbi-

rinin görevini yerine getiremez, getirse de bu durum or-

ganizma için fizyolojik sayılmaz. Bu nedenle iki boşluğun 

tamamen kendine özgü florası ve tehditlere karşı savun-

ma mekanizması vardır. Normal bireylerde gözlenen bu 

tablonun aksine DDY’li bireylerde oral ve nazal boşluklar 

devamlılık arz eder. Özellikle nazal boşluğun aleyhine iş-

leyen bu durum oral bakterilere ve oral boşluğun asidik 

ortamına alışık olmayan nazal boşluk için patolojiktir ve 

farinkse doğru ilerleyen enfeksiyonla sonuçlanır. Yeni do-

ğan bebeklerde orta kulak boşluğu zaten bakteriler için 

mükemmel besi yeri görevi gören embriyona bağ doku-

suyla doludur ve bebeğin bağışıklık sistemi henüz bu 

tehditlere karşı yeterli savunmayı gerçekleştirebilecek ka-

pasiteye ulaşmamıştır.24 Patojen mikroorganizmalara karşı 

savunmasız olan orta kulak boşluğu devamlı enfeksiyöz 

tehdite maruz kalınca otitis media insidansı da artmakta-

dır. 

Her iki durumda da uzun süre devam eden otitis media 

değişen derecelerde duyma kaybına neden olur. Bebe-

ğin sesleri tanıdığı ve konuşmayı öğrendiği, bu şekilde 

sosyal beceriler geliştirdiği bu dönemde yaşayacağı duy-

ma kaybı uzun vadede konuşma, zekâ, davranış ve psiko-

sosyal gelişim ve öğrenme kapasitesini olumsuz yönde 

etkileyecektir.25-28

4.Konuşma Problemleri
DDY’li bireylerde görülen konuşma problemleri anatomik 

veya fonksiyonel nedenlerle ortaya çıkabilir. Bu bireylerde 

tensor veli palatini ve levator veli palatini kaslarının seyri 

ve tutunma noktaları normal anatomiden sapma göste-

rir. Hipoplazik ve hipomobil olan bu kaslar velofarenge-

al yetmezliğe neden olarak rezonans ve artikülasyonda 

distorsiyon meydana getirir.29 Velofarengeal yetmezlikte 

etkili olan diğer bir durum transversal darlık için uygu-

lanan maksiller ekspansiyon apareylerinin bu kaslarda 

meydana getirdiği gerilimdir. Bunun yanı sıra fistüller ve 

rezidüel yarıklar da oluşan distorsiyonda paya sahiptirler. 

