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OZET

Amag. AAA tanili ¢ocuk ve addlesanlarda agiz hijyeninin, dis ve ¢evre dokularin,
klinik ve radyolojik olarak degerlendirilmesi ve elde edilen sonuglarin saglikli

bireylerle karsilastiriimasidir.

Yontem. Calismamiza, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Romatolojisi
Klinigi’nden yonlendirilen ve Akdeniz Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Pedodonti Klinigi’nde degerlendirilen 45’i AAA’l1 (¢alisma grubu) ve 45’1 saglikli
(kontrol grubu) yaslar1 6-15 arasinda degisen hastalar dahil edilmistir. Calisma
grubunda MEFV gen mutasyonlar1 incelenmistir. Her iki grubun da demografik ve
Klinik 6zellikleri kaydedildikten sonra agiz i¢i muayeneleri yapilmis olup DMFT, dft,
bruksizm, bruksizme bagli dis asinmasi ve gingival/plak indeksleri degerlendirilmistir.
Tiikiirtik pH’1, akis hiz1 ve tamponlama kapasiteleri 6l¢tilmiistiir. Dis yasi, Cameriere
yontemi ile belirlenmis ve algt model iizerinde dislerin mezio-distal boyutlari

Olciilmiistiir.

Bulgular. Calisma grubundaki hastalarin 19°u (%42,2) erkek, 26’s1 (%57,8) kiz, yas
ortalamasi 10,884+2,97, kontrol grubundaki hastalarin yas ortalamasi 10,67+2,02’dir.
Calisma ve kontrol gruplarinda DMFT (p=0,894), dft (p=0,882), OHI-S (p=0,280)
MGI (p=0,212), tiikiiriik pH’1 (p=0,051), tiikiiriik tamponlanma kapasitesi (p=0,845)
ve tikirik akis hizinda (p=0,125) anlamli farklihik bulunmamustir. Calisma
grubundaki hastalarin  %46,6’sinda afta ve %80’inde ise dis asinmalarina
rastlanilmistir. Dis yasi ile kronolojik yas arasindaki fark ¢alisma grubunda-0,76+0,86,
kontrol grubunda -0,45+0,84’tiir (p=0,086). Sadece 63 numarali disin mesio-distal
boyutu anlamli derecede kontrol grubunda yiiksek bulunmustur (p=0,041).

Sonug¢. AAA hastalarinda genellikle tekrarlayan oral aftoz lezyonlar ve periodontitis
goriilebilmektedir. AAA’l1 ¢ocuklarda tan1 zamanindaki farklilik ve/veya diizenli
olarak tedavi gormemeleri nedenleriyle etkilenen yasam Kkaliteleri psikolojilerini
olumsuz etkilemekte, bu durum da bruksizmin ortaya ¢ikma sebebini agiklamaktadir.
Bu nedenlerle AAA hastalarinin hem ¢ocuk romatologlari hem de pedodontistler
tarafindan diizenli olarak kontrol edilmesi bu hastalarin yasam kalitesini yiikseltecek

ve agiz dis sagligin1 da olumlu yonde etkileyecektir

Anahtar kelimeler: AAA, DMFT, tiikiiriik pH, bruksizm



ABSTRACT

Aim. It is the clinical and radiological evaluation of oral hygiene, teeth and
surrounding tissues in children and adolescents diagnosed with FMF and comparing

the results with healthy individuals.

Method. Our study included patients aged 6-15, 45 with FMF (study group) and 45
healthy (control group), who were referred from Akdeniz University Faculty of
Medicine Pediatric Rheumatology Clinic and evaluated at Akdeniz University Faculty
of Dentistry Pedodontics Clinic. MEFV gene mutations were investigated in the study
group. After recording the demographic and clinical characteristics of both groups,
intraoral examinations were performed and DMFT, dft, bruxism, tooth wear due to
bruxism and gingival/plaque indexes were evaluated. Saliva pH, flow rate and
buffering capacity were measured. Tooth age was determined by the Cameriere

method, The mesio-distal dimensions of the teeth were measured on the plaster model.

Results. 26 (57.8%) of the patients in study group were female and 19 (42.2%) were
male, the mean age was 10.88+2.97 years, mean age of control group was 10.67+2.02.
There was no significant difference in DMFT (p=0.894), dft (p=0.882), OHI-S
(p=0.280) and MGI (p=0.212) parameters between study and control groups. There
was no difference in saliva pH (p=0.051), saliva buffering capacity (p=0.845), salivary
flow rate (p=0.125) between two groups. Aphthous lesions were observed in 46.6% of
patients in the study group, tooth wear due to bruxism was observed 80%. While the
difference between dental age and chronological age was -0.76+0.86 in the study
group, it was -0.45+0.84 in the control group (p=0.086). Only the mesio-distal size of
tooth number 63 was found to be significantly higher in the control group (p=0.041).

Conclusion. Recurrent oral aphthous lesions and periodontitis can be seen in FMF
patients. The quality of life affected by children with FMF due to the difference in the
time of diagnosis and/or not receiving treatment regularly affects their psychology
negatively, which explains the reason for the emergence of bruxism. For these reasons,
regular control of AAA patients by both pediatric rheumatologists and pedodontists

will improve the quality of life of these patients and positively affect oral dental health.

Key words: FMF, DMFT, saliva pH, bruxism
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1.GIRiS

Ailevi Akdeniz Atesi (Familial Mediterranean Fever, FMF, AAA); otozomal resesif,
kalitsal ve otoinflamatuvar bir hastalik olup, tekrarlayici, kendi kendini sinirlayan ates,
karmn agrisi, gogis agrisi, artrit/artralji ve erizipel benzeri dokiintii ataklari ile
karakterizedir. AAA, kalitsal periyodik ates sendromlarinin en yaygin olarak goriilen
tiyesidir.®

AAA oOzellikle Dogu Akdeniz Bolgesi’nden koken alan milletlerde, Yahudiler,

Avraplar, Tiirkler ve Ermeniler’de sik goriiliir.®)

AAA patogenezinden 16. kromozomun kisa kolunda lokalize olup 10 ekzondan olusan
MEFV (MEditerranean FeVer) geni sorumludur.®

AAA’nin etiyopatogenezinde immiinolojik olaylarin rol oynadigi diisiiniilse de, altta
yatan mekanizma tam olarak agiklanamamustir. Ataklar sirasinda inflamasyon bulunan
bolgelerde, notrofil artiginin gozlenmesi iizerine calismalar daha ¢ok notrofil
fonksiyonlar1 iizerine yonelmistir. Bu ¢alismalarin sonucunda, AAA hastalarindaki
notrofillerin, AAA olmayan hastalarin nétrofillerine gére bir takim fonksiyonel
farkliliklarmin bulundugu ortaya ¢ikmistir.® 9 AAA ataklarinm stres ile ortaya

cikmasina dayanan hipotezler de mevcuttur.®

AAA tanist; klinik kriterler, aile hikayesi, diger kalitsal periyodik ates sendromlarinin
diglanmasi1 ve kolsisin tedavisine verilen yanita dayanmaktadir. Siddetli bir atak
sonrasi kisa bir siire i¢inde kendiliginden tam iyilesme goriilmesi ve inflamasyonu

gosteren laboratuvar bulgulari tan1 koymada 6nemli faktorlerdir.(”)

AAA, gerek kronik bir hastalik olmasi, gerekse akut alevlenmeler ile seyretmesi
nedeniyle hastalarin giinliik hayatmi olumsuz etkileyebilmektedir.® ® Deger ve ark.?
AAA hastalarinda, kontrol grubuna gore depresyona daha fazla yatkinlik oldugunu

bildirmislerdir.

AAA’da tedavideki asil amag, atak sikligin1 ve sayisimi azaltmak, ataklar arasi
subklinik inflamasyonu en aza indirmek, amiloidoz gelisimini engellemektir.*) AAA
tedavisinde bilinen en etkili ve en eski ilag, giiz ¢igdemi bitkisinin kokiinden elde

edilen kolsisindir. Etki mekanizmasi tam olarak bilinmiyor olup, mikrotiibiil



polimerizasyonunu inhibe ederek ve notrofil kemotaksisini engelleyerek inflamasyonu
kontrol altinda tuttugu diisiiniilmektedir.V)

AAA’da agiz ve dis saghigmin degerlendirildigi ¢alismalar ¢ogunlukla periodontal
saglikla ilgilidir. Periodontitis, dislerin bag dokusu ve alveolar kemik desteginin
kaybiyla sonuglanan karmasik bir kronik inflamatuar hastaliktir.*?) Periodontitis ve
AAA ortak birgok potansiyel patojenik mekanizmaya sahiptir. Her iki hastalik igin de
genetik gecisin yam sira, yas, egitim, sigara, sosyal durum ve stres risk

faktorlerindendir.®

AAA’da agiz mukozasinda oral aftoz lezyonlar da goriilebilmektedir.1% Aftoz
stomatit, topikal veya sistemik kortikosteroidler gibi birinci basamak tedavilere yanit

vermediginde, kolsisin alternatif tedavi segenegidir. 5 1©

Erisilebilir kaynaklardan yapilan literatiir taramalar1 sonucunda AAA hastalarinda,
agiz-dis saglig1 iizerine yeterli sayida ¢alisma bulunmadigi, elde edilen sonuglarin

birbiriyle tutarli olmadig1 ve ortak fikir birligine varilmadig1 goriilmiistiir.

Bu ¢alismanin amaci; AAA tanili ¢ocuk ve ad6lesanlarda agiz hijyeninin, dis ve gevre
dokularin, klinik ve radyolojik olarak degerlendirilmesi ve elde edilen sonuglarin

saglikli bireylerle karsilastirilmasidir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Ailevi Akdeniz Atesi (AAA)

AAA,; tekrarlayici, kendi kendini sinirlayan ates, peritonit, plorit, artrit, erizipel
benzeri cilt dokiintiileri ile karakterize, otoinflamatuar, otozomal resesif ge¢isli bir
hastaliktir. Tamis1 temel olarak klinik semptomlara dayanan AAA, ¢ogunlukla
Akdeniz havzasi etrafinda Tiirk, Ermeni, Arap ve Yahudi kokenli insanlarda
goriilmektedir. Etnik kokeni uygun bir hastada 1-4 giin siiren tipik periyodik ates ve
serozit ataklar1 AAA tanisin1 akla getirmektedir. Kolsisin tedavisine olumlu yanit

verilmesi ve ailede AAA 6ykiisii olmast AAA tanisini desteklemektedir.”

2.1.1. Tarihge

Hastalik ilk kez Janeway ve Mosenthal®® tarafindan 1908 yilinda, 16 yasinda,
tekrarlayan ates, karin agrisi ve 16kositozu olan Yahudi bir kiz hastada “paroksismal
bir hastalik” olarak degerlendirilmistir. Daha sonra 1945 yilinda Siegal*® kendisinde
ve 10 Askenaz Yahudisi’nde ayni bulgulart saptamigs ve bu tabloyu “Benign
Paroksismal Peritonitis” olarak bildirmistir. Heller ve ark.?? ise 1958 yilina
gelindiginde 0 donemde Kkarsilastiklari olgularin yeni bir hastalik olmadigini,
literatiirde ornekleri bulundugunu ifade ederek, karakteristik olgular1 ve belirli tani
kriterlerini goz o6niinde bulundurarak sendroma “Ailevi Akdeniz Atesi” ismini vermeyi
onermislerdir. Hastaligin kalittm modeli 1961°de yine Heller ve Sohar®V tarafindan
bulunmustur. Kolsisinin hastalik ataklarii1 ve amiloidozu 6nledigi Goldfinger®?

tarafindan 1972 yilinda bildirilmistir.

2.1.2. Epidemiyoloji

AAA, en sik Dogu Akdeniz kokenli topluluklarda o6zellikle Tirkler, Ermeniler,
Araplar ve Yahudiler arasinda goriilmektedir. Sefarad Yahudilerde hastalik goriilme
sikligi, 1/250 ile 1/500 arasinda degismektedir.(” Yiiksek prevalansi nedeniyle Dogu
Akdeniz havzasinda tanimlanan AAA, MEFV gen mutasyonunun tanimlanmasiyla
farkli cografyalardan da bildirilmeye baslanmistir. Eski ticaret yollarmin ve son iki
yiizyildaki goclerin bu konuda etkili oldugu diisiiniilmektedir. AAA, diinya genelinde
Amerika ve Avustralya’nin yam sira daha nadir olarak Fransa, Almanya, Italya ve
Ispanya gibi Avrupa iilkelerinde de goriilebilmektedir. Diinya ¢apinda 100.000’den
fazla insan AAA’dan etkilenmektedir.”



Cesitli popiilasyonlar arasinda, epidemiyolojik calismalarin yetersizligi sebebiyle,
AAA’nin kesin sikligit her zaman bilinmemektedir. Bununla birlikte, farkli
calismalardan ve kaynaklardan veriler toplanarak hastaligin yayginligina iliskin
kabaca bir tahmin elde edilebilir. Tiirkiye diinyada AAA’nin sik goriildiigii tilkelerden
biridir. Ulkemizde yaklasik 100.000 AAA hastas1 oldugu tahmin edilmektedir. AAA
prevalansi, I¢ Anadolu bolgesinde daha fazla olmakla birlikte yaklasik 1:400 ile
1:1.000 arasinda degismektedir.?>?®) israil’de etnik gruplara bagli olarak AAA
prevalans1 1:1.000’in biraz iizerindedir ve yaklasik 10.000 hasta oldugu tahmin
edilmektedir.?” Ermenistan AAA’nm yaygin goriildiigii bir diger iilke olarak
bilinmektedir. AAA prevalansinin yaklasik 1:500 oldugu toplam hasta sayisinin
yaklasik 6,000 oldugu tahmin edilmektedir.®® Urdiin, Suriye ve Liibnan gibi Orta
Dogu’daki diger iilkelerde ¢ok sayida AAA hastasi oldugu bilinmesine ragmen
hastalarin toplam sayisi bilinmemektedir.?® 39 Akdeniz bolgesi disinda Japonya,
Avrupa, Cin ve Giiney Amerika gibi yerlerde de goriilebilen AAA, Sahra alt1 Afrika,
Etiyopya, Yemen, Iskandinav iilkeleri, Giiney Asya, Hindistan ve Tayland’da ise hic

bildirilmemistir.?

Tiirkiye’de AAA hastalarinda yapilan bir kohort calismasinda hastaligin goriilme
sikligr her iki cinsiyette de neredeyse esit olarak bildirilmis (E/ K : 1,2/ 1) ve hastalarin

% 30-50’sinde pozitif aile 6ykiisii oldugu raporlanmustir.

2.1.3. AAA’da Genetik Degerlendirme

AAA hastaliginin katilimi, otozomal resesiftir. AAA tasiyiciligl ve akraba evliligi
orani yiiksek olan toplumlarda ¢ocuklarin tasiyict veya hasta olma olasiligr yiiksektir.
Eger anne ve baba mutasyonu heterozigot olarak tasiyorsa bir sonraki nesilde hasta
bireyin diinyaya gelme ihtimali %25, tasiyicilik orant %50 iken, saglikli birey olma
olasiligr %25°tir. Kiz ve erkek cocuklarimin hasta olma oram aymidir.®? Otozomal

resesif kalitim modeli Sekil 2.1°de gosterilmistir.
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Sekil 2.1. Otozomal resesif kalitim paterni

AAA patogenezinden 16. kromozomun kisa kolunda lokalize olup 10 ekzondan olusan
MEFV geni sorumludur. Baslica olarak polimorf ¢ekirdekli 1okositler ve
makrofajlardan eksprese edilen bu gen, AAA’nin bir agidan beyaz kiire hastaligi
oldugunu da gostermektedir. Milledge ve ark.’nin® 2002 yilinda bildirdigi AAA ve
konjenital diseritropoetik anemi birlikteligi bulunan bir olguda, kemik iligi
transplantasyonu sonrast AAA kliniginin de iyilesme gostermesi, bu goriisii destekler
niteliktedir.