Bu bireylerdeki konuşma problemlerinin diğer bir nedeni 

sık tekrarlayan orta kulak enfeksiyonları ve buna bağlı ge-

lişen duyma kaybı sonucu bebeğin konuşulan dili öğren-

mesindeki güçlüktür.29

Velofarengeal kapanmadaki yetersizlik ve fistüllere bağlı 

gelişen artmış nazal hava kaçışı, rezonansta distorsiyon 

oluşturur ve hipernazalite tablosu ortaya çıkar. Nazal hava 

kaçışı, net bir şekilde duyulabileceği gibi ayna testi veya 

özel aletlerle tespit edilebilecek düzeyde de olabilir. Bu 

bireyler normal konuşma paternine benzer bir algı yarata-

bilmek için zamanla bazı kompanzasyon stratejileri gelişti-

rirler. Örneğin hipernazaliteyi telafi etmek ve intraoral hava 

basıncı elde edebilmek için normal bireylerin kullandığı 

hava hacminin 2 katını kullanarak sesleri alternatif yolla 

oluştururlar.29 Buna karşın bazı durumlar mevcut hiper-

nazalitenin belirginliğini azaltıcı rol oynayabilir. Örneğin 

burun deliklerinin stenozu, septal deviyasyon veya inferi-

or konkaların hipertrofisi yarık üzerinde tıkaç görevi göre-

rek nazal kaviteye hava kaçışını azaltabilir. Benzer şekilde 

nazofarinksin adenoid vejetasyonla büyük ölçüde bloke 

edildiği durumlarda velofarengeal yetmezlik de daha az 

bariz olacaktır. Bu bireyler konuşma esnasında istemsiz 

olarak burun deliklerini daraltıp nazal hava kaçışını azal-

tırlar ve bu durum çoğunlukla yüz buruşturma şeklinde 

kendini belli eder.30

Artikülasyondaki distorsiyonlar ise normal anatomiden 

sapmış nazoorofarengeal bölgede kompansatuar meka-

nizmalar sonucu gerçekleşir. Bu bireylerde dil, istirahat 

esnasında daha önde konumlanır ve konuşma esnasında 

daha protrüzivdir. Bazı bireyler ise dil-damak harflerini tek 

bir temasla oluşturamayabilir ve dili damağa iki noktada 

temas ettirebilir. Buna çift artikülasyon denir ve dilin hem 

uç hem de sırt kısmının damağa teması görülür. Örneğin 

‘t’ harfinin telaffuzu sırasında dil ucuyla ’t’, dil sırtıyla da 

daha geride ‘k’ harfinin oluşturulması gibi. Bazı durumlar-

daysa yapısal bozukluğa bağlı anormal nöromotor öğren-

me sonucu oral kavitenin ön kısımlarında oluşan seslerin 

daha geride oluşturulduğu görülür.30

Artikülasyon ve rezonanstaki distorsiyonlar konuşmanın 

anlaşılırlığını azaltırken bireyin kendine güven duygu-

sunun yeterli düzeyde gelişememesine, toplum içinde 

konuşmaktan kaçınmasına veya sesinin alçaltarak konuş-

masına sebep olabilir. 

5.Nazomaksiller Anatomideki Farklılıklara Bağlı Geli-
şen Problemler
Jüvenil ve adolesan dönemde meydana gelen profil 

değişiklikleri burun ve maksillanın aşağı ve ileri hareketi 

sonucu gerçekleşir. Yenidoğanda bu hareketten büyük 

ölçüde nazal kartilajın septal kısmı sorumludur. Septal 

kartilaj, sfenoid kemikten kolumellaya uzanarak anterior 

nazal spinaya sıkıca tutunan ve sagittal yönde büyüdükçe 

maksillanın aşağı ve ileri hareketini sağlayan yapıdır.31-34 

Yüzün dengeli büyüme ve gelişimi için nazal kartilaja kar-

şı maksilla, vomer ve nazal kemiklerin uyumlu büyümesi 

şarttır. McNeil’a35,36 göre maksiller hipoplazi ve orta yüz 

yetersizliğinin nedeni maksillanın nazal kartilajla hiç bir-

leşmemiş olmasıdır.

Unilateral yarıklarda septal kartilaj maksillanın büyük par-

çasına bağlı olduğundan bu tarafta normal sagittal geli-

şim devam eder ve kas kuvvetleriyle anterolateral yönde 

bir deviyasyon görülür. Küçük parça ise hem geride hem 

de laterale doğru deviyedir. İki parçanın birbiriyle uyum-

DDY’li bireylerde görülen problemler
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suz hareketlerine bağlı olarak septal kartilaj yarıktan etki-

lenmemiş tarafa doğru deviye olmuştur. Bunun yanı sıra 

burun ucu, kolumella, burun delikleri, burun kanatları ve 

burun tabanı da asimetriktir.37,38

Bilateral yarıklarda ise premaksillayı taşıyan segmentte 

aşırı bir büyüme söz konusudur. Premaksilla bu nedenle 

protrüzivdir ve vomer ile arasındaki sütür fulkrum noktası 

olacak şekilde çoğunlukla lateral bazen de ventral yönde 

fleksiyon yapar. Burun tabanı geniş, kolumella kısa ve pro-

labium kas ataşmanlarından yoksundur.39

Yapılan cerrahi işlemler esnasında kartilajda meydana 

gelecek yaralanmalar, bu dokunun iyileşme kapasitesin-

deki yetersizlikten dolayı, skar oluşumuna ve dolayısıyla 

da maksillanın normal gelişiminde problemlere yol aça-

caktır.34

6.Pterygomaksiller ve Farengeal Anatomideki Farklı-
lıklara Bağlı Gelişen Problemler
Hayatın ilk yıllarında yapılan palatoplasti operasyonu 

pterygomaksiller birleşim alanında sklerotik dokuların 

oluşumuna neden olarak maksillanın sagittal yön geli-

şimini olumsuz yönde etkiler ve orta yüz yetersizliğine 

sebep olur.40 DDY’li bireylerin pterygomaksiller anatomi-

lerinin bilgisayarlı tomografi (BT) kullanılarak incelendiği 

güncel bir çalışmanın sonuçları, sklerotik dokuların or-

tognatik cerrahi ameliyat geçirecek bireylerde maksiller 

seperasyonun kafa tabanına daha yakın bir seviyede ger-

çekleşmesine ve hatta kırık hattının kafa tabanına doğru 

ilerlemesine neden olduğunu göstermiştir.40 Literatür ta-

randığında LeFort I esnasında ortaya çıkan kafa tabanı 

komplikasyonlarının %27’sinin DDY’li bireylerde meydana 

geldiği görülmektedir.41

Anatomideki diğer bir farklılık pterygomaksiller sütürün 

daha geniş ve kalın olmasıdır. Cerrahi açıdan büyük önem 

arz eden bu durum pterygomaksiller ayırma işlemi esna-

sında kuvvetin normalden daha fazla uygulanmasını ge-

rektirir. Bu esnada sfenoid kemikte meydana gelebilecek 

kırıklar; kraniyal sinirler ve kavernöz sinüste ciddi yaralan-

malara yol açabilirken, kraniyal sinir etrafında oluşan he-

matom ve ödem ise nöropraksiye neden olabilir.42

Bu bireylerdeki anatomik farklılıklardan bir diğeri ise sfe-

noid kemiğin medial pterygoid kanadının, buraya tutunan 

farengeal ve palatal kasların hipofonksiyonu nedeniyle 

daha kısa oluşudur.43

Bu bireylerde farengeal anatomiyi inceleyen çalışmalara 

bakıldığında nazofarinksin belirgin ölçüde geniş olduğu, 

sfenoid kemiğin pterygoid laminaları ve dolayısıyla da tu-

berler arasındaki mesafenin arttığı görülmektedir. Yine bu 

bireylerde zygomatikomaksiller sütür seviyesinde zygo-

malar arası mesafe artmıştır.43-45 Horizontal parametreler-

deki bu artış nazofarengeal yapıların potansiyel kompres-

yonuyla açıklanmaktadır.43

Nazofarengeal teratomlar patogenezi henüz aydınlatıla-

mamış ve çoğunlukla orta hat ve lateral nazofarengeal 

duvardan köken alan oldukça nadir görülen gerçek ne-

oplazmlardır.46 Teratomun palatal çıkıntıların yükselmesi 

esnasında mekanik bir engel oluşturması nedeniyle bu 

tabloya sıklıkla damak yarığı da eşlik eder.47,48 Bu patolo-

jik yapıların muhtemel oluşum mekanizmaları arasında 

deri veya mukozanın derin dokulara implante olması veya 

pluripotent hücrelerin dağınık şekilde çoğalmaları sayıla-

bilir.49-51 2010 yılında, iki bebekte görülen nazofarengeal 

teratom ve damak yarığıyla ilgili bir vaka raporu yayınlan-

mıştır.52 Bu raporda sunulan vakalardan biri sfenoid kemi-

ğin tabanından köken alan bir teratoma ve yumuşak da-

makta yarığa sahipken, diğer vakada ise nazal septumdan 

köken alan teratom, sert damakta yarık oluşturmuştur. 

7.Maksiller Sinüs Oluşumu ve Sinüzit
DDY’li bireylerde paranazal sinüs gelişiminin incelendiği 

çalışmalara bakıldığında sinüslerin ortalama 10 yaşına 

kadar belirgin bir büyüme sergilediği, hayatın ikinci de-

katında ise büyüme hızının yavaşladığı gösterilmiştir.53-55 

Maksiller sinüzit insidansı ise özellikle büyümekte olan si-

nüslerde yani 10 yaş altı bireylerde belirgin düzeyde daha 

fazla görülmektedir.55

DDY’li bireylerde maksiller sinüzitin daha sık görülmesi 

birçok muhtemel faktör ile açıklanabilmektedir. Bunlar-

dan birincisi hipoplazik maksillada sinüs ağzının dar veya 

normalden farklı bir yerde konumlanmış olması olabilir. 