MEFV geni iizerindeki mutasyonlarin birgogu, missense (yanlis anlamli)
mutasyondur.®? Bu mutasyonlar genin 10. ekzonunda yogunlasmis olup, AAA
hastaliginda yaygin olarak goriilen M694V, M680I ve V726A mutasyonlar1 da yine
bu bolgede bulunmaktadir. Pirin proteinindeki 694. aminoasitte metionin yerine valin
gelmesiyle M694V ve metionin yerine izolosin gegmesiyle M6941; 680. aminoasitte
metionin yerine izolosin gegmesi sonucu M680I, 726. aminoasitte valin yerine
alaninin gegmesiyle de V726A mutasyonlar1 olugur. 148. aminoasitte glutamik asit

yerine glutaminin gecmesiyle olusan E148Q mutasyonu ise ekzon 2’de yer alir.? 3%
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Sekil 2.2. MEFV geninde resesif olarak kalitilan AAA ile iliskili mutasyonlarin sematik gosterimi®%

Mutasyonlar MEFV geninin 2, 3, 5 ve 10. ekzonlarinda goriilmektedir (Sekil 2.2).
Glinimizde AAA genetik veri tabaninda 300’den fazla farkli mutasyon
bulunmaktadir. Bunlarin arasinda en yaygin olanlari M694V, M6801 ve V726A
mutasyonlaridir. Bilge ve ark.®® tarafindan 2019 yilinda yayinlanan ¢ok merkezli bir
calismada, ¢alismaya dahil edilen 2246 Tiirk hastanin %24’tinde M694V homozigot
mutasyonun saptandigi, bu hastalarin %44,3 tiniin de M694V mutasyonunu en az bir

alelinde tasidig bildirilmistir.

M694V geninin homozigot mutasyonu en basta Tirkler olmak {izere, birgok etnik
kokende en sik rastlanan ve en ciddi hastalik klinigine neden olan gen mutasyonudur.
M694V homozigot mutasyonu; hastaligin erken yasta baslamasi, sik atak gegirme,
artrit ve erizipel benzeri eritem birlikteligi, kolsisine yanitsizlik, yiiksek doz kolsisin
ihtiyact ve amiloidoz gelisme riski ile iliskilendirilmektedir.®® Soylemezoglu ve
ark.’nin®”? 2010°da yaptign calismada M694V homozigot mutasyonu bulunan
olgularda kolsisine yanitsizlik oraninin %18 oldugu bildirilmistir. Diger
mutasyonlarda bu oran daha diisiik diizeylerdedir. Hastalik kliniginde MEFV geni
disindaki birtakim genlerin de modifiye edici etkilerinin olabilecegi ortaya
konulmustur. Ozellikle M694V homozigot hastalarda serum amiloid-A geninde
alfa/alfa genotipi bulunmasi durumunda, hastada amiloidoz riskinin yiikseldigi

gdsterilmistir.®®)

Bir¢ok genetik dis1 etken, AAA’nin seyrinde etkili olabilmektedir. Bunlarin basinda;
enfeksiyonlar, fiziksel ve psikolojik stres, beslenme, menstriiel dongii ve gebelik gibi
hormonal degisiklikler ve mikrobiyal ¢evre sayilabilir. Ozen ve ark.®® yaptiklar1 bir

calismada, Almanya ve Tiirkiye’de yasayan AAA’ll Tiirk hastalar1 karsilagtirmis,



Tiirkiye’de yasayan hastalarin daha ciddi klinik seyirli oldugunu bildirmis ve yasam
kosullarmin bu sonuca neden olabilecegi sonucuna varmislardir. Scwhabe ve ark.“9
tarafindan yapilan benzer bir calismada da Amerika Birlesik Devletleri’nde yasamakta
olan Ermenilerde, Ermenistan’da yasayanlara kiyasla daha az amiloidoz gelistigi

bildirilmis ve hastaligin prognozunda gevresel faktorlerin 6nemi vurgulanmaistir.

AAA, otozomal resesif gegisli bir hastalik olarak ifade edilse de hastalarin %10-
20’sinde herhangi bir mutasyon gosterilememistir. Bu nedenle AAA tanisi hala
genetik testlerden ¢ok klinik degerlendirmeye dayanmaktadir. Genetik testler daha ¢ok

atipik klinik gosteren hastalarda taniya yardime1 olmaktadir.“?

2.1.4. Etiyopatogenez

AAA’nin etiyopatogenezinde immiinolojik olaylarin rol oynadig: diisiiniilse de altta
yatan mekanizma tam olarak aciklanamamistir. Ataklar sirasinda inflamasyon bulunan
bolgelerde nétrofil artisinin gézlenmesi nedeniyle calismalar daha ¢ok nétrofil
fonksiyonlart iizerine yonelmistir. Bu c¢alismalarin sonucunda, AAA’da nétrofil
fonksiyonlarinin normal oldugu goriilmiis ama AAA olmayan hastalarin nétrofilleri
ile karsilagtirildiklarinda bir takim fonksiyonel farkliliklarin bulundugu ortaya
cikmugtir,® )

Atak doneminde AAA hastalarinda, kanda C-reaktif protein (CRP) ve serum amiloid
A (SAA) gibi akut faz reaktanlarinin yiikseldigi goriilmis, bundan dolay1 AAA ’da
akut faz reaktanlarinin yiikselmesinden sorumlu tutulan sitokinler ile ilgili caligmalar
yapilmistir. Calismalarda atak doneminde interlokin-2 (IL-2), interlokin-6 (IL-6),
interlokin-8 ( IL-8) ve tiimor nekroz faktor-alfa (TNF-a) diizeylerinin yiiksek oldugu
goriilmiistiir.*? Buna karsin, bazi ¢alismalarda ataksiz donemdeki AAA hastalarinda
ve asemptomatik AAA tastyicilarinda CRP diizeylerinin saglikli kontrol grubuna gore
daha yiiksek oldugu bulunmustur.“® *) AAA ataklar1 sirasinda artmis olan akut faz
reaktanlarinin tablonun tiimiinii gostermedigi, atak olmayan donemlerde dahi
subklinik inflamasyonun devam ettigi gosterilmis ve ataklar arasindaki sikayetlerde bu

subklinik inflamasyonun rol oynadigi dﬁ§ﬁnﬁlmﬁ§tﬁr.(45' 46)

Olusan patolojik degisiklikleri giincel bilgilerimizle agiklayabilecek en onemli
hipotez, ataklarin inflamatuvar yanitin diizenlenmesindeki bir bozukluktan

kaynaklantyor oldugudur. Normalde sinoviyal ve peritoneal sivilar komplemanin C5a



fragmaninin kemotaktik aktivitesini engelleyen inhibitor bir protein tagimaktadir. C5a
onemli bir inflamatuvar mediator olup, nétrofiller i¢in gliclii bir kemotaktik etkisi
bulunmaktadir. Cb5a inhibitér protein ise, hem Cba’y1 hem de gigli bir
proinflamatuvar sitokin olan IL-8’i inhibe eder. AAA hastalariin eklem ve periton
stvisinda C5a inhibitor proteinin yetersiz miktarda oldugu, bu nedenle inflamasyonun
ortaya ¢ikabilecegi diisiiniilmektedir.#” Yapilan c¢alismalarda  serumda IL-8
diizeylerinin artmis olarak bulunmasi, kontrolsiiz IL-8 saliniminin da proinflamatuvar

yanitta rol alabilecegini diisiindiirmektedir.“®

TNF-a’nin hem hipotalamustaki ates merkezini uyararak, hem de interlokin-1 (IL-1)
yapimini artirarak viicut 1sisini yiikselttigi, notrofilleri aktive ettigi ve endotel hiicre
diizeyinde adezyon molekiil ekspresyonunu indiikleyerek, endotel hiicrelerine 16kosit
adezyonunu artirdig1 gosterilmistir.*® Diger taraftan TNF-o, IL-6 salmimini, akut faz
yanitlarini ve 16kotrien olusumunu da indiiklemektedir. IL-1, IL-6 ve TNF-a’nin atak
sirasinda ve ataklar arasinda normal kisilerden daha yiiksek oldugu bulunmustur.

Kolsisinin bu sitokinleri baskiladigi gosterilmistir.“®

AAA’nin patogenezinin aydmlatilmasinda, 1997 yilinda MEFV geninin kesfi de
onemli bir yer tutmaktadir. Pyrin proteininin interlokin 1- beta (IL-1p) iliskili

inflamasyon ve apoptoz yolaklarinda 6nemli bir islevi oldugu bilinmektedir.®

Pyrin proteini lizerinden aydinlatilmaya ¢alisilan patofizyolojide karsimiza iki 6nemli
yap1 ¢ikar. Bunlar ASC (Apoptosis-associated Speck-like Protein Containing a C-
terminal caspase recruitment domain) proteini ve NLRP3 (NOD-, LRR- and pyrin
domain-containing protein 3) inflamazomudur. NLRP3, IL-1B’nin aktive olmasini ve
inflamasyonu saglayan 6nemli bir inflamazomdur.®? ASC, pyrin ile konjiige olduktan
sonra NLRP3 inflamazomu iizerinde negatif diizenleyici olarak etki gosterir.®? Bu
etki inflamasyonun kontrol altinda tutulmasini saglar. Hastalik iligkili mutasyonlarin
bu negatif etkiyi azalttigi, NLRP3 inflamazomunun etkisini artirdigi ve buna bagh
olarak kaspaz-1 aktivasyonu, IL-1p seviyeleri ve hatali makrofaj apoptozisinin arttigi
goriilmiistiir (Sekil 2.3).0359
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Sekil 2.3. Ailevi Akdeniz atesi patogenezinde NLRP3 aktivasyonu ile IL-1p iiretimi

AAA ataklarinin stres ile ortaya ¢ikmasina dayanan hipotezler de mevcuttur. Hayashi
ve ark.® AAA hastalarinda noradrenalin infiizyonu ile akut atak basladigini ve viicutta
noradrenalin depolarini ve ndrotransmitterlerin saliverilmesini azaltan rezerpinin ise
bu ataklar1 baskiladigini tespit etmislerdir. Sonug¢ olarak katekolamin depolanma ve

saliverilme mekanizmasinda bir bozukluk olabilecegini ileri stirmiislerdir.

2.1.5. Tam

AAA tanist; klinik kriterler, aile hikayesi, diger kalitsal periyodik ates sendromlarinin
dislanmas1 ve kolsisin tedavisine verilen yanita dayanmaktadir. Siddetli bir atak
sonrasi kisa bir siire i¢inde kendiliginden tam i1yilesme gostermesi ve inflamasyonu

gosteren laboratuvar bulgulari tan1 koymada 6nemli faktorlerdendir.(”)

AAA geninin kesfinden kisa siire once, 1967 yilinda Israil’deki Tel Hashomer
Hastanesi uzmanlar1 tarafindan AAA tami Kriterleri olusturulmustur. Giiniimiizde
eriskin hastalara tan1 konulmasinda hala bu kriterler kullanilmaktadir (Tablo 2.1).?
Uygun Klinik ve laboratuvar bulgularinin varligi, uygun etnik gruptan olma, kolsisine
yanit, bagka bir nedene bagli olmayan AAA tipi amiloidozun bulunmasi, ataklar arasi
donemde hastalarin tamamen normal olmasi tani i¢in 6nemli ip uglarim
olusturmaktadir. Tel Hashomer Kriterlerinin yan1 sira kullanilan bir baska sistem de
1998°de Avi Livneh ve ark.®® 57 tarafindan 6nerilen yeni kriterlerdir (Tablo 2.2).
Yalginkaya ve ark.®® ise, 2009 yilinda AAA hastas: Tiirk cocuklarin agr1 siddetini ve
yerini belirtmede zorlandiklar1 ve genellikle gogiis agrilarinin tek tarafli olmadigi, bazi
hastalarin ataklarmin 6 saat kadar kisa slirdiigii ve hastalarin %20’sinde ates
olmadigimi saptamiglar ve bu durumlarda Tel Hashomer kriterlerinin ¢ocuklarda

yetersiz oldugunu diisiinmiislerdir. Ayrica galismalari, Tiirk c¢ocuklarina yonelik



yapildig1 i¢in Tel Hashomer kriterlerinin destekleyicilerinden olan apendektomi
hikayesi ve anne-baba arasinda akrabalik, Tirk toplumunda sik olmasi nedeni ile
kontrol grubunda da kriterleri karsilamanin fazla oldugu ve bu yiizden 6zgiilliigiin
azaldig1 goriilmiistiir. Bu ylizden AAA olan Tirk ¢ocuklarina yonelik yeni bir kriter
sistemi gelistirmislerdir. Tel Hashomer ve Livneh 6lgiitlerine kiyasla ¢ocuk olgularda
tamida kullanilabilirligi yiiksek olan bu yeni sisteme Ankara Olgiitleri ismini
vermislerdir. (Tablo 2.3).

Federici ve ark. (PRINTO/EUROFEVER grubu) (59) ise 2015 yilina gelindiginde
otoinflamatuvar hastaliklar i¢in yeni klinik siniflama kriterleri belirlemistir (Tablo 2.4)

Tablo 2.1. AAA’da Tel Hashomer tani kriterleri®

MAJOR KRIiTERLER MINOR KRiTERLER

Poliserozit ile seyreden tekrarlayan ates Tekrarlayan ates

ataklari

Yatkinlagtiric1 bir hastalik olmaksizin Erizipel benzeri eritem varligi

SAA tipi amiloidoz varligi

Kolsisin tedavisine anlamli yanit alinmas1  Birinci derece akrabalarinda AAA varlig:

Kesin tani: 2 major Kriter veya 1 major + 2 minor Kriter

Olasi tani: 1 major + 1 minor kriter

10



Tablo 2.2. Livneh ve ark.’nin 6nerdigi AAA tani kriterleri®®

MAJOR KRITERLER (1-4’teki Tipik
ataklar)

1-Yaygin Peritonit

2-Plorit (tek tarafll) veya perikardit
3-Monoartrit (kalca, diz, ayak bilegi)
4-Yalnizca ates

5-Inkomplet abdominal atak

MINOR KRiTERLER

1-Inkomplet gogiis agrisi ataklar
2-Inkomplet artrit ataklar
3-Egzersizle ortaya ¢ikan bacak agrisi

4-Kolsisine iyi yanit

DESTEKLEYIiCi OLCUTLER

. Ailede AAA oykiisii

. Uygun etnik koken

. Yirmi yas 6ncesi baglama

. Agr, yatak istirahati gerektiren atak
. Kendiliginden gegmesi

. Ataklar aras1 bulgusuz donem

. Ailede akraba evliligi olmas1

o N o o A W N P

sonuglarla seyreden gegici inflamatuar yanit

9. Aralikl proteiniiri, hematiiri

10. Apendektomi veya tanisal laparatomi Sykiisii

TIPIK ATAKLAR
1. Tekrarlayici (ayn1 yerde 3’ten ¢ok)
2. Atesli (rektal, 38 derece veya daha yiiksek)

3. Kisa siireli (12 saat-3 giin) nobetlerdir

Kesin tani; 1 veya daha fazla major Kriter

Vveya

2 veya daha fazla minor kriter

veya

1 minor, 5 veya daha fazla destekleyici kriter

. Lokosit, ESR, serum amiloid A, fibrinojen diizeylerinden bir veya daha fazlasinda patolojik

INKOMPLET ATAKLAR
Asagida belirtilen 6zelliklerden birisi veya ikisi
bakimindan tipik ataklardan farkl, agrili ve
tekrarlayici ataklardir.
1. Normal veya 38 dereceden diisiik ates
2. Klasik nobetlerden daha uzun veya daha kisa
nobetler
3. Abdominal ataklar esnasinda peritonit
bulgularinin olmamasi
4. Lokalize abdominal ataklar

5. Spesifik yerlerden bagka yerleri tutan artrit

11



Tablo 2.3. Yalginkaya ve ark.’nin 6nerdigi AAA tan1 kriterleri®)

Ates >38, 6-72 saat stiren, >3 atak
Karm agrisi 6-72 saat siiren, >3 atak
Gogilis agrisi 6-72 saat siiren, >3 atak
Artrit 6-72 saat siiren, >3 atak
AAA aile dykiisii