Her iki durum da sinüs drenajını zorlaştırıcı rol oynar. İkinci 

neden sık tekrarlayan üst solunum yolu enfeksiyonları ve 

nazofarinksteki devamlı enfeksiyonun nazal kaviteye ve 

maksiller sinüse yayılımı olabilir. Maksiller sinüzitin diğer 

bir nedeni tükürük ve gıdaların nazal kavite ve maksiller si-

nüse rejürjitasyonu sonucu sinüs mukozasının irritasyonu 

olabilir. Ayrıca nazal mukosiliyer fonksiyonun bu bireyler-

de çoğu zaman yeterli olmayışı veya sinüzitin konjenital 

kökenli oluşu da muhtemel faktörler arasındadır.56,57

1995 yılında Finkelstein58 DDY’li bireylerdeki artmış sinüzit 

insidansını; septal deviyasyon, medial konkada deformas-

yon, yetersiz gelişim gösteren maksiller sinüsler, maksiller 

büyüme yetersizliği, koanal atrezi ve stenozlar, burun de-

liklerinin stenozu, farengeal flep, velofarengeal yetmezlik 

gibi faktörlere bağlamıştır.

8.Dental Problemler
Bu bireylerde sayı, şekil, boyut ve doku anomalilerinin 

yanı sıra dentogenez ve erüpsiyon zamanı hem süt hem 

de daimi dişlenme döneminde normal bireylerden farklılık 

göstermektedir. 

	 8.1.Yarık bölgesinde bulunan dişlerde görülen 
problemler
Lateral dişler yarığa en yakın olan ve birçok araştırıcı tara-

fından eksikliği en çok görülen dişler olarak tanımlanmış-

tır.59-63 Daimi lateral çoğu durumda yarığın mesialinden zi-

DDY’li bireylerde görülen problemler
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yade distalinde oluşmaktadır. Hatta bazen lateral diş jermi 

ikiye bölünerek yarığın her iki tarafında, biri sürnümerer iki 

lateral oluşabilmektedir.64-66 Lateral diş jerminin eksikliği 

ve ikiye bölünmesi konusunda birçok teori ortaya atılmış-

tır. Lateral diş eksikliği görülen vakalar daha çok dental 

laminanın mezenşimal dokusundaki yetersizlik nedeniyle 

ortaya çıkmaktadır. Sürnümerer lateral görülen vakalarda 

ise dental laminanın, yarık hattını geçerken fazladan bir 

tomurcuk oluşturduğu düşünülmektedir.67 Diğer bir teori 

dental laminadan arta kalan epitel artıklarının rezorbe ol-

ması gerekirken dentogenezi başlatması ve sürnümerer 

diş oluşturmasıdır.68 Başka bir teori ise yarık bölgesinde 

yer alan lateral diş tomurcuğunun yarığın etkisiyle ikiye 

bölünmesidir.69,70

Yarık tarafındaki lateral dişler neredeyse her vakada anor-

mal boyut ve şekle sahiptir. Hellquist ve ark.’nın71 yaptığı 

bir çalışmaya göre bu dişlerin sadece %6,2’sinin boyut ve 

şekli normal sınırlar içindedir. Bu dişlerde görülen mine 

hipoplazilerinden yüksek oranda dudak ve damak cerra-

hileri sorumlu tutulsa da bu durumun etiyoloji üzerindeki 

etkisinin küçük olduğu gösterilmiştir.72,73 Ancak beslenme 

yetersizliğinin sistemik etkiyle dental dokuların gelişimini 

sekteye uğratabileceği düşünülmektedir.72

	 8.2.Yarık bölgesi dışındaki dişlerde görülen 
problemler
DDY’li bireylerde yarık bölgesi dışındaki dişler için hipo-

donti insidansı sağlıklı bireylere göre 17,9 kat daha yük-

sektir. Bu durum genetik faktörlerin etiyolojide etkili ol-

duğu kanısını kuvvetlendirmektedir. Yapılan sitogenetik 

araştırmalar göstermiştir ki üst dudak, sekonder damak ve 

dişler, Pax9 ve Msx1’in rol oynadığı ortak bir genetik me-

kanizmayla oluşmaktadır.74

Eksikliği en çok görülen dişler ise üst 2. premolarlar (%7,5-

%32,3), alt 2. premolarlar (%0,4-%10,8) ve üst laterallerdir 

(%3,1-%10,4).74 Yarığın şiddeti arttıkça hipodonti prevelan-

sı da artmaktadır. Tüm yarık tiplerinde kızlar hipodontiden 

erkeklere göre daha fazla etkilenmektedir; ancak bu fark-

lar istatistiksel olarak anlamlı değildir.75

	 8.3.Daimi dişlerin oluşum ve erüpsiyonları
Bazı araştırıcılar DDY’li bireylerde daimi dişlerin sağlıklı 

bireylerden 6 ay geç sürdüğünü göstermiştir.76-78 Benzer 

şekilde tek taraflı yarıklarda, yarık tarafındaki kanin ve pre-

molarlar da simetriklerine göre daha geç sürebilir, hatta 

kaninlerde gömülülük izlenebilir.79

9.Tükürük Yapısı  
DDY’li bireylerin tükürük yapısı incelendiğinde gerek kim-

yasal kompozisyon gerekse de akış hızının sağlıklı birey-

lerinkine benzer olduğu gösterilmiştir.80,81 Buna karşın bir-

çok faktör aksi yönde rol oynamaktadır. Damaktaki büyük 

fistüller iki kavite arasında kanal rolü oynayarak bir yandan 

tükürük ve gıdaların nazal kaviteye kaçmasına ve burada 

kolonize olmasına, bir yandan da ters yönde nazal floranın 

oral kaviteye drene olmasına neden olmaktadır.82,83 Bu 

ikinci durum yetersiz oral hijyenle birlikte görüldüğünde 

plağın dişlere yapışma katsayısını da arttırmaktadır.83 Bu 

fistüller aynı zamanda gıda birikimi için de uygun alanlar-

dır ve halitozise neden olurlar.84 	

İnsan tükürüğündeki en önemli antioksidanlardan biri 

olan ürik asit konsantrasyonları bu bireylerde normalin 

altıda biri düzeyindedir.80 Bu durum genetik farklılığın bir 

sonucu olabileceği gibi artan oksidatif stres sonucu ürik 

asit tüketiminin hızlanmasına da bağlı olabilir.

Literatürde ilk kez 1885 yılında Gruber85 tarafından yayın-

lanan bir vaka raporu DDY’li bir bireyin sağ submandibu-

ler tükürük bezinin eksik olduğunu göstermiştir. Bundan 

sonra 38 rapor ve 43 konjenital tükürük bezi aplazisi vaka-

sı yayınlanmıştır. DDY ile tükürük bezi aplazisi arasındaki 

ilişki aynı embriyolojik dönemde ve aynı dokulardan kö-

ken almalarına bağlanmışır.86 

10.Oral ve Nazal Halitozis  
Yapılan çalışmalar ağız kokusunun esas nedeninin uçucu 