>2 Kkriterin saglanmasi ile tan1 konur

Tablo 2.4, EUROFEVER AAA klinik tani/siniflama kriterleri®®

2 glinden uzun siiren epizod olmasi 9
Gogilis agrist olmasi 12
Karin agris1 olmast 9
Dogu Akdeniz etnik kdkenden olma 22
Kuzey Akdeniz etnik kokenden olma 7
Aftdz stomatit yoklugu 9
Urtikeryal ras yoklugu 15
Biiyiimiis servikal lenf nodu bulunmamasi 10
6 giinden uzun siiren epizodun olmamast 13

Skorlama sistemine gore 60 ve iizeri puan alan hastalar AAA tamis1 almaktadir

Cocuk AAA hastalarinin  tamisinda  gelistirilmis olan Yal¢inkaya-Ozen tani
kriterlerinin, Dogu Akdeniz ve Avrupa’daki hastalarda yapilan sensivite/spesifite
caligmalarinda yetiskinlerde kullanilan Tel-Hashomer ve Livneh kriterlerinden daha
yuksek sensivite gosterdigi, ancak spesifitesinin bu kriterlerden daha diisiik oldugu

bildirilmistir.?
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Tipik klinik 6zelliklerle bagvuran ve etnik kokeni uyumlu hastalara genetik dogrulama
yapilmaksizin tan1 konulabilmektedir. Bagvuran hastada atipik klinik belirtiler olmast,
aile dykiisiinlin yoklugu ve uygun olmayan etnik koken durumunda, genetik test tani

konulmasina katkida bulunmaktadir.®V

Kesin genetik tan1 konulmasi i¢in MEFV geninde her iki alelde de mutasyonun
bulunmasi gerekmektedir. Ancak ¢ogu merkezde, yalnizca sik goriilenler mutasyonlar
taranmaktadir. Klinigi kuvvetli sekilde AAA disiindiiren hastanin mutasyonlari
negatif olsa dahi, tanis1 kesin kabul edilir ve tedavisine baslanir. Klinigi stipheli
olanlarda ise her iki alelde mutasyon varlig1 ile tedaviye baslamaya karar verilir.?) Her
iki alelde mutasyon bulunmasina ragmen hastalik klinigi gostermeyen kisiler oldugu
gibi, MEFV gen mutasyonu saptanmamasina ragmen hastalik klinigi gosterip tedaviye
yanit alinan kisiler de bulunmaktadir. Biitiin bunlar g6z 6niine alindiginda; eger bir
kiside klinik, AAA ile uyumluysa genetik tani ile dogrulama yapilamasa bile hastalik

dislanamaz.(”

AAA’l1 hastalarin aile taramalarinda asemptomatik olan kisilerde her iki alelde de
mutasyon bulunabilir. Bu kisilerde M694V mutasyonu homozigot ve ailede amiloidoz
varsa, kolsisin tedavisinin baslanmasini 6neren hekimler oldugu gibi tedavisiz izlem
onerenler de bulunmaktadir. Klinik bulgularin ve aile 6ykiisiiniin gen analizinden daha
onemli oldugu ve genetik tanimnin destekleyici unsur oldugu seklindeki goriis daha

yaygin sekilde kabul gérmektedir.®?

2.1.6. Hastalik Siddet Skorlamasi
AAA’nin siddeti igin bazi puanlama sistemleri gelistirilmistir. Bunlardan klinikte en

stk kullanilani Pras ve ark.’nin®® gelistirdigi puanlama sistemidir.

Bu puanlama sisteminde hastaligin baslangi¢ yasi, aylik atak sayisi, artritin akut ya da
uzamig olma durumu, erizipel benzeri eritemin olup olmamasi, amiloidoz gelisip
gelismemesi ve kullanilan kolsisin dozuna gore hastalara belirli puanlar verilmektedir.
Verilen bu puanlara gore toplamda 3 ile 5 puan aras1 hafif hastalik, 6 ile 8 puan arasi
orta derecede hastalilk ve 9 ve iizeri puan ise siddetli hastalik olarak
degerlendirilmektedir (Tablo 2.5).
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Tablo 2.5. Pras hastalik siddet skorlamas1

PARAMETRE OZELLIK PUAN
Baslangic yasi(yil) >31 0
21-31 1
11-20 2
6-10 3
<6 4
Aylik atak sayisi <1 1
1-2 2
>2 3
Artritin 6zelligi Akut 2
Uzamig 3
Erizipel benzeri eritem varhgi 2
Amiloidoz varhg: 3
Kolsisin dozu (mg/giin) 1 1
1,5 2
2 3
>2 4

AAA hastalarinda klinik takip i¢in Pras hastalik skorlamasi disinda FMF50 takip
skorlamast kullanilmaktadir. FMF50 hastalik takip skoru, hastaligin gidisinin ve
tedavinin takibinde yararli dlgeklerden bir tanesidir. FMF50°ye gore 6 klinik ve
laboratuvar parametre sorgulanmaktadir (Karin agris1 ataklari, artrit ataklari, hasta ve
doktor tarafindan global agr1 degerlendirmesi, ESR (Eritrosit Sedimentasyon Hizi),
CRP, SAA). Bu 6 olgekten 5 tanesinde 6 ay siireyle %50 iyilesme olmasi ve higbir
parametrenin kotiilesmemesi yapilan tedaviye iyi yanit alindigini gostermektedir.
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Olgek degerlendirilmesi yapilirken, hastanin tolere edebilecegi maksimum doz

kolsisin kullanmas1 gerekmektedir.®%

2.1.7. Ayirict Tam
AAA, klinik ve laboratuvar bulgulari itibariyle birtakim hastaliklarla benzer 6zellikler

gostermektedir.

Atak aninda bagvuran hastalarda ates, karin agrisi, fizik muayenede defans/rebound
bulunmasi ve l6kositoz, akut batin veya akut apandisit diistindiirebilmektedir.
Laparotomi ve apendektomi yapilabilmektedir. Ayrica karin agrisi nedeniyle irritabl
bagirsak sendromu ve gastrointestinal sistemin enfeksiydz hastaliklari da ayirici tanida

yer almaktadir.®®

Artrit ile basvuran hastalarda; Akut Romatizmal Ates (ARA), Poliarteritis Nodosa
(PAN), Sistemik Lupus Eritamatosus (SLE), Juvenil Idiopatik Artrit (JIA) ve
Immunoglobulin-A vaskiiliti ayirici tanida yer alan romatolojik diger hastaliklardur.

Ayrica atesle birlikte goriilen artrit, septik artrit tanisini da diisiindiirebilmektedir.(" ¢

Tekrarlayan ates nedeniyle diger periyodik ates sendromlar1 da ayirici tanida yer
almaktadir. Bunlar Hiper Immunoglobulin-D sendromu, TNF-reseptorii iliskili
periyodik sendrom ve periyodik ates, aftéz stomatit, farenjit, adenopati sendromudur
(PFAPA).(:65)

2.1.8. AAA’da Klinik Bulgular

AAA, tekrarlayan steril peritonit ataklari, plorit ve artrit ile karakterizedir. Cilt, kalp
zar1 da diger etkilenen alanlar arasindadir. Cogu hasta ilk atagin1 20 yasindan 6nce
gecirir.()” Ataklar hastalarin %75 inde yasamn ilk 10 yilinda baslarken, %90’indan

fazlasinda 20 yasin dncesinde baglar.?®

Tunca ve ark.’nin® 2005 yilinda Tiirkiye’de yaptig1 ¢ok merkezli bir ¢alismada,
hastaligin 18 yasindan dnce ve sonra basladigi gruplarin tan1 gecikmesinde anlaml
farklilik olmadig1 gosterilmistir. Hastalik 18 yas 6ncesi Ve sonrasina gore erken ve geg
baslangi¢li olarak degerlendirilmis olup erken baslangigli olanlarda artrit, artralji,
miyalji ve erizipel benzeri eritem anlamli olarak daha siktir. Erkek/ Kadin orani:1,2:1,
ortalama hastalik baslangi¢ yasi: 9,6, ortalama tan1 yasi: 16,4, ortalama tan1 gecikmesi

6,9 yi1l olarak saptanmustir.
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Fiziksel aktivite, cerrahi stres, enfeksiyonlar, emosyonel stres, kadinlarda
menstriiasyon donemleri, soguk, yaglh vyiyecekler ve bazi ilaglarin ataklar
tetikleyebilecegi gosterilmistir. Neredeyse tiim hastalar, ataktan once bir prodromal
donem tarifler. Bu semptomlar, baz1 hastalarda huzursuzluk seklindeyken bazilarinda
miyalji, artralji, bas agrisi, mide bulantisi, kusma, kabizlik, ishal, nefes darligi, bel
agrist ve kaygi gibi spesifik semptomlar mevcuttur. Bu sikayetler, atak esnasindaki

sikayetlere gore daha hafif oldugu i¢in cogunlukla ataktan ayurt edilir.©”

Ataklarin siiresi 6-96 saat arasinda devam edebilir ve kendiliginden gecer. Hastada
atak sirasinda yiiksek ates ve siddetli agr1 goriilmektedir. Atak gectikten sonra bir
sonraki ataga kadar hastalar asemptomatiktir.(”)

Hangi ser6z membranin tutulduguna gore atak esnasindaki semptomlar degisiklik
gosterebilir. Ataklar peritonit, plorit veya sinovit olarak goriilebilir ve diizensiz

araliklarla ortaya ¢ikar.?®

Ana semptomlar ates, peritonit, plorezi, artrit/artralji, erizipel benzeri eritem ve
amiloidozdur.®Y Semptomlar iginde cinsiyete gore en ¢ok farklilik gosteren, erizipel
benzeri eritemdir. Erkek hastalarda erizipel benzeri eritem goriilme orani kadin

hastalardan fazladir.®®

Hastalikta genotip fenotip iliskisi iyi kurulamamis olmakla beraber, M964V
homozigot genotipinin erken baslangic yasi, yiiksek plorezi, artrit ve amiloidoz orani,
kolsisine dasiik yanit ile iligkili oldugu saptanmistir. AAA klinigi 2 fenotip
gostermektedir. Fenotip 1, tekrarlayan ates ve serozit ile karakterize, klasik AAA atagi
ile bagvuran hasta grubunu tanimlarken; fenotip 2 ise AAA klinigi gostermeksizin

amiloidoza bagh nefropati ile basvuran hasta grubunu gostermektedir.®?

Ates

Her akut atagin ortak 6zelligi, atestir. Sicaklik 38-40°C’ye yiikselebilir. Hastalarin bir
kisminda, 1s1 artisindan 6nce titreme goriilebilir ve 12-72 saat aras1 siirebilir.®® Bazen
tek atak belirtisi olarak ortaya ¢ikabilir. Hastalar herhangi agrili bir belirti olmaksizin
tekrarlayan ates ataklari tarif edebilir.®® Siit cocuklarinda baz1 durumlarda tek belirti,

ates olabilir.(™”
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Karin Agrisi

Karin agrisi, hastalarin %95’inde goriliir. Ataklar son 6-96 saat iginde tetikleyici bir
faktor olmadan aniden baslayabilir.®® Karin agrili ataklarda belirtiler; abdominal
distansiyondan, agir yaygin peritonite kadar genis bir aralikta goriilebilir. Agri, atagin
basinda karnin bir bolgesine lokalize iken, atagin seyri sirasinda tiim karna yayilarak
akut batin klinigine neden olabilir. Bulant1 ve kusma eslik edebilir.(™? Atak sirasinda
¢ogu hasta, atak sonunda ishale doniisen kabizliktan sikayet eder. Tek basina ishal,
cocukluk caginda olanlarda hakimdir.6” Genellikle atesten 1-2 saat 6nce baslar,
atesten sonra da 1-2 giine kadar devam edebilir. Solunumla siddetlenir ve apandisit ya
da kolesistit ile karisabilir.®® Ozellikle hasta 20 yasindan kiigiikse, defans, direkt ve
indirekt rebound mevcutsa akla ilk olarak apandisit gelir. Ayakta direkt batin
grafisinde de hava-sivi seviyeleri goriilebilir."? Bir kisim hastada karin agrismin
etiyolojisi arastirilirken kesifsel laparotomi yapilabilir, bu sebeple bazi klinisyenler
tan1 karmasasinin Oniine gegmek icin elektif apendektomi onermektedir, ancak

ameliyat sirasinda olusan periton irritasyonu, ataklart tetikleyebilmektedir.©®

AAA hastalarinda karin agrisinin  diger sebepleri; kolsisinin yan etkileri,
gastrointestinal amiloidoz, AAA hastalarinda daha sik goriilen inflamatuvar bagirsak

hastaliklar1 ve vaskiilitler olabilir.(”

Plevral Agr

AAA hastalarinda, gogiis agrisinin nedeni genellikle plevrit ve perikardittir. Plevrit,
etkilenen bolgede plevral siirtiinme sesleri ve atesin eslik ettigi dispne ile kendini
gostermektedir. Plevrit tek basina gortilebildigi gibi diger serozal agrilarla birlikte de
goriilebilmektedir.®”) Bazi hastalarda eslik eden perikardit izlenebilmektedir.("® Seyri
diger ataklarla benzerdir, ancak hastaligin gec evrelerinde daha sik goriiliir. Baz1 akut

perikardiyal AAA ataklarindan sonra, konstriktif perikardit olgular1 bildirilmistir.©®

Eklem Agris1

Eklem tutulumu, AAA’da siklikla goriillmektedir. Artralji, artritten daha yaygin olup,
cocukluk caginda yillarca hastaligin tek semptomu olarak kalabilmektedir. Eklem
agrisma ilk 24 saat iginde, genellikle yliksek ates eslik etmektedir. Siklikla alt
ekstremitelerin biiylik eklemleri tutulmakta ve eklem agrilar1 hafif travma veya
egzersizle tetiklenebilmektedir. Sikayetler 24-48 saat i¢inde pik yapar ve hizla diizelir.
Artrit ataklar1 bazen 1-4 haftaya kadar siirebilmektedir. Siddetli artrit klinigine
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ragmen, kizariklik ve sislik beklenenden daha azdir. Sinovyal siv1, bulanik ve piiriilan
bir gdriintime sahip olup sterildir. Artikiiler atak geciren hastalarda amiloidoz riskinin,

artikiiler atak gecirmeyenlere gore 3 kat daha yiiksek oldugu bildirilmistir.?> 74

AAA’da eklem tutulumunun esas olarak 3 formu vardir: Birincisi asimetrik, non-
destriiktif artrittir (%75) ;1 veya 2 eklemde hizla artan efiizyona yol agar. En sik
etkilenen bélgeler diz ve ayak bilegidir. Genellikle, tam olarak rezorbe olur. Ikinci
form, insidans orani %2-5 olan kronik yikici artrittir. Bu formda, en sik etkilenen
eklem diz eklemiyken, en nadir etkilenen ise, sakroiliak eklemdir (%0,4). Son form ise
AAA hastalarinda gezici poliartikiiler eklem tutulumudur. Bu hasta grubuna, akut

romatoid hastalik tanis1 konabilmektedir.(©®

Miyalji
Atak stiresince artritle iligkili olarak kol ve bacaklarda goriilebilir. Nadiren tek belirti

olarak goriiliir ve 3 haftadan uzun siirebilir.©®

Erizipel Benzeri Eritem
Cogunlukla ekstremitelerin ekstansor yiizlerinde ve siklikla tek tarafli goriiliir. Siklikla
eritematdz, 1s1 artisinin eslik ettigi, 10-15 cm c¢apinda yuvarlak alanlar olarak

goriiniirler. Erizipel ya da seliilit ile karisabilir.®8 2

Psikiyatrik Bulgular

AAA hastaliginin tekrarlayan ataklarla progresyon gostermesi, taniy1 erken yasta
almalari, omiir boyu siirecek bir tedavi protokoliiniin gerekliligi, belli araliklarla
doktor kontroliiniin olmast ve bu kontroller nedeniyle okul, arkadas ve oyun
ortamindan uzak kalinmasi gibi etkenlere bagli olarak cocuklarin egitimlerinde
aksakliklar yasanmakta, sosyal hayati, okul yasantisi, fiziksel ve psikolojik durumu
belli araliklarla etkilenmektedir. AAA gerek kronik bir hastalik olmasi, gerekse akut
alevlenmeler ile seyretmesi nedeniyle hastalarin giinlik hayatin1 olumsuz
etkileyebilmektedir.® 9 Deger ve ark.’® AAA hastalarinda kontrol grubuna gore

depresyona daha fazla yatkinlik oldugunu gostermistir.

Diger Organ Tutulumlar:
Bas agris1 yaygin olarak goriiliir. Beyin omurilik sivisinda (BOS) protein ve 16kosit
artiginin eslik ettigi meningeal irritasyon bulgulari goriilebilir. Febril konviilsiyon ve

elektroensefalografi (EEG) anomalileri eslik edebilir. Cogu hastada amiloid birikimi
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ile iligkili olmaksizin splenomegali gosterilmistir. Akut orsit, ve skrotal 6dem
goriilebilir. Akut skrotum genellikle unilateraldir ve prepubertal erkek ¢ocuklarda ilk

klinik bulgu olarak ortaya ¢ikabilir. Konservatif tedavi yaklasimlari 6nerilir.©% 72

Amiloidoz

AAA’da en 6nemli komplikasyon ve prognozdaki en 6nemli belirleyici amiloidozdur.
Ancak, bu 6nlenebilir bir durumdur. Hastaliga sekonder gelisen amiloidozda proteinin
sentez yeri karacigerdir. Ozellikle dalak, karaciger ve bobrekte birikim gosterir.
Eklemde, sinir sisteminde, testis, tiroid bezi ve adrenal bezlerde de birikebilir.
Bobrekte amiloid birikimi agir proteiniiri, nefrotik sendrom ve sonucunda son donem

bobrek yetmezligine neden olabilir.(™

AAA tedavisinde kolsisin yaygin olarak kullanilmaya baslandiktan sonra AAA tanili

hastalarda amiloidoz daha az goriilmeye baslanmugtir.(’®)

2.1.9. Laboratuvar Bulgular:

AAA icin tam1 koydurucu spesifik bir laboratuvar bulgusu bulunmamaktadir.
Hastalarda atak sirasinda CRP, ESR, Fibrinojen, Haptoglobulin ve SAA
yiikseklikleriyle birlikte 16kositoz goriilebilir.”

CRP, atak donemlerinde birkag Saat igerisinde yiikselir ve yaklagik 2-3 giinde pik
noktaya ulasir. Inflamasyona sekonder olarak artan plazma proteinleri nedeniyle,
ESR’de dolayli olarak yiikselme gozlenir. Hepatositlerde iiretilen ve esas gorevi
kolesterol metabolizmasinda rol almak, kemotaksisi hizlandirmak ve ekstraselliiler
matriks proteinlerini pargalamak olan SAA proteini de atak sirasinda hizla yiikselir.
Atak sirasinda bakilan idrar tahlillerinde, gecici olarak tiibiiler proteiniiri,

mikroalbiiminiiri ve hematiiri goriilebilir.("®)

AAA tedavi edilmezse renal amiloidozun gostergesi olarak yillar iginde proteiniiri
gelisir. Bu nedenle tiim hastalarda proteintiriyi tespit etmek amactyla yillik idrar tahlili

onerilmektedir.(™®

2.1.10. Tedavi
AAA’da tedavideki asil amag, atak sikligin1 ve sayisini azaltmak, ataklar arasi

subklinik inflamasyonu en aza indirmek, amiloidoz gelisimini engellemektir.!)
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Tedavide bilinen en etkili ve en eski ilag, giiz ¢igdemi bitkisinin kokiinden elde edilen
bir alkoloid olan kolsisindir. Etki mekanizmasi tam olarak bilinmiyor olup, mikrotiibiil
polimerizasyonunu inhibe ederek ve notrofil kemotaksisini engelleyerek inflamasyonu
kontrol altinda tuttugu disiiniilmektedir. EULAR (European League Against
Rheumatism) tarafindan 2015’te yayinlanan AAA tedavi 6nerilerinde, tani sonrasinda

miimkiin olan en kisa siirede kolsisin baslanmasi énerilmistir.?

Kolsisinin etkin dozda diizenli olarak kullanilmasiyla, hastalarin %60-75’inde ataklar
tamamen kontrol altina alinir, %25-30’unda ise atak siireleri kisalir, siddeti azalir ve
ataklar arasi siire uzar. Kolsisin, hem bdbrek hem bobrek disi organlarda amiloid
birikimine engel olur. Tedaviye uyumlu kisilerde amiloidoz gelismesini engeller,
proteiniiriyi azaltir, hatta proteiniirinin kaybolmasini saglar. Bu nedenlerle hastaligin
evresine bakilmaksizin (amiloidoz gelisen, kronik bobrek yetmezligi gelisen, diyaliz

ve bobrek nakli olanlar) émiir boyu kolsisin tedavisine devam edilir.V)

Kolsisin dozunun 5 yas altindaki ¢ocuklar i¢in <0,5 mg/giin, 5-10 yas arasindaki
cocuklar i¢in 0,5-1 mg/giin, 10 yasin lizerindeki ¢ocuklar ve yetiskinler i¢in ise giinliik
dozun 1,0-1,5 mg/giin olmasi onerilmektedir. Yetiskinlerde 1,5 mg/giin altindaki
dozlarin atak kontroliinde Veterli olsa da amiloidozun Onlenmesinde yetersiz
olabilecegi ve bu yiizden kolsisinin en az 1,5 mg/giin dozunda kullanilmas1 gerektigi
belirtilmektedir. Tedavi tek ya da bolinmiis dozlarda verilebilirken, ¢ocuklarda

maksimum 2 mg/giin, yetiskinlerde ise 3 mg/giin doza kadar gikilabilmektedir.®”

Kolsisin tedavisi alan c¢ocuklarda, biiyime ve gelisme olumsuz anlamda
etkilenmemekte, hatta AAA’11 olup kolsisin kullanan ¢ocuklarda kilo alim1 ve biiyiime

hiz1 artmaktadir.®)

Kolsisinin en sik goriilen yan etkileri; ishal, karin agrisi, bulanti, kusma (GIS)’dir.
Kolsisin, subklinik inflamasyonu baskilamak ve ataklar1 kontrol altina almakta etkin
olsa da AAA iliskili kronik artrit, uzamis febril miyalji ve vaskiilit gibi durumlar
kontrol altina almada yetersiz kalmaktadir. Kolsisin tedavisi baslanan hastalarin
%S5’inde ilaca tam yanitsizlik, %30’unda ise kismi yanit bildirilmis olup bu hastalarin
basinda M694V homozigot kisiler gelmektedir. Ayda en az bir atak gegiren ve

subklinik inflamasyonun baskilanamadigi, amiloidoz riski yiiksek olan hastalarda

20



kolsisin yanitsizligindan bahsedilebilir. Bu hastalarda tedaviye IL-1 bloke edici

ajanlarin eklenmesi 6nerilmektedir.®? 83)
2.2. AAA’da Agiz ve Dis Saghgi

2.2.1. Agiz i¢i Yumusak Dokularin Degerlendirilmesi

AAA’da agiz mukozasinda aftéz lezyon goriilebilmektedir. Aftéz stomatit; iyi
sinirlanmis eritematdz kenarli, sarimsi gri psddomembrandz merkeze sahip agrili,
yuvarlak, si1g iilserler olarak ortaya c¢ikan oral mukozanin iilseratif hastaligidir.
Etiyolojisinde travma, mikrobiyal faktorler, beslenme faktorleri, psikososyal
faktorlerle birlikte immiinolojik faktorler de yer almaktadir.*® Yapilan ¢aligmalarda
tekrarlayan oral aftéz lezyonlu hastalarda oksidatif stres belirlenmis ve oksidatif
stresin oral aftéz lezyonun etiyopatogenezinde rol oynayabilecegi bildirilmistir.®%
Aftoz stomatit, topikal veya sistemik kortikosteroidler gibi birinci basamak tedavilere
yamt vermediginde, kolsisin alternatif tedavi secenegidir.*> 1® Kolsisinin terapotik
etkisi, lokositlerde plazmadan daha yiikksek oranda bulundugu igin, notrofil
kemotaksisinin inhibisyonu ve boylece antienflamatuar etkisiyle olusmaktadir.
Kolsisin ayrica notrofiller tarafindan siiperoksit tiretimini baskilar ve kalsiyum

iyonlarmin nétrofillere akisini azaltarak oksidatif stresi azaltir.®

Esmeray ve ark.®®, Tiirkiye’de yaptiklari ¢alismada AAA’I1 199 cocugun 77’sinde
(%38,7) tekrarlayan aftoz lezyon saptamustir. Solmaz ve ark.®”) ise, yaptiklari

calismada AAA’l1 hastalarda tekrarlayan aftoz lezyon ytizdesini %19,1 bulmustur.

2.2.2. A1z Ici Sert Dokularin Degerlendirilmesi

Dis ¢iirtigii, diinya niifusunun biiytik bir kismin1 etkileyen ciddi bir halk sagligi sorunu
olup, ge¢mis yillardan beri, 6zellikle gelismekte olan iilkelerde en sik goriilen
enfeksiyonel hastaliklardan biridir.®® Diinya Saghk Orgiitii (DSO), dis ¢iiriiklerini
agiz saghigmi en olumsuz etkileyen kosullardan biri olarak tanimlamaktadir. Diinya
nifusunun %98’i dis ¢iriiginden etkilenmektedir ve 5-17 yas arasindaki okul

cocuklarmin yaklasik %90'1nda dis ¢iiriigii goriilmektedir.®

Dis ¢iiriigii olusumundaki dort temel faktor; mikroflora (dis plagindaki oral bakteriler),
diyet (fermente olabilen karbonhidratlarin bulunmasi), konak (mevcut dis yapisi) ve
zamandir. Ciirtige karsi koruyucu faktorler arasinda ise tiikiiriik, oral hijyen ve flor (F)

bulunur. Ciirik olusumunda etkili faktorlere ek olarak agiz hijyeni aligkanliklari,
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dislerin atipik sekilleri, yiizey ve morfolojik 0Ozellikleri, bireysel yemek yeme
aligkanliklan, tiikiiriik kalitesi ve miktarlari, davranissal ve gevresel faktorler, farkli
sosyo-ekonomik durumlar gibi bir¢ok faktér de dis ciiriiklerinin olusum ve ilerleme

hizin1 artirmak veya azaltmak tizerinde etkilidir.®% %%

Ciriik olusumunda risk faktorlerinden dolayr bir kisinin ¢iiriik riski zamanla
degisebilmektedir (Sekil 2.4). Fiziksel ve biyolojik risk faktorleri arasinda; yetersiz
tiikkiiriik akist ve bilesimi, ¢ok sayida karyojenik bakteri, yetersiz F alimi, diseti
cekilmesi, immiinolojik bilesenler, 6zel saglik bakimi ihtiyaci ve genetik faktorler yer
alir. Davranigsal faktorler arasinda; kotli agiz hijyeni, kotii beslenme aliskanliklari,
diger faktorler arasinda ise; yoksulluk durumu, egitim seviyesi, ortodontik tedavi ve

uygun yapilmamis protezler bulunur.®?

Esmeray ve ark.®® Tiirkiye’de yaptiklari bir ¢alismada AAA’l1 cocuklarda, bir halk
sagligr sorunu olan dis ¢iiriiglinlin yiiksek oranda goriildiiglinii bildirmislerdir.
AAA’da cevresel bir risk faktorii olarak agiz sagligi durumunun degerlendirildigi bir
bagka calismada ise, agiz ve dis saghigi durumunun AAA’da hastalik aktivitesinin

onemli bir belirleyicisi olmadig1 belirtilmistir.®®)
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2.2.3 Dis Ciiriigiinii Degerlendiren indeksler

DMFT indeksi

Toplumdaki agiz- dis saglig1 diizeyini gostermek i¢in kullanilir. Daimi dislerde ¢iiriik
dis “D” (decay) ile, ciiriik nedeniyle ¢ekilmis kayip dis “M” (missing) ile, dolgulu dis
de “F” (filled) ile gosterilir. Disin {lizerinde birden fazla yiizeyde ¢iiriik ve/veya dolgu
olmast 6nemli degildir. Kuronla kaplanmis disler, dolgulu dis olarak kabul edilir.
DMEFT indeksinde yer alan F bileseni incelenerek toplumun ne kadarinin dis hekimligi
hizmetlerinden yararlandig1 anlasilabilir. Toplumun dis saghg diizeyi, tedavi
gereksinimi, hizmetlerden yararlanma diizeyi, hizmetin planlanmasindaki oncelikler

bu bilesenden yararlanilarak saptanabilmektedir.©®> %)

DMFS indeksi
Dis yiizeyleri esas alinarak hesaplanan bir indekstir. Kisi basina diisen dis clirigii ve

sonuglarindan etkilenmis dis yiizey sayis1 olarak ifade edilir.®

dft indeksi

DMEFT indeksinin siit disleri i¢in hesaplanan seklidir. dft grubu indeksi hesaplanirken
belirli yas sonrasi eksik olan disler hesaplamaya katilmaz. Ciinkii siit dislerinin hangi
nedenden dolay1 kaybedildigini teshis etmek zordur ve hata olma olasilig1 yiiksektir.

Bu nedenle muayenede ciiriik ve dolgulu dislerin say1s1 hesaplanir.©®

dfs indeksi

df indeksinin etkilenmis yiizey sayisina gore hesaplanan seklidir.®

DSO, dis ¢iiriiklerini ¢ok diisiik (0,0-1,1 DMFT), diisiik (1,2-2,6 DMFT), orta (2,7-4,4
DMFT), yiiksek (4,5-6,5 DMFT), ¢ok yiiksek (>6,6 DMFT) olmak lizere 5 grupta

siniflandirmaktadir.®”

ICDAS Il indeksi

Uluslararasi Ciiriik Tespit ve Degerlendirme Sistemi Il (International Caries Detection
and Assessment System Il — ICDAS 1) giiriik dis dokularinin degerlendirilmesinde
kullanilan bir indekstir (Tablo 2.6).0%)

ICDAS 1I indeksi farkli derinliklerdeki mine ve dentin g¢iiriiklerini degerlendiren
oldukga ayrintili bir indeks olup 6zellikle baslangi¢ asamasindaki giiriiklerin teshisi ile

koruyucu programlarin planlanmasinda faydali bulunmaktadir. Ancak dis ytizeylerini
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hava spreyi ile kurutmanin gerekliligi nedeniyle indeksin uygulama siiresinin DMFT
indeksine gore uzun olmasi ve dental {init gereklili§i toplum bazli ¢aligmalarda

kullanimini zorlastirmaktadir.®%

Tablo 2.6. Uluslararasi Ciiriik Tespit ve Degerlendirme Sistemi 11©8)

ICDAS | KIlinik kriter aciklamasi

Il Skoru

0 Saglam dis ylizeyi: 5 sn hava ile kurutulduktan sonra giiriik yok

1 Minede ilk gorsel degisiklik: Islak ylizeyde goriinmeyen veya ¢ok az
goriilen, hava ile kurutulduktan sonra pit veya fissiir girisinde goriilen
opaklik veya renk degisikligi (beyaz veya kahverengi)

2 Minede belirgin gorsel degisiklik: Islak yiizeyde pit veya fissiir
girisinde belirgin bir sekilde goriilebilen opaklik veya renk degisikligi
(Kuru iken lezyon hala goriiniir olmalidir)

3 Gozle gortinen dentin veya alttan yansima olmayan ciiriikler
nedeniyle lokalize mine kirilmasi: Fissiir / fossadan daha genis
opaklik veya renk degisikligi

4 Dentin ve/veya lokalize mine yikiminin altinda koyu yansima

5 Dentini i¢ine alan gozle goriiliir kavite varlig

6 Dentini (okluzal yiizeyin yarisindan fazlasini) kapsayan genis
kavitasyon varligi

2.2.4. Oral Hijyen ve Periodontal Durumun Degerlendirilmesi

Dental plak; olii epitel hiicreleri, materia alba, gida artiklari, nétrofil gibi hiicreler ve
bakterilerden olusan yumusak bir debristir. Ciiriik ile dis yiizeyinde izlenen plak
arasinda, dogru orantili bir iligki mevcut olup clirtikler, dental plagin tabaninda
baslayip oradan ilerlemektedir.1% 1% Dig plak biyofilmi, tiikiiriigiin yikayic1 ve
tamponlayict 6zelligini engeller, Boylece asidojenik mikroorganizmalar tarafindan

olusan organik asitler dis yiizeyine uzun siire etki edip ¢iiriikk olusumuna yol acar.1%?
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2.2.5. Periodontal Durumun Degerlendirilmesinde Kullanilan indeksler

Basitlestirilmis Oral Hijyen Indeksi (OHI-S)

Greene ve Vermillion®® tarafindan belirlenen yonteme gore, debris indeksi

hesaplamasi ve dis tasi indeksi hesaplamasi yapilmakta olup, Her iki indeksten elde

edilen skorlar toplanip, yiizey sayisina boliinerek her birey i¢in basitlestirilmis oral
hijyen indeks degeri belirlenmektedir (Tablo 2.7, 2.8, 2.9).