sülfür bileşenleri (USB) olduğu konusunda hemfikirdir.86-90 

Bu bileşenler dil kökündeki deskuame epitel, gıda artıkları 

ve bakterilerden köken alabileceği gibi havayolu pasajla-

rından da kaynaklanabilir.91,92 

DDY’li bireylerde rejürjitasyon ve yetersiz ağız hijyeni oral 

ve nazal halitozisin en sık görülen sebepleridir. Bu birey-

lerde sıklıkla rastlanan tonsilit, sinüzit ve rinit gibi enfektif 

tablolar, polip ve fistül içinde kalan yabancı cisimler de 

halitozis nedeni olarak gösterilmektedir.93,94 Oronazal fis-

tüller de yine kendine özgü biyolojik yapısı olan ve gıda 

birikimine neden olarak halitozisten sorumlu tutulan pa-

tolojik oluşumlardır.84 Tüm bunların yanı sıra yarığa bağlı 

olarak nazal hava yolu kesitinin azalmış olması ve yetersiz 

hava akışına bağlı düşük oksijen seviyeleri USB oluştu-

ran gram negatif bakterilerin çoğalması için uygun ortam 

oluşturmaktadır.95

Yine de gerekli tedavileri görmüş DDY’li bireylerde yeterli 

oral hijyen sağlanırsa normal bireylere benzer USB seviye-

lerinin elde edilebileceği savunulmaktadır.95

Jones ve ark.’nın96 yaptığı ve 2011 yılında yayınlanan bir 

vaka raporu ilk operasyondan 20 yıl sonra, postnazal akın-

tı ve halitozis şikayetiyle başvuran 2 DDY’li bireyde nazal 

kavitede ölçü maddesi kaldığını göstermiştir. Araştırıcılara 

göre küçük yarıklarda ölçü maddesi boşluğa doğru itile-

bilir ve kaşığı çıkarırken koparak nazal kavitede kalabilir. 

Kopan ölçü maddesi maksiller sinüse doğru ilerlediğinde 

kronik sinüzite yol açma ihtimali vardır ve çoğunlukla da 

organizmanın yabancı cisme karşı kendini savunma me-

kanizmaları sonucu kalsifiye bir vaziyette bulunur.

11.Oral Kandida Kolonizasyonu
Kandidalar; oral, gastrointestinal ve ürogenital mukozanın 

fırsatçı patojenleridir. DDY’li ve sağlıklı bireylerde oral kan-

DDY’li bireylerde görülen problemler
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dida kolonizasyonunu inceleyen bir çalışmanın sonuçla-

rı bilinen herhangi bir hastalığı olmayan sağlıklı Ürdünlü 

bireylerde oral kandida oranı %18,3 iken DDY’li bireylerde 

bu oranın %63,3’e yükseldiğini göstermiştir.97 

Sağlıklı ve DDY’li bireyler arasındaki bu belirgin farkı oral 

mukozadaki farklılıklarla açıklayan görüşe göre sağlıklı 

bireylerde oral mukoza devamlı deskuame olarak, kalın 

keratinize bir bariyer oluşturarak ve antimikrobiyal pep-

tidler üreterek kandida kolonizasyonunu engellemekte-

dir.98 Oysa DDY’li bireylerde doğumdan itibaren mevcut 

olan doku yetersizliği ve cerrahi operasyonlarla meydana 

gelen değişiklikler mukozanın kandida kolonizasyonuna 

karşı koruyucu fonksiyonlarını bozmaktadır. Ayrıca skar 

dokusunun neden olduğu diş eti çekilmesi bu bölgele-

ri mikrobiyal kolonizasyona daha açık hale getirmekte-

dir.99,100 

Oral kandida kolonizasyonundaki belirgin farklılığın diğer 

bir nedeni DDY’li bireylerin geçirdikleri çok sayıda cerrahi 

operasyon için hastanede yattıkları süre boyunca maruz 

kaldıkları hastane kaynaklı faktörlerdir. Bunların arasında 

geniş spektrumlu antibiyotik ve kortikosteroid kullanımına 

bağlı süpresyon, ellerinde kandida enfeksiyonu görülme 

prevelansı yüksek sağlık personeliyle yakın temas, venöz 

kateter, nazal ve endotrakeal anestetik ve nazogastrik tüp 

uygulaması ve kontaminasyon riski olan enteral besinler 

bulunmaktadır.101,102

Bilateral DDY’ye sahip hastalarda kolonizasyon riski 

(%77,7) tek taraflı DDY veya sadece damak yarığına sahip 

hastalardan (%57) daha yüksektir; çünkü bu hastalar hem 

daha fazla operasyon geçirdikleri için hastane kaynaklı 

ajanlara daha sık maruz kalmışlardır hem de kandida kolo-

nizasyonuna müsait deforme doku oranı daha yüksektir. 