Tablo 2.7. Dis Debrisi Degerlendirme indeksi (DI)

0 Debris yok.

1 Dis yiizeyinin 1/3’linden az debris var.

2 Dis yiizeyinin 1/3’iinden fazla, 2/3’{inden az debris var
3 Dis ylizeyinin 2/3’linden fazla debris var

Tablo 2.8. Dis Tas1 Degerlendirme Indeksi (CI)

0 Distas1 yok.

1 Dis yiizeyinin 1/3’linden az distas1 var.

2 Dis ylizeyinin 1/3’{inden fazla, 2/3’linden az supragingival distas1 servikalde
bolgesel subgingival distas1 var.

3 Dis yiizeyinin 2/3’linden fazla supragingival distasi ve servikalde bant

seklinde supgingival distas1 var.

Tablo 2.9. Basitlestirilmis Oral Hijyen indeksi Degerine Gore Siniflama

0,0-1,2 Klinik olarak iyi
1,3-3,0 Klinik olarak zayif
3,1- 6,0 Klinik olarak kot
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Modifiye Dis Eti indeksi (MGI)

Modifiye diseti indeksi sondlamay1 elimine ederek kanama varliginin/yoklugunun
degerlendirilmesini saglayan bir indekstir. Bu indekste sondlama islemi, sondun
periodontal dokulara irritasyon yaptigi ve dis yiizeyindeki plagi kaldirmas: sebebiyle

kullanilmamustir. Noninvaziv bir ysntemdir (Tablo 2.10).1%

Tablo 2.10. Modifiye Dis Eti Indeksi

0 Saglikl diseti.

1 Disetinde bir boliimiinde hafif derecede enflamasyon, renk degisikligi ve
O0dem var.

2 Disetinde her bolgede hafif derecede enflamasyon var.

3 Disetinde orta derecede enflamasyon var, diseti kirmizi ve 6demlidir.

4 Disetinde ileri derecede enflamasyon var, disetinde belirgin kirmizilik, 6dem
mevcuttur, spontan kanama izlenir.

AAA’da agiz ve dis saghiginin degerlendirildigi ¢aligmalar, ¢ogunlukla periodontal
saglikla ilgilidir. Periodontitis, dislerin bag dokusu ve alveolar kemik desteginin
kaybiyla sonuclanan karmasik bir kronik inflamatuar hastaliktir. Agi1z mikrobiyotasi
diseti iltithabinin baglamasindan ve daha sonraki siirecten sorumlu olmasina ragmen,
periodontal dokularin yikiminda kiiglik bir etkiye sahiptir. Molekiiler genetikteki
ilerlemeler ile periodontal patolojiler igin duyarlilik genlerinin aragtirilmast, ilgi ¢ekici
hale gelmis ve yapilan ¢alismalarda periodontal hastaliklarda genetik roliin %38-%82

oldugu bulunmustur.®?

AAA’nin akut ataklarinda, akut faz reaktanlarinin genellikle yiikseldigi ve klinik
remisyondan sonra normale dondiigii bildirilmisse de bazi hastalarda, diizenli olarak
kolsisin kullananlarda bile, akut faz reaktan diizeylerinin akut ataklar arasindaki
donemlerde yiiksek kaldigini bildiren ¢aligmalar vardir. AAA hastalarinda, tiikiiriik
salgisinda sekretuvar immunglobulin A miktarinda azalma ve gingivadaki kandan
bakilan nétrofillerde fagositik fonksiyonlarda azalma goriilmesine ragmen,

periodontal inflamasyon serumdaki akut faz reaktanlarinin artis1 ile ilgili olabilir.®)
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Bakterilerin neden oldugu lokal bir inflamatuar siire¢ olan periodontitis, sistemik
inflamatuar ve immiin yanitlardaki degisikliklerle iliskili olabilir. Etkili periodontal
tedavinin, sistemik inflamasyon belirteglerinde azalma ile sonuglanabilecegi One
strilmistiir. Periodontitis ve AAA ortak bir¢ok potansiyel patojenik mekanizmaya
sahiptir. Her iki hastalik da genetik gegisinin yani sira, yas, egitim, sigara, sosyal

durum ve stres gibi bircok risk faktoriinii paylasabilir.®)

Bostanci ve ark.1%) 2014’te yaptiklar1 ¢alismada, kolsisin kullanan AAA’I1 hastalari
yas ve cinsiyete uygun sistemik olarak saglikli kontrollerle kiyaslamiglar ve atagman
kaybinin AAA grubunda daha fazla olmadigin1 gormiislerdir. Yaptiklar1 bir diger
caligmada ise, AAA-kronik periodontitis'li hastalarin, kronik periodontitis ve saglikli
gruplara kiyasla azalmis oksidatif stres ve artan antioksidan durumu sergiledigini
gostermislerdir. Bu sonuglara dayanarak kolsisinin teropatik aktivitesinin periodontal

hastalig1 azaltacagimi diisiinmiislerdir.%)

Esmeray ve ark.®® ise; AAA’ll ¢ocuklarda periodontal hastaligin yiiksek oranda

goriildiigiinii bildirmislerdir.

2.2.6. Bruksizm Degerlendirmesi ve Kullanilan indeksler

Bruksizm, sik goriilen bir bozukluk olup; dis gicirdatma ve/veya dis sikma ile gii¢lii
cene hareketlerinin neden oldugu olagan dis1 artmis aktivite olarak
tanimlanmaktadir.%”  Etiyolojisi tam olarak belirlenemeyen  bruksizmin
patogenezinin multifaktdriyel oldugu diisiincesi kabul gérmektedir. Bruksizmin tanimi
ve teshis yontemleri ile ilgili bir fikir birliginin olmamasi da bruksizm etiyolojisinin
aciklanmasii giiglestirmektedir. Arastirmacilar bruksizmin patogenezinde dental,
sistemik ve psikolojik etmenlerin rol aldigini belirtmislerdir fakat bu etmenlerin
hangisinin veya hangilerinin daha etkili oldugu tartisma konusudur. Son zamanlarda
ise daha siklikla kabul goren goriis; bruksizmin daha ¢ok anksiyete ve strese bagh
olarak gelistigi yoniindedir.*% 1% Bryksizm prevalansmin genel olarak cocuklarda
%14-20, 18-29 yas aras1 geng yetiskinlerde %13, yetiskinlerde %9, 60 ve {istii yas
grubunda ise %3 civarinda oldugu rapor edilmistir.!1? Melo ve ark.®V ise, yaptiklari
sistematik derlemede, ¢ocuklarda bruksizm prevelansinin %3 ile %49 arasinda

degistigini bildirmislerdir.
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Bruksizm; dislerde asinmalar, kiriklar, periodontal destek kaybi, mobilite, ¢cigneme
kaslar1 ve temporomandibular eklem (TME) bolgesinde agr1 ve ses, nadiren bas agrisi

gibi problemlere neden olabilir.t*?

Smith&Knight indeksi dis asinma teshisinde kullanilan indekslerden biridir. Bu indeks

degerleri Tablo 2.11°deki degerler esas alinarak belirlenmistir.**®)

Tablo 2.11. Dis asinmasi teshisinde kullanilan Smith&Knight indeksi'®

Skor  Yiizey Kriter

0 B/L/O/1  Mine yiizey 6zelliklerinde kayip yok
C Dis konturunda kayip yok
1 B/L/O/1 ~ Mine yiizeyinin karakteristik 6zelliklerinde kayip
C Dis yapisinda minimum kontur kayb1
2 B/L/O Yiizeyin tigte birinden daha az alanda agiga ¢ikmis dentin

yapisi ile seyreden mine kaybi
I Sadece dentinin agiZa ¢iktig1 mine kaybi
C Derinligi 1 mm’den az defekt varligi

3 B/L/O Yiizeyin {igte birinden daha fazla alanda agiga ¢ikmis dentin
yapisi ile seyreden mine kaybi

I Mine ve dentin yapisinda 6nemli 6l¢iide kayip
C Derinligi 1-2 mm defekt varligi

4 B/L/O Minenin tamamen kaybiyla beraber pulpanin ve sekonder
dentinin agiga ¢ikmasi

I Pulpanin veya sekonder dentinin aciga ¢ikmasi

C Derinligi 2 mm’den fazla olan defektlerle beraber pulpanin ve
sekonder dentinin agiga ¢ikmast

B:Bukkal, L:Lingual, O:Okluzal, I:/nsizal, C:Servikal

Erisilebilir kaynaklardan yapilan literatiir taramasinda, AAA ile bruksizm arasindaki

iliskiyi degerlendiren herhangi bir ¢aligmaya rastlanmamustir.

2.2.7. Okliizyonun Degerlendirilmesi

Notral okliizyon, normal okliizyon, ideal okliizyon ve anomali gostermeyen Angle
siif I kapanig deyimlerinin hepsi ayn1 anlama gelmektedir. N&tral okliizyonda alt
biiyiik azi, list biiyiik aziya gore, bir kii¢iik azinin meziodistal capinin yaris1 kadar daha
onde ve daha mezialde konumlanarak kapanis yapmaktadir. Notral okliizyonda hem

overjet hem overbite miktari ortalama 3 milimetredir. Sag-sol yonde ise tist disler alt
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disleri kutu kapanis gibi bukkalden ortmektedir. N&tral okliizyonda, yalniz alt orta
kesici digler ile st tiglincii biiyiik az1 digleri tek dise tek dis kapanis yaparken diger
dislerin her biri kars1 ¢enedeki iki dis ile kapanis yapar. Notral okliizyon iliskisi yalniz

azilar bolgesinde degil, ayn1 zamanda kanin bolgesinde de kontrol edilmelidir.*** 119

Angle Siniflamasina gore;

Angle Stif I iliski: Ust birinci biiyiik azilarin meziobukkal tiiberkiilii alt biiyiik azinin
medyan oluguna oturur.

Angle Sumif 11 iliski: Ust birinci biiyiik azilar sabit kabul edilip, alt azilar bu dise gore
daha distalde yer alir.

Angle Sinif 11 iligki ¢ alt baslikta incelenmektedir:

1- Simif I Boliim 1: Azilardaki siif II kapanisin yani sira kesiciler bolgesinde overjet

artmastir.

2- Sumif Il Boliim 2: Azilardaki siif II kapanigin yan1 sira kesiciler bolgesinde derin

kapanig s6z konusudur.

3- Sumif Il alt boliim: Kavsin bir tarafindaki azi1 disleri arasinda sinif 11, diger tarafindaki

ayni disler arasinda ise sinif I iliski s6z konusudur. Bu olgularda asimetrik bir kapanis
oldugu kolayca anlasilabilir.
Angle Stmif III iliski: Ust birinci az1 sabit kabul edilip alt az1 bu dise gére daha

mezialde yer almaktadir.(*1% 116)

Abouzaid ve ark.¥, AAA hastasi olan 58 Misirli cocugun agiz-dis ozelliklerini
incelemis, degerlendirmeleri sonucu bu ¢ocuklardaki malokluzyon yiizdesini %44,8

bulmuglardir.
2.2.8. Ekstra Oral Degerlendirmeler

TME ve Cigneme Kaslarinin Degerlendirilmesi

TME problemleri; oro-fasiyal bolgede agri, kranio-fasial ve serviko-fasial kaslarda
yorgunluk, spazm, ¢igneme kaslarinin etkilenmesine bagli olarak mandibulada hareket
kisithiligr ve eklem hareketleri sirasinda “klik” sesi ile karakterize multifaktoriyel bir
eklem disfonksiyonu (TMD) olarak tanimlanabilir.*'® TMD etyolojisinde; duygusal
ve psikolojik sorunlar, okluzal uyumsuzluklar, uzun siiren dental tedaviler ve oral
aligkanliklara bagli olarak ¢igneme kaslarinda gelisen spazm, kraniofasial bolgede

travma, erken donem dis kaybina bagli olarak gelisen yanlis ¢igneme aligkanliklari,
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yaslanma, dis sikma ve gicirdatma, TME bdlgesine komsu anatomik yapilarda

fonksiyon bozuklugu yer almaktadir.19)

Yiizeysel ve derin lifleri bulunan masseter kasinin, derin kismi1 zigomatik arktan baslar
ve mandibulanin angulusuna yapisir. Bu lifler, agiz kapama sirasinda c¢eneyi geri
ceker. Bu derin lifler kulak civarinda refere agrilar olusturur. Eklemin 10-12 mm
ontinden palpe edilir. Bruksizimli hastalarda agrilidir. Yiizeysel lifleri zigomatik arkin
alt kismindan dogar, angulus mandibulanin yan yiizeyinde son bulur. Bu lifler, {ist ve
alt ¢cene posterior bolgede refere agr1 olusturur. Palpasyon sirasinda, hastadan ¢eneyi

sikip gevsetmesi istenir.?%

AAA’da sinovit genellikle biiyiik eklemlerde goriilmektedir. Bu durum, steril
inflamasyon olarak tanimlanmaktadir. TME’de sinovit nadiren karsimiza ¢ikmaktadir.
TME’de uzun siireli sinovit ise trismus ve agriya yol agmaktadir. TME artriti bulunan
olgular, kolsisin ile tedavi edilmektedir.1?Y Sistemik kortikosteroid kullanimi ise
AAA’l1 hastalarda etkisiz kalmaktadir.??

2.2.9. Tiikiiriik Parametrelerinin Degerlendirilmesi ve Degerlendirmede

Kullanilan Yontemler

Tiikiiriik Akis Hizi

Tiikiiriik akis hizi, tikiiriik bezleri tarafindan birim zamanda iiretilen, mililitre/dakika
(ml/dk) veya gram/dakika (g/dk) olarak tanimlanan tiikiirik miktaridir. Uyarilmis
tukdiiriik, tatlandiricilar ve ¢igneme gibi duyusal uyaranlarla salgilanan tiikiirtiktiir.
Uyarilmamus tiikiiriik, ¢esitli uyaranlar (yiyecek, ¢igneme vb.) olmadan salgilanan

tiikiiriiktiir, 2%

Ciiriik olusma siirecinde, tiikiiriigiin asil koruyucu etkisi akis hiz1 ile olmaktadir.?%
Tiikiirik akis hiz1 arttiginda, kalsiyum (Ca), fosfor (P) ve hidroksit (OH") iyon
konsantrasyonu da artig gosterdiginden, dislerin demineralizasyondan korunarak,

remineralizasyonu saglanir.%%

Uyarilmamus tiikiiriik akis hizinin belirlenmesinde iki yontem kullanilmaktadir:(20)

1. Hastadan 6ne dogru egilerek oturmasi, agzinda tiikiirigti biriktirerek 5 dakika
boyunca dakikada bir kez olmak {izere bir kap igerisine tiikiirmesi istenir. Toplanan

tiikiiriik ml/dk olarak hesaplanir.
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2. Ufak bir pamuk pelet steril presel ile tutularak dislere temas etmeden agiz bosluguna
yerlestirilir ve tiikiirik iyice emdirilir. Bu pamuk pelet kap icerisine alinir ve
bastirilarak emdigi tiikiiriik sizdirilir. Uyarilmamus tiikiirtik akis hizi ml/dk olarak

hesaplanir.