Bunun yanı sıra en az 3 kere cerrahi operasyon geçirmiş 

hastalarda oral kandida kolonizasyon riski maksimum se-

viyededir (%78,2).103

12.Oral Hijyen ve Periodontal Sağlık
DDY’li bireylerin çürük ve periodontitis gelişimi açısın-

dan yüksek risk altında olduğu bilinmektedir.99,103-107 Bu 

bireylerin oral hijyen konusundaki bilinçleri yüksek olsa 

bile bazı nedenlerden dolayı yeterli hijyen sağlayamazlar. 

Bu nedenler arasında; dudaktaki skar dokusunun ger-

ginliği nedeniyle anterior dişlere fırçayı temas ettirmede 

güçlük, yarık bölgesini fırçalamaktan çekinme, dişlerdeki 

çapraşıklık ve malformasyonlar, harekete izin vermeyen 

yumuşak doku katlantıları ve uzun süreli ortodontik te-

davi sonucu periyodonsiyumda meydana gelen iatroje-

nik travma bulunmaktadır. Bahsi geçen bu nedenlerden 

dolayı DDY’li bireylerde yarık ve yarığın çevresindeki do-

kular patojenitesi yüksek mikrofloranın oluşumu ve oral 

kavitenin genel ekolojik yapısının değişmesi için alt yapı 

hazırlar.97

Cerrahi operasyonlar neticesinde oluşan skar dokusu; 

periodontal ataşman kaybına, diş eti marjininde hareket-

liliğe, diş eti çekilmesine ve vestibülün sığlaşmasına ne-

den olur.99 Özellikle yarığa komşu bölgeler, yetersiz kemik 

kalınlığı nedeniyle az miktarda keratinize mukoza içerir ve 

çoğunlukla da diş eti çekilmesinin de eşlik ettiği klinik bir 

tablo sergiler. Periodontal açıdan riskli olan bu bölgeler 

mikrobiyal kolonizasyon için de elverişli bir ortam oluştu-

rarak tabloyu daha da şiddetlendirmektedir.99,100

2010 yılında Pompeia ve ark.108 tarafından yapılan bir ça-

lışmanın sonuçlarına göre diş eti çekilmesi en çok mak-

siller sağ kaninlerde gözlenmektedir ve oranı %26,16’dır. 

Bu oran sağlıklı bireylerdekinin yaklaşık 10 katıdır. Diş eti 

çekilmesine neden olan esas faktörler yetersiz hijyene 

bağlı gingival enflamasyon ve maksillomandibuler uyum-

suzluğun kompanzasyonu için keser dişlerin gösterdikleri 

aşırı inklinasyonlardır. Araştırıcılar yarık bölgesine yerleşti-

rilecek greftin periodontal dokuların sağlığını daha rahat 

idame ettirebileceklerini savunmaktadır.

13.Psikolojik ve Nörolojik Problemler
Bu bireylerin sosyal olarak daha içlerine kapanık, utangaç 