Cocuklarda uyarilmamus tiikiiriik <0,1 ml/dk ise hiposalivasyon, 0,1-0,25 ml/dk aras1
ise diisiik hizda, 0,25-0,35 ml/dk aras1 ise normal hizda tiikiiriik akisindan so6z edilir.
Tikirik akis hizi, 15 yasindaki eriskin degerlerine gelene kadar yasla birlikte

artmaktadir.29)

Uyarilmis tiikiirik akis hizi, bir stimiilan uygulanmas: (6rn: parafinli  sakiz
cignetilmesi) sonrasinda elde edilen tiikiirik miktarinin ml/dk olarak hesaplanmasidir.
Hesaplanmasinda iki yontem kullanilmaktadir:*?®

1. Hastaya parafin ya da sekersiz sakiz cignetilir, olusan ilk tiikiiriglin yutulmasi ve
daha sonra 5 dakika boyunca her 30 sn’de bir kaba tiikiirmesi istenir. Toplanan tiikiiriik
ml/dk olarak hesaplanir.

2. Dilin laterodorsal yiizeyine %2’lik sitrik asit her 30 saniyede bir 2 dakika
uygulandiktan sonra olusan tiikiirigli hastanin tiikiirmesi istenir ve ml/dak cinsinden

hesaplanir.

Cocuklarda uyarilmus tiikiiriik <0,7 ml/dk ise hiposalivasyon, 0,7-1,0 ml/dk aras1 ise

diisiik hizda, 1,0-3,0 ml/dk aras1 ise normal hizda tiikiiriik akis1 olarak kabul edilir. 26)

Tikiiriik pH”1
Tiikiirtik ilk salgilandiginda pH hafif asidik olup artan tiikiirik akisiyla birlikte
bikarbonat (HCOs3) seviyesi artacagindan pH da yiikselir.*?®) Normal tiikiiriik pH’1 6,5-

7,5 arasinda degismektedi r.(127)

Mineden, kalsiyum fosfatin ayrilmasina izin veren pH’a kritik pH (5,5 ve bunun alt1)
degeri denir. Tikiiriik pH’1, kritik pH’1n altina indigi zaman dis minesinde ¢ziinmeler

baslar.(*26)

pH 6l¢iimiinde iki yontem kullanilmaktadir: 2"

1- Indikator ile pH dlciimii: Tyonize halde zayif asit yapida olan indikatorler, pH’a

bagli olarak renk degistirir.
2- Elektriksel yol ile pH olciimii; pH metre kullanilarak yapilir.
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Tiikiiriik Tamponlama Kapasitesi

Tiikirigiin tamponlama mekanizmasi, digleri asit ataklarina karsi1 korumakta 6nemli
goreve sahiptir. Tamponlama elemanlari, pH'in 5,5 ve altina indigi durumlarda gorev
alarak asitleri tamponlar ve pH'in 6,0-7,5 seviyesinde kalmasini saglar.1?® Tiikiiriigiin

tamponlama fonksiyonunu, karbonik asit, bikarbonat ve fosfatlar saglamaktadir.?)

Tiikiiriik tamponlama kapasitesinin 6l¢iimiinde iki yontem kullanilmaktadir: 2"

1. Ericsson yontemi: Toplanan tikiiriglin 1ml’si baska bir kaba alinir ve {izerine

hidroklorik asit (HCI) eklenir. Kaba hafifce titresim hareketi yaptirilarak
karbondioksiti uzaklastirilir. Ornekler 10-20 dakika bekletilir ve siirenin sonunda pH
metre ve pH indikatorii aracilifiyla pH 6l¢limii yapilir.

2. Dentobuff strip yontemi: Bu yontemde 6zel kitler kullanilir. Kitlerin igerisinde

zay1f bir asit bulunan 6zel bolmeli kagitlar mevcuttur. Bir ml uyarilmis tikiirtk,
kagidin 6zel bolmeli kisminda bekletilir. Renk ayirimina gore tiikiiriik tamponlama

kapasitesi degerlendirilir.

Erisilebilir kaynaklardan yapilan literatiir taramasinda, AAA ile tiikiiriik parametreleri

arasindaki iliskiyi degerlendiren herhangi bir ¢alismaya rastlanmamustir.

2.2.10. Dental Gelisim, Dis Yas1 Degerlendirmesi ve Degerlendirmede Kullanilan
Yontemler

Dislerin gelisimi, intrauterin yasamda baslar ve dogumdan sonra da devam eder. Siit
dislerinin gelisimi intrauterin hayatin 6. haftalarinda, daimi dislerin gelisimi ise 12.
haftada ektoderm ve mezoderm arasindaki epitelyal-mezensimal etkilesim ile

baslamaktadir.?%)

Temel olarak diglerin gelisiminde, oral epitelyal hiicreler ve mezensimal hiicreler
olmak iizere iki tip hiicre rol oynamaktadir. Oral epitelyal hiicrelerden mine organi,
mezensimal hiicrelerden de dental papilla olusmaktadir. Gelisim siirecinde minenin
olusumuna mine organi, dentin-pulpa kompleksinin olusumuna da dental papilla

onciiliik etmektedir,30

Gelecekte, dislerin yerlesecegi arki olusturan kalinlagmis epitelyum seritleri seklindeki
primer dental laminalarin goriilmesi, dis gelisiminin en erken morfolojik isaretidir.

Gelisen disin birbirini takip eden evreleri bu kalinlasan epitelyal bilesenin aldig1 sekle
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gore adlandirilir ve smiflandirilir. Bunlar baslangig, tomurcuk, takke, can ve

olgunlasma evreleri seklindedir.(?%

Dis kuron seklinin ve boyutunun yavas yavas belirginlesmesi, mine diiglimlerinin
organize ettigi takke evresinde baslamaktadir. Mine diigiimlerinden gelen sinyaller ile
biiyiime diizenlenir ve olgun disteki tiiberkiil tepelerine karsilik gelen bolgelerdeki

epitelyal katlanmalarin oldugu bélgeler belirlenir.*3

Makrodonti, bitisik dislere kiyasla normalden daha biiylik olan disleri tanimlar.
Lokalize olusum, morfodiferansiyasyondaki bozukluktan kaynaklanabilirken,
generalize makrodonti, hormonal dengesizlige baglanabilmektedir. Makrodontiye
bagl oral komplikasyonlar arasinda; estetik ve periodontal sorunlar, malokliizyon ve

caprasiklik yer alir.(3?

Mikrodonti, arktaki ¢evre dislere kiyasla, normalden daha kiiciik tesekkiil eden disleri
tanimlar. Mikrodontiye neden olan baglangi¢ faktorleri bilinmemekle birlikte, genetik
ve ¢evresel faktorler bu durumun meydana gelmesinde rol oynamaktadir. Mikrodonti
olgusu tek veya daha ¢ok disi etkileyebilir. Ust ¢ene lateral kesici disler ve iiciincii
biiyiik az1 disleri en sik etkilenen dislerdir. Ust ¢ene lateral kesici disler normalden
kiiciik oldugunda “peg lateral” olarak tanimlanir. On bolgede bulundugunda bu
dislerin  biiytikligli ve seklinden kaynaklanan estetik kaygilar ortaya
¢ikabilmektedir. (%2

Dislerin gelisiminde etkili olan birtakim faktorler vardir. Bunlar arasinda endokrin
reaksiyonlar, cevresel faktorler, beslenme ve genetik faktorler sayilabilir. Disi
olusturan yapilar diger dokulara nazaran beslenme cesitliliklerinden veya endokrin
bozukluklardan daha az etkilenir ve daha az degiskenlik gosterir.’%® Dislerde

meydana gelen farkliliklarin, yas tespitinde nemli oldugu bilinmektedir.®3¥

Yapilan ¢alismalarda, dental radyografilerden yararlanilarak yasin gilivenilir bir
sekilde tahmin edildigi bildirilmektedir. Dental radyografilerden yapilan yas tespiti,

disin biitiinliigiine zarar vermeyen bir yontemdir.*3%

Dislerden yas tayini genel olarak; cocuk ve adolesanlarda siit ve daimi dislerin gelisim

asamalarinin ve siirme zamanlarinin, eriskinlerde ise siirekli dislerde meydana gelen
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morfolojik ve biyokimyasal degisimlerin incelenmesi ile iki ana doneme ayrilarak

yapilmaktadir, 36 137

Cocuk ve adolesanlarda dis yasini degerlendirmek ic¢in kullanilan gesitli yontemler,
daimi dislerin radyografik muayenclerinde go6zlenen Kkalsifikasyon derecesine
dayanmaktadir.!3®) Cocuk ve adolesanlarda dental yas belirleme yontemleri; bulan
arastirmacilarin isimleri ile anilmig ve en ¢ok bilinenleri de Demirjian, Nolla,

Cameriere (A¢ik Apeks), Schour ve Massler, Gleiser ve Hunt yontemleridir. 3%

Cameriere ve ark.1“9 tarafindan 2006 yilinda gelistirilen acik apeks yonteminde
panoramik radyograf goriintlileri Tlizerinde dislerin agik apeks Olglimleri
degerlendirilerek yas tayini yapilmaktadir. Mandibula sol bolgedeki yedi adet daimi
disin apekslerinin  6l¢iimleri temel alinarak, ¢oklu regresyon modelleri
olusturulmustur. Radyograflardaki olasi magnifikasyon ve agilama farkliliklar1 goz
oniinde tutularak agik apeks/apekslerin 6l¢iimii dis uzunluguna boliinmiis, elde edilen

oranlar ile yas arasindaki iliski degerlendirilmistir.

AAA hastalarinda siirekli subklinik inflamasyon, bu hasta grubunda kemik mineral
yogunlugunda azalmaya ve osteoporoza neden olabilir. Yapilan ¢calismalarda AAA’
cocuk hastalarda azalmis kemik mineral yogunlugu seviyeleri gosterilmistir,(4% 142)
Giingor ve ark.*® yaptiklar1 calismalarinda, AAA’l1 hastalarda, saglikli popiilasyonla

kiyaslandiginda kraniyofasiyal morfolojide 6nemli farkliliklar saptamislardir.

Erisilebilir kaynaklardan yapilan literatiir taramasinda, AAA ile dis yasi, dis boyutu

arasindaki iligkiyi degerlendiren herhangi bir ¢calismaya rastlanmamastir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Etik Kurul Onay1 ve Gerekli Resmi Izinler
Calismamiz, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun,

08.04.2020 tarih ve 297 numarali karari ile etik agidan onaylanmistir (Ek-1).

Calismaya dahil edilen tiim ¢ocuklar ve ailelerine ¢calisma hakkinda sozel ve yazil
bilgi verilerek, ebeveynler i¢in bilgilendirilmis onam formu (Ek-2) imzalatildiktan
sonra klinik islemler uygulanmistir. Caligmanin amaci, uygulanacak iglemler, olast

yarar ve riskler hastalara ve ebeveynlerine sozel ve yazili olarak agiklanmistir.

3.2. Calisma ve Kontrol Gruplarinin Olusturulmasi
Yapilan power analizi ile, ¢alismanin 6rneklem biiyiikliigiiniin grup basina 45 hasta

olacak sekilde yapilmasi sonucuna varilmistir.

Arastirmamizin ¢calisma grubu, Akdeniz Universitesi, T1p Fakiiltesi, Cocuk Saglhg ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Romatoloji Bilim Dali’nda AAA teshisi ile tedavisi ve
takibi devam eden, yaslar1 6-15 arasi degisen 45 hastadan olusmaktadir. Kontrol grubu
ise, Akdeniz Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Pedodonti Anabilim Dali
Klinigi’ne rutin agiz-dis muayenesi ve tedavisi i¢in bagvuran, herhangi bir sistemik

hastalig1 olmayan, 45 saglikli ¢ocuk hastadan olugmaktadir.
3.2.1. Calisma Grubunun Olusturulmasi

Calisma grubuna dahil edilme kriterleri:

e AAA taml olup, 6-15 yas araliginda, Akdeniz Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi Pedodonti Ana Bilim Dali Klinigi'ne agiz dis muayenesi igin
bagvuran/yonlendirilen, yazili ve sozlii olarak ayritili bigimde bilgilendirildikten
sonra ¢alismaya katilmay1 kabul eden,

e AAA disinda bagka sistemik hastaligi bulunmayan,

e Son 1 ay icinde sistemik antibiyotik ve benzeri herhangi bir ilag (antidepresanlar,
psikiyatrik ilaglar) kullanmamis olan,

e Sigara kullanmamis olan hastalar dahil edilmistir.
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Caligmaya katilmay1 6nce kabul edip daha sonra vazgecen, ¢aligma grubuna katilan
ancak calisma basladiktan sonra antibiyotik tedavisi alan hastalar ¢alisma grubundan

cikarilmstir.
3.2.2. Kontrol Grubunun Olusturulmasi

Kontrol grubu secimi

e Sistemik olarak saglikli olan,

e 6-15 yas araliginda,

e Son 1 ay iginde sistemik antibiyotik veya herhangi bir ilag kullanmamis olan,

e Akdeniz Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Pedodonti Anabilim Dali
Klinigi’ne rutin muayene ve tedavi i¢in bagvuran,

e Sigara kullanmayan hastalar dahil edilmistir.

3.3. Calisma ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Degerlendirilmesi

Calisma grubu i¢in, AAA hastaliginin degerlendirilmesi ve oral saghga etki eden
faktorleri belirlemek amaciyla bir anamnez formu hazirlandi (Ek-3), bu formda
demografik veriler, anamnez bilgileri, intraoral/ekstraoral muayene sonucu elde
ettigimiz veriler ve ebeveyn onam kismi yer almaktadir. Kontrol grubu i¢in ise, AAA
hastaligina 6zel sorular disindaki tiim sorular ve boliimler ayni olacak sekilde bir form
hazirlandi (Ek-4). Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin ebeveynleri ile formdaki

sorular cevaplandirildi.

3.4. Demografik Verilerin ve Anamnez Bilgilerinin Kaydedilmesi

Alinan anamnez formuna not edilen;

e Demografik veriler (¢ocugun yasi, cinsiyeti, anne-baba egitim durumu, kardes
sayisi, akraba evliligi),

e AAA bulunan veya tastyicisi olan aile fertleri,

e AAA Mutasyon tipi,

e AAA tani yasi (yil), tan1 gecikmesi (ay),

e Kolsisin kullanimi (stire), kolsisin dozu,

e Annenin gebelik sirasinda saglikli olup olmadig1 veya herhangi bir ila¢ kullanip
kullanmadig, gebelik siiresi, dogum sirasinda veya dogumdan once herhangi bir
komplikasyon olup olmadigi, ¢cocugun dogum agirligi, ortalama emzirme siiresi

gibi veriler degerlendirilmistir.
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3.5. intra Oral Muayenelerin Yapilmasi

Calismaya dahil edilen hastalarin agiz i¢i muayeneleri; reflektor 15181 altinda, ayna ve

sond yardimiyla yapildu.

3.5.1. Aftoz Lezyon Olusumunun Degerlendirilmesi
Agi1z ici mukozal dokular aftéz lezyon varligr acisindan degerlendirilirken, ayni
zamanda hastalarin gegmis aftéz lezyon deneyimleri ebeveynlerine sorulmus ve alinan

bilgiler anamnez formuna kaydedilmistir.

3.5.2. Ciiriik Prevalansinin ve Skorlarinin Degerlendirilmesi
Agizda bulunan dis ¢liriigiiniin degerlendirilmesinde, ¢iiriikk, kayip ve dolgulu dis
sayisini gosteren dmft/DMFT indeksleri ve giiriik dis dokusunu degerlendiren ICDAS-

Il indeksi kullanilmistir.

DMFT, dft, hesaplamasinda; konjenital eksik disler, siirmemis disler, siiperniimerer
disler, ciirtik harici bir sebeple kaybedilmis disler, ¢iiriikk harici sebeplerle dolgu
yapilmig disler, normal fizyolojik zamaninda diismiis siit disleri, daimi dentisyonda

bulunan persiste siit disleri degerlendirilmeye dahil edilmemistir.

ICDAS Il indeksi 6ncesinde disler fircalanmis, gerekli durumlarda polisaj yapilmus,
hava spreyi ve pamukla dis yiizeyleri kurutulmustur. Degerlendirme yuvarlak uglu
periodontal sond kullanilarak yapilmis, her dise skor verilip anamnez formuna

kaydedilmistir.
3.5.3 Periodontal Saghk indekslerinin Degerlendirilmesi

OHI-S

Basitlestirilmis Oral Hijyen Indeksinde, tiim 6n ve arka dislerin temsilcisi kabul edilen
alt1 anahtar dis lizerinden degerlendirme yapilmistir. Bu disler 16, 26, 11, 31, 36, 46
numarali dislerdir ve 16-26-11-31 numarali dislerin fasiyal ylizeyleri ile 36-46
numarali dislerin lingual yiizeyleri degerlendirilmistir. Eger bu disler agizda mevcut
degilse, bu dislere komsu disler degerlendirmeye alinmistir. Bu kolaylastirma islemi
hem debris indeksi hesaplamasinda hem de dis tas1 indeksi hesaplamasinda

kullanilmastir.
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Her iki indeksten elde edilen skorlar toplanip, ylizey sayisina boliinerek bireysel

basitlestirilmis oral hijyen indeks degeri belirlenmistir.

MGI
Her dis i¢in iki diseti kenar1 (bukkal, lingual) ve iki papilla bolgesi degerlendirildikten
sonra elde edilen degerler toplanip dorde boliinmiistiir. Kisiye ait MGl degerini

bulmak i¢in, tim dislerden elde edilen skorlar toplanip dis sayisina bolinmiistiir.

3.5.4. Malokluzyonun Degerlendirilmesi
Alt ve st ¢ene dislerin kapanis iligkileri; sagittal, frontal, aksiyal yonden incelenip

Angel smiflamasina gore malokluzyonu bulunan hastalar kaydedilmistir.

3.5.6. Bruksizm Varhginin Degerlendirilmesi

Bruksizm varligmin degerlendirilmesinde hastanin dis sikma aligkanliginin olup
olmadig1 sorgulanmis, masseter kas1 ve TME muayenesi yapilmistir. Dis aginma
teshisinde, Smith&Knight indeksi kullanilmistir. ™) Klinigimizde ¢aligma grubundaki
hastalardan alinan, dislerde asmmmay1 gosteren agiz ic¢i fotograflar Sekil 3.1°de

gosterilmistir.

Sekil 3.1. Calisma grubu agiz i¢i fotograflari

3.6. Ekstra Oral Muayene

3.6.1. TME Muayenesi

TME eklemi palpasyonu, preauricular bolgeden yapilip, disler dinlenme ve sentrik
okluzyon pozisyondayken agr1 varligi, agiz agikligi sirasinda agri veya herhangi bir
kisithilik,  eklemden  klik/krepitasyon  sesi, deviasyon/defleksiyon  varligi

degerlendirilmistir.
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3.6.2. Masseter Kas1 Muayenesi

Ceneler kuvvetlice kapatildiginda belirginlesen masseter kasinin govdesi, bas ve isaret

parmaklari ile palpe edilmis, agri ve hipertrofi varlig1 degerlendirilmistir.

3.7. Tiikiiriik Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Tikiiriik 6rnekleri, hastalar kahvalt1 yaptiktan en az 2 saat sonra, 9-11 saatleri arasinda

ve su ile agizlarini ¢alkaladiktan sonra toplanmuistir.

Tiikiirtik toplama islemi, genel klinik ortamindan izole edilmis bir boliimdeki dental

tinitte, hasta dik bir pozisyonda iken ger¢eklestirilmistir.

3.7.1. Tiikiiriikk pH’min Degerlendirilmesi

Hasta istirahat halinde iken, herhangi bir uyaran olmaksizin toplanan tiikiiriik
kullanilmustir. Istirahat tiikiiriigiinde pH 6l¢iimii, GC Saliva-Check BUFFER (Saliva-
Check BUFFER- GC America) kiti iginden ¢ikan pH test seridi kullanilarak
yapilmistir. Serit 10 saniye siire ile tiikiirik Ornegi igerisine yerlestirilmis, serit
lizerinde degisen renge gore pH hakkinda bilgi sahibi olunmustur. Uretici firmanin

talimatlar1 dogrultusunda degerlendirmeler yapilmistir (Sekil 3.2).

50 52 54 56 58

60 62 64 6.6
68 70 72 74 76 78

Sekil 3.2. pH test seridi renk skalasi

pH 5,0 — 5,8 olan kirmizi boliim yiiksek oranda asidik tiikiiriik, pH 6,0 — 6,6 olan sar1
boliim orta derecede asidik tiikiiriik, pH 6,8 - 7,8 olan yesil boliim saglikl tikiirtik

olarak degerlendirilmistir.
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3.7.2. Tiikiiriikk Akis Hizinin Degerlendirilmesi

Uyarilmis tiikiiriik 6rnegi i¢in parafin sakiz hastaya verilip 30 sn ¢ignetildikten sonra
biriken ilk tiikiiriik tiikiirtiilmiistiir. Hasta, parafin sakizi 5 dakika daha ¢ignemeye
devam etmis, agizda biriken tikiiriigiin her 15-20 saniyede bir steril milimetrik
dereceli tliplere alinmasi saglanmistir. Toplanan tiikiirik ml/dk cinsinden

hesaplanmustir.

3.7.3. Tiikiiriikk Tamponlama Kapasitesinin Degerlendirilmesi

Tiikiiriik tamponlama kapasitesinin 6l¢iilmesinde GC Saliva-Check BUFFER (Saliva-
Check BUFFER- GC America) kiti kullanilmistir. Bu kit igerisinde 6zel bolmeli pedler
bulunur. Birer damla uyarilmis tiikiiriik ti¢ test pedinin de {izerine aktarilmig ve 2 dk
bekletilmistir. Uretici firmanin talimatlar1 dogrultusunda, pedlerdeki renk degisimine

gore skorlar degerlendirilmistir (Sekil 3.3) (Tablo 3.1).

EE
0 2 4 6 8 10 12

Sekil 3.3. Tiikiiriik tamponlama gubugu tizerindeki pedlerin renk skalasi

Tablo 3.1. Tamponlama ¢ubugu pedleri tizerinde degigen renklerin skorlanmasi

yesil 4
yesil/mavi 3
mavi 2
kirmizi/mavi 1
kirmizi 0

Tamponlama kapasitesi kiti lizerindeki pedlerin renk degisimine gore olusturulan

skorlar toplanarak, bireysel tamponlama kapasitesi belirlenmistir. Buna gore
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tikliriigiin tamponlama kapasitesinin; elde edilen deger 0-5 ise ¢ok diisiik, 6-9 ise

diisiik, 10-12 ise normal/yiiksek oldugu kabul edilmektedir.

3.8. Dis Yasimin Tespit Edilmesi
Hastalardan alinmis olan panoramik réntgenler {izerinden Cameriere yontemi ile dis

yasl1 tayini hesaplamasi yapilmistir.

Cameriere metodu kullanilarak {i¢iincii molar dis harig alt ¢enedeki sol 7 daimi digin
kok gelisimi ve apeks acikligi degerlendirilmistir. Tek koklii disler i¢in acgik olan
apeksin i¢ yiizleri arasindaki mesafe dl¢iilmiistiir (A, i=1,...,5). iki koklii disler igin
ise acik olan apekslerin i¢ ylizeyleri aras1 mesafe ayri ayri 6lgiiliip toplanmustir. (A,
i=6,7). Bu dislerin tiiberkiil tepesinden kok ucuna kadar olan mesafeleri 6lgtilmiistiir.
(Li, i=1,...,7) (Sekil 3.4). Tim Oolglimler Image J programi kullanilarak
numaralandirilmis JPG formatinda radyografiler kullanilarak yapilmistir. Elde edilen

Ol¢timler Cameriere’nin excel formiili ile (Sekil 3.5) dis yasina gevrilmistir.

Sekil 3.4. Cameriere dis yas1 tayini yontemine gore kronolojik yas1 7,7 y1l olan kiz hastaya ait dl¢lim
ornegi
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Dosya Girig Ekle SayfaDlzeni Formiller Veri Gozden Gegir Gorlinim  Yardim

F8 v il o
B C D E F G |
2 EUROPEAN FORMULA
i 8 20,1 48,662 20,666
5 244,135 206,051| 184,166 124,952 226,035
(;‘
8
9
10
11
12 fill_yellow fields
13
14
15 NO  2,300344809 2,300344809
16 NO*s 0
17 X5 052049693
18

Sekil 3.5. Kronolojik yasi 7,7 olan kiz hastanin Cameriere excel formiilii ile yapilan dis yasi hesaplamasi
Ornegi

3.9. Dis Boyutu Ol¢iimii

Calisma ve kontrol grubu hastalarinin aljinatla alt ve iist ¢ene 6l¢iileri alinmus, tip 4
sert alg1 dokiilerek modelleri olusturulmustur. Al¢1 model iizerinde dislerin
meziodistal boyutu dijital bir kumpasla olgiiliip kaydedilmis (Sekil 3.6), daha sonra

elde edilen veriler karsilastirilmistir. Tam stirmemis disler, aproksimalinde biiyiik

restorasyon/¢iiriik bulunan disler, kuronlanmis disler 6l¢timlere dahil edilmemistir.

Sekil 3.6. Alg1 model iizerinde dijital kumpasla dislerin boyutlarmin 6l¢timii
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3.10. Sonuglarin istatistiksel Analizi

Elde edilen veriler SPSS paket programina (SPSS 22.00 for Windows, Chicago, IL,
ABD) girilerek, tanimlayici istatistikler (minimum, maksimum, ortalama, standart
sapma vb.), glivenirlik analizi (ICC “Intra-class correlation coefficient” istatistigi) ve

karsilastirma testleri gerceklestirilmistir.

Nicel (kantitatif) verilerin karsilagtirmasinda, parametrik kosullarin saglanmasi
(Levene’s Test) durumunda “Student T testi, gruplarin tekrarlayan olgiimlerinde tek
yonlii varyans analizi ve alt grup karsilastirmalarinda ise Tukey HSD c¢oklu

karsilastirma testi kullanilmistir.

Parametrik kosullarin  saglanamadigi durumlarda, nitel (kalitatif) verilerin
incelenmesinde ve gruplarin karsilastirilmasinda, Kruskal-Wallis, Mann-Whitney U,

Wilcoxon ve ki kare (2) testleri kullanilmistir.

Sonuglar %95’lik gliven araliginda, p<0,05 anlamlilik diizeyinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

4.1 Demografik Verilerin ve Anamnez Bilgilerinin Degerlendirilmesi

4.1.1. Hastalarin Yas ve Cinsiyet Dagilimi

Calisma grubundaki hastalarin 26°s1 (%57,8) kiz, 19’u (%42,2) erkek yas ortalamasi
10,88 £2,97 iken, kontrol grubundaki hastalarin 23’1 (%51,1) kiz, 22°si (%48,9) erkek
yas ortalamasi 10,67 £2,02°dir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hastalarin yas ve cinsiyet dagilimi

Cinsiyet (N (%))

Gruplar Hasta sayis1 (N)  Yas (Ort£SS) Kiz Erkek
ve yiizdesi (%)
N (%) N (%)
Cahsma 45 (%50) 10,88+2,97 26 (%57,8) 19 (%42,2)
Kontrol 45 (%50) 10,67+2,02 23 (%51,1) 22 (%48,9)
Toplam 90 (%100) 10,78+2,53 49 (%54,4) 41 (%45,6)

4.1.2 Anne-Baba Egitim Durumunun Degerlendirilmesi

AAA hastalarinin anne-baba egitim durumlari degerlendirildiginde; annelerin
%51,1’inin ilkdgretim, %37,8’inin ortadgretim, %11,1’inin lisans mezunu; babalarin
ise %60,0’nin ilkdgretim, %28,9’unun ortaggretim, %11,1’inin lisans mezunu oldugu
belirlenmistir. Kontrol grubunun anne-baba egitim durumu sorgulandiginda ise;
annelerin  %64,4’tintin ilkogretim, %211,1’inin ortadgretim, %?24,4’{iniin lisans;
babalarin, %62,2’sinin ilkogretim, %15,6’sinin ortadgretim, %22,2’sinin lisans
mezunu oldugu belirlenmistir (Sekil 4.1). Egitim durumu degerlendirildiginde calisma

ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0,05).
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Sekil 4.1. Anne-baba egitim durumu

4.1.3. Kardes Sayisinin Degerlendirilmesi

Calisma grubunda tek ¢ocuk olan 5 hasta, iki kardes olan 23 hasta, ii¢ kardes olan 10
hasta, dort ve daha fazla kardes olan 7 hasta bulunmaktayken, kontrol grubunda tek
cocuk olan 4 hasta, iki kardes olan 23 hasta, ti¢ kardes olan 15 hasta, dort ve daha fazla
kardes olan 3 hasta bulunmaktadir (Sekil 4.2). Istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamaktadir (p>0,05).
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20
10 ’ f kontrol
|
0 calisma

tek cocuk iki kardes g kardes dort ve
daha fazla
kardes

M calisma M kontrol

Sekil 4.2. Kardes sayisinin degerlendirilmesi

414 AAA Hastalarnmn Akraba Evliligi, Hasta/Tasiyicr Aile Fertlerinin
Degerlendirilmesi

Calisma grubunda; akraba evliligi sorgulandiginda 13 hastanin (%28,9) ebeveyninde
akraba evliligi oldugu belirlenmistir. Aile bireylerinde en az bir AAA olan hastalarin
say1st 16 iken, 10 hastanin da ailesinde en az bir AAA tasiyicisi bulunmaktadir (Tablo
4.2). Sadece bir hastanin ailesinde hem AAA’li, hem tasiyici birey bulunmaktadir.
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Akraba evliligi olan ailelerdeki hasta/tastyici aile fertleri sayisi sorgulandiginda

istatistiksel olarak anlamli farklilik goriillmemistir (p>0,05).