ve normal sınırlarda olmakla birlikte IQ düzeylerinin yaşıt-

larına göre daha düşük olduğu bilinmektedir.109-111 Ayrıca 

okul yaşantılarında sosyal aktivitelere katılmaya ve ilerle-

yen yaşlarında evlenmeye daha az isteklidirler. DDY’li bi-

reylerin psikiyatrik problemlere meyilli olmalarının sebep-

leri şu nedenlerle açıklanmıştır. Birincisi DDY’li çocuklar, 

gözle görülür fasiyal bir problemle yaşamak zorunda kal-

dıkları ve yaşıtları tarafından alay edildikleri için özbeğe-

nileri yetersizdir. İkincisi bu bireylerde değişen dereceler-

de görülen duyma kaybı ve konuşma problemleri sosyal 

etkileşimlerinde olumsuz etkiye sahiptir.112,113 Yapılan bir 

çalışma bu bireylerde duyma problemlerinin dış, orta ve 

iç kulaktan kaynaklanmadığını, korteksteki duyma mer-

kezinin gelen bilgiyi yorumlayamadığını göstermiştir.114 

Ayrıca okuma güçlüğü ve idrak kapasitelerindeki gerilik 

okul performanslarını da düşürmektedir. Bunların yanı 

sıra geçirilen sayısız operasyonlar bireylerde duygusal 

dalgalanmalarla sonuçlanmaktadır.109,114-117 Sonuç olarak 

bu bireyler anksiyete ve depresyona daha meyilli bir tablo 

oluşturmaktadırlar. Yapılan bir çalışmanın sonuçları bu bi-

reylerin sahip oldukları anomaliyi zaman içinde kabullen-

diklerini ve psikososyal problemlerle başa çıkmada daha 

pozitif bir tutum sergilediklerini göstermiştir.117 Geçirilen 

operasyon sayısı arttıkça bireylerin kendilerine güvenleri-

nin de arttığı, bunun da yüz görünümündeki düzelmeye 

bağlı olduğu gösterilmiştir.118

Bu bireylerde psikolojik gelişimin yanı sıra sinir sistemi ge-

lişiminin de normal bireylerden belirgin farklılık gösterdiği 

alanlar mevcuttur. Bu bireylerin küçük yaşlardan itibaren 

gerek görünümleri gerekse de konuşmalarındaki yeter-

sizlikler nedeniyle yaşadıkları kronik stres beyin gelişimi 

üzerinde özellikle de beynin sol hemisferinde, 

DDY’li bireylerde görülen problemler
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baskılayıcı etkiye sahiptir. Bunun yanında yükselen korti-

kosteroid seviyeleri, nöronal atrofi ve nörogenezde azal-

mayla sonuçlanmaktadır.117,119-122  Ayrıca insanlarda sosyal 

davranışlar, duygusal tepkiler, karar verme ve verilen ka-

rarların sonuçlarını öngörme gibi fonksiyonları yürüten 

ventral frontal korteksin de bu bireylerde anormal gelişim 

gösterdiği kanıtlanmıştır.122 

14.DDY’nin Eşlik Ettiği Anomaliler
DDY’li bir bebek doğduğunda çoğu zaman dikkati ilk 

çeken dudak ve damaktaki yarıktır. Buna karşın İsveç’te 

yapılan bir çalışma %21 vakada DDY’ye hayati önem arz 

eden malformasyonların eşlik ettiğini; ancak bunların bü-

yük bir kısmının doğumdan hemen sonra bulgu vermedi-

ğini göstermiştir.123

Yapılan çalışmalar yarıkların belirli bir tip anomaliyle kesin 

ilişkisini gösterememiştir. Shprintzen ve ark.124 DDY ile en 

sık ilişkilendirilen anomalilerin baş ve boyun bölgesini il-

gilendirenler olduğunu, Lilius125 ise ekstremiteleri ilgilen-

diren anomalilerin DDY ile görülme insidansının daha yük-

sek olduğunu bildirmiştir. Milerad ve ark.123 konjenital kalp 

defektlerinin DDY’li bireylerde sağlıklı bireylere oranla 16 

kat fazla görüldüğünü, bu nedenle DDY ile ilişkilendirile-

cek en yaygın anomalinin bunlar olduğunu savunmakta-

dır. Stoll ve ark.126 ise santral sinir sistemi defektlerinin DDY 

ile görülme sıklığının daha fazla olduğunu göstermiştir. 

DDY’nin başka bir anomaliyle görülme sıklığı ise %1,5 ile 

%63,4 arasında değişen oranlarda rapor edilmiştir. Bu bil-

gilere bakıldığında rapor edilen insidans oranı ve DDY’nin 

eşlik ettiği malformasyon tipleri müellifler arasında farklılık 

göstermektedir.

SONUÇ
Anne karnında teşhis edildiği an itibariyle başlayan, oral 

bölgeyle sınırlı görünüp vücudun diğer pek çok bölgesi-

ni etkileyen bu anomali hem DDY’li birey hem de aile için 

zorlu ve uzun bir süreçtir. Bu bireylerde doğru ve etkili bir 

tedavi için hekimin, bireyde görülmesi muhtemel bütün 

doğumsal ve gelişimsel anomalilere hâkim olması gerekir. 
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