Tablo 4.2. Akraba evliligi, hasta/tagiyici aile fertleri

Veriler N
Akraba Var 13
evliligi Yok 32
AAA hastasi aile fertleri olan ¢ocuk sayisi 16
AAA tasiyicisi aile fertleri olan cocuk sayisi 10

4.1.5. AAA’min Mutasyon Tipine Gore Dagilimm

Calisma grubundaki AAA’ll hastalarin 21°1 (%46,7) homozigot, 10’u heterozigot
(%22,2), 10’u (%22,2) birlesik heterozigot mutasyona sahipken, 4 (%8,9) hastada
mutasyon bulunmamaktadir (Sekil 4.3). Homozigot mutasyonlar; M694V/M694V,
R202Q/R202Q, E148Q/E148Q, M680I/M680I, R369S/R369S, heterozigot
mutasyonlar; M680I/N, E148Q/N, M694V/N, R202Q/N, birlesik heterozigot
mutasyonlar; M694V/R202Q, M694V/VT726A, M6801/M694V/R202Q,
E148Q/R202Q, M694V/V726A/R202Q mutasyonlaridir. Calismamizda en ¢ok
bulunan mutasyonlar R202Q/R202Q homozigot (%24,5), M694V/M694V homozigot
(%20), M694V/N heterozigot (%11,1) ve M694V/R202Q birlesik heterozigot (%11,1)

mutasyonudur.

mutasyon tipi

<

= homozigot = heterozigot = birlesik heterozigot = normal

Sekil 4.3. AAA’nin mutasyon tipine gore dagilimi

Mutasyon tipine gore parametrelerimizi karsilastirdiZimizda mutasyonlar arasi

istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 goriilmiistiir (Tablo 4.3) (p>0,05).
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Tablo 4.3. Mutasyon tipine gore verilerin degerlendirilmesi

Homozigot Heterozigot Birlesik Normal Toplam P
(N:21) (N:10) Heterozigot (N:4) (N:45)
Ort+SS Ort+SS (N:10) Ort+SS Ort+SS
Ort+SS

Dis yas!
kronolojik yas -0,84+1,02 -0,80+0,59 -0,41+0,54 -1,13+1,13 -0,76+0,86 0,471
farki

DMFT 3,52+3 99 2,5042,32 22042,78  3,75%518 3,024348 0,722
DMFS

4614590  3,20%322 2504353  4,5046,60 3,8244,93 0,696
dft

1,95+3,66 1,30+2,00  5,1043,69 2,755 50 2574371 0,089
dfs 3,0945,67 2,1043,57 2,1043,57  8,00£16,00  4,68+7,26 0,061
;;“dk:t'izm 0,85+0,45 0,9040,31 0,774055  0,75+050  0,83+0,44 0,895
lcdas1

0,14+0,47  0,001#0,001 0,001#0,001  1,00+2,00  0,15+0,67 0,055
lcdas2

0,47+1,07  0,3040,67 0404126  0,001+0,001  0,37+0,98 0,843
lcdas3

1,09¢1,67  0,90+1,10  0,60+1,07 1,00£2,00  0,93+1,43 0,854
lcdas4

1,19+1,63 0,7040,67 2,10+1,79 1,00+2,00 1,264¢1,57 0,237
lcdas5

0,95+1,62 0,80+1,13 2,70£2,00  2,0043,36 1,40¢1,91 0,061
lcdas6

0,66+1,23  0,001#0,001  1,64+0,52  050+1,00  0,66+1,24 0,088
BOHI

0,51+0,66 1,1740,72 1,66+0,35 1,3740,75 1,454¢0,63 0,375
DTDi

0,11+0,24  0,04+0,11 0,06£0,16  0,25+0,50  0,09+0,23 0,512
DDDi

1,4040,57 1,13+0,70 1,59+0,34 1,1240,62 1,354¢0,57 0,259
MDi

0,9140,57  0,80+0,59 1,03+0,48 1,0240,56  0,924#0,55 0,804
Tukurik pH 7,15+0,41 7,30+0,39 7,00+0,42 6,75+0,34 711+0,42 0,119
Tiikiirik

8,09+2,27 8,50+2,32 7,80+2,25 7,25+1,50 8,0412,18 0,789
tamponlama

;:’Z'I(”r“k alas 5,5242,36  6,8542,66  4,90+2,22 5504057  5,67+2,84 0,484
Kolsisin 1,05¢0,33  0,90:+0,39  0,850,33 1,00£0,40  0,97+0,35 0,418
dozu(mg)

Tamyasi(yl) o oci303 50908264  450:2,83 3758221 5374286 0,378
Tam 264242896 19,804#31,63 27,00429,04 12,75+10,87 23,86+28,05 0,780
gecikmesi(ay)

Kardes sayisi

2,90+1,33 1,90+0,56 2,40+0,69 2,50+1,73 2,53+1,15 0,152
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4.1.6. AAA Tam Yasi, Tam Gecikmesinin Degerlendirilmesi
[k 5 y1l iginde tanis1 konulan 21 hasta, 5-10 yas aras1 tanis1 konulan 17 hasta, 10 yas

ve tlizeri tanis1 konulan 7 hasta bulunmaktadir. Ortalama tan1 yas1 ise 5,37 yildir.

Hastanin semptomlar1 gostermesinden taninin konmasma kadar olan siire (tami
gecikmesi) incelendiginde, ortalama tani1 gecikmesinin 23,8 ay oldugu goriilmiistiir.
Hastalarin 6’sinin ilk 1 ay i¢inde, 11’inin 1-6 ay i¢inde, 8’inin 6-12 ay iginde, 7’sinin
12-24 ay iginde, 13’iiniin 36 ay ve daha sonra tanisinin konuldugu gériilmiistiir (Tablo
4.4). Tan1 gecikmesi anne-baba egitim durumu ve kardes sayisi arasindaki iliski

incelenmis istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0,05).

Tablo 4.4. Tani yasi, tan1 gecikmesi

Veriler N

0-5 yas 21

Tam yasi (y1il) 5-10 yas 17
10+ yas 7

0-1ay 6

1-6 ay 11

Tami gecikmesi (ay) 6-12 ay 8
12-24 ay 7

36+ ay 13

Caligmamizda en ¢ok bulunan mutasyonlara gore tan1 gecikmesi degerlendirildiginde,
en hizli tan1 konulan grubun, M694V/M694V homozigot mutasyonu, tani yasinin en
diisiik oldugu grubun ise M694V/R202Q birlesik heterozigot mutasyonu oldugu
belirlenmistir (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Mutasyonlara gére tani yagsi ve tan1 gecikmesinin degerlendirilmesi

Mutasyon Tam Yas (y1l) Tam Gecikmesi (ay)
R202Q/R202Q 55 23

M694V/M694V 57 16,5

M694V/N 6,6 36,4

M694V/ R202Q 4 17,4
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4.1.7. Kolsisin Kullamiminin Degerlendirilmesi

Hastalarin kullandiklar1 kolsisin dozu degerlendirildiginde ortalama kolsisin dozunun
0,97 mg/giin oldugu goériilmistiir. Hastalardan 10’unun 0,5 mg/giin, 28’inin 1mg/giin,
7’sinin 1,5-2 mg/giin kullandig: tespit edilmistir (Sekil 4.4). Hastalarin %93,3’i

kolsisini diizenli kullanirken, %6,7’si diizenli kullanmamaktadir.

Kolsisin dozu

o

= 0,5mg/giin = 1 mg/giin = 1,5-2 mg/glin

Sekil 4.4. Kolsisin dozunun dagilim1

Kolsisin kullanim1 diizenli olan ¢ocuklarin, ICDAS 11 6 ¢iiriik skoru anlamli bir sekilde
yiiksek ¢ikmustir. Diizenli ilag almayan ¢ocuklarin bruksizm siddeti, istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulunmustur (Tablo 4.6). Kolsisin kullanim siiresi pH,
tamponlama kapasitesi, tiikiiriik akis hiz1 arasindaki iligski incelenmis, istatistiksel

olarak anlamli sonug olmadig1 gériilmistiir (p>0,05).
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Tablo 4.6. Kolsisin kullaniminin parametrelerimiz iizerine etkilerinin degerlendirilmesi

k'f“l’l':r':'r:l N Ortss P
. .. dizenli 42 -0,7210,87
Dis yasi kronolojik yas farki dizenli degil 3 12540.,52 0,315
DMET “d[]z¢.enli . 42 3,0743,53 0,728
dizenli degil 3 2,3343,21
dizenli 42 3,85%4,99
DMFS dizenli degil 3 3,33%4,93 0,861
dft duzenli 42 2,64+3,82 0.665
dazenli degil 3 1,66+1,52 ’
dfs dizenli 42 4,83+7,47 0623
dizenli degil 3 2,66+2,51 !
lcdasi dizenli 42 0,16%0,69 0683
dizenli degil 3 0,00+0,00 ’
lcdas2 dizenli 42 0,40+1,31 0.497
dizenli degil 3 0,00£0,00 ’
lcdas3 "dUZ(.enIi . 42 0,97+1,47 0,460
dizenli degil 3 0,33%+0,57
lcdasa dizenli 42 1,30+1,60 0500
dizenli degil 3 0,66%1,15 ’
lcdass "d[]Z(j:'nIi . 42 1,42+1,93 0,712
dizenli degil 3 1,00+1,73
dizenli 42 0,71+1,27
ledas diizenli degil 3 0,00+0,00 0,001**
] . i dizenli 42 0,82+0,45
Bruksizm siddeti diizenli degil 3 1,00£0,00 0,018*
BOHI "dUZ(.enIi . 42 1,4310,53 0,759
dizenli degil 3 1,77+1,67
DTDI "dUZ(j:'nIi . 42 0,08+0,19 0,530
dizenli degil 3 0,33+0,57
DDDI "dUZ(j:'nIi . 42 1,35+0,52 0,914
dizenli degil 3 1,44+1,26
MDi "dUZ(.enIi _ 42 0,91+0,52 0,623
dizenli degil 3 1,08+0,96
Tiikiiriik pH dUZ(.enIi . 42 7,0910,42 0232
dizenli degil 3 7,40%0,40 !
Tiikiiriik tamponlama dizenl 42 7,92£2,09 0,186
dizenli degil 3 9,6613,21
e s ae duzenli 42 5,51+2,86
Tikiirtk akis hiz: diizenli degil 3 8,001,00 0,145
Kolsisin dozu(mg) “dUZ(j:‘nIi _ 42 0,9910,33 0,123
duzenli degil 3 0,66+0,57
Tant yast (yil) dizenli 42 5,26+2,79 0.315
dizenli degil 3 7,00%4,00
Tani gecikmesi(ay) ; dUz?nIi _ 42 25,16+28,58 0,249
duzenli degil 3 5,6616,02
Kardes sayisi "dUZ(j:‘nIi _ 42 2,47+1,06 0,587
dizenli degil 3 3,33+2,30
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4.1.8. Pediatrik Verilerin Degerlendirilmesi
Calisma ve kontrol gruplari karsilastirildiginda; annenin gebelik siiresinde istatistiksel

olarak anlamli farklilik oldugu goriilmistiir (Tablo 4.7) (p<0,05).

Tablo 4.7. Pediatrik verilerin degerlendirilmesi

Cahsma Kontrol

Veriler
(N) (N)
Annenin gebelik preterm 6 1 0,049
siiresi term 39 44
Gebelik siiresince var 2 1 0,559
gecirilen hastaliklar yok 43 44 ’
.Gebelik siiresinde var ! 4 0,337
ila¢ kullanimi yok 38 41
normal 18 17
o . 0,830
Dogum sekli sezaryen 27 28
Dogum sirasysonrasi1 V&' 2 2 1
komplikasyon yok 43 43
Cocugun dog diisiik 3 1
a,ol ?lll%'lm po normal 40 40 0,208
swrlig fazla 2 4
az 15 12
Emzirme siiresi normal 25 28 0,580
fazla 5 5

4.2. intra Oral ve Eksta Oral Degerlendirmeler

4.2.1. Aftoz Lezyon Olusumunun Degerlendirilmesi

Her iki gruptaki hastalarin daha 6nceki aftéz lezyon deneyimleri sorgulanmis ve
istatistiksel olarak anlamli fark ortaya c¢ikmistir (p<0,05). Calisma grubundaki
hastalarin %46,6’sinda tekrarlayan aftéz lezyon goriiliirken, kontrol grubunda bu
deger %11,1 olarak bulunmustur (Sekil 4.5).
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Sekil 4.5. Aftoz lezyon olusumunun degerlendirilmesi

4.2.2. DMFT ve dft indekslerinin Degerlendirilmesi

Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama DMFT ve dft degerleri hesaplanmistir

(Tablo 4.2). DSO’niin dis ciiriikleri smiflandirmasina gére, her iki gruptaki hastalarin

ortalama DMFT degerleri orta diizeyde ¢ikmustir. dft degerlerine baktigimizda ise

caligsma ve kontrol grubu hastalar diisiik (iyi) indeks grubunda yer almistir. Calisma

ve kontrol gruplar1 DMFT/DMFS, dft/dfs degerleri karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlamli bir fark olmadigi goriilmiistiir (Tablo 4.8) (p>0,05).

Tablo 4.8. Calismaya dahil edilen bireylerin ortalama DMFT/S ve dft/s degerlerinin karsilagtirilmasi

Ort£ SS P
Calisma Kontrol
DMFT 3,02+3,48 3,11+2,77 0,894
DMFS 3,824+4,93 4,224+4,63 0,693
dft 2,57+3,71 2,68+3,35 0,882
dfs 4,68+7,26 5,17+6,54 0,738
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4.2.3. ICDAS Il Skorlama Sonuclarma Gére Her iki Gruptaki Ciiriik Dislerin
Dagilimi

Calisma grubunda toplam 216, kontrol grubunda ise toplam 143 diste ¢iiriik
gorilmistiir. Calisma grubunda toplam 7 diste baslangig ¢iirtigii, 59 diste mine ¢liriigii,
150 diste de dentin ¢iirigli tespit edilmistir. Ayni sekilde kontrol grubunda 33
baslangi¢ ¢lirigii, 43 mine ¢lirigli, 67 dentin ¢iiriigii saptanmistir (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Caligma ve kontrol gruplarindaki hastalarin ICDAS 1I kriterlerine gére ¢iiriik dislerinin

dagilimi
ICDAS Calisma Kontrol P Ciiriik
I (n:216) (n:143)
Baslangic mine
1 7 33 0,007 e e
cliriigii
2 17 36 0,074
Mine ¢iiriugii
3 42 7 0,001
4 57 19 0,003
5 63 37 0,129 Dentin ¢iiriigii
6 30 11 0,056

4.2.4. Periodontal indekslerin Degerlendirilmesi
OHI-S, CI, DI ve MGI gibi periodontal indeks sonuglar1 degerlendirildiginde; her
indeks agisindan ¢calisma grubunda sonuglar daha yiiksek ¢ikmigsa da iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmamistir (Tablo 4.10) (p>0,05).
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Tablo 4.10. Gruplar arasindaki periodontal indeks degerlerinin karsilagtirilmast

Ort+ SS P
Calisma Kontrol
OHI-S 1,45+0,63 1,31+0,58 0,280
Cl 0,09+0,23 0,07+0,18 0,561
DI 1,35+0,57 1,24+0,50 0,319
MGl 0,92+0,55 0,80+0,38 0,212

4.2.5. Malokluzyonun Degerlendirilmesi

Calisma grubundaki hastalarin, %24,4’{inde malokluzyon gériilmiistiir. Ancak, her iki
grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmemistir (Sekil
4.6) (p>0,05).
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B Dental Malokluzyon var B Dental Malokluzyon yok

Sekil 4.6. Malokluzyonun degerlendirilmesi

4.2.6. Bruksizm Varhgimmin Degerlendirilmesi

Bruksizm ve buna bagli dis asinma siddeti incelendiginde, g¢alisma grubunda
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek degerler saptanmistir (Tablo 4.11)
(p<0,05).

54



Tablo 4.11. Bruksizmin degerlendirilmesi

Calisma Kontrol
Mean Mean P
N N
rank rank
var 36 14
Bruksizm 34,50 56,50 0,0001
yok 9 31

Calisma grubunda; mine ylizeyinde asinma olmayan 9 hasta, mine kayb1 olan 31 hasta,
yiizeyin 1/3’iinden az ekspoz dentinli mineye sahip 5 hasta bulunmaktayken; kontrol
grubunda asinma olmayan 31 hasta, mine kaybi1 olan 14 hasta olup, ¢alisma ve kontrol

grubundaki bu farklar istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05) (Tablo 4.12)

Tablo 4.12. Calisma ve kontrol gruplarindaki hastalarin Smith&Night indeksi®®) kriterlerine goére

asimis dislerinin dagilimi

Dis asinma siddeti skoru Calisma (N) Kontrol (N) P
0 9 31 0,0001
1 31 14 0,0001
2 5 0 0,022
3 0 0 1
4 0 0 1

4.2.7. TME Problemlerinin Degerlendirilmesi
Yapilan TME muayeneleri sonucunda; calisma grubunda kontrol grubundan

istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek oranda TME problemi oldugu goriilmiistiir

(Sekil 4.7) (p<0,05).
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Sekil 4.7 TME problemlerinin degerlendirilmesi

4.2.8. Masseter Kasi Hipertrofisinin Degerlendirilmesi
Calisma grubu hastalari, kontrol grubuyla kiyaslandiginda istatiksel olarak daha fazla
masseter kasi hipertrofisi goriilldiigii tespit edilmistir (p<0,05) (Sekil 4.8).
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Sekil 4.8 Masseter kasi hipertrofisinin degerlendirilmesi

4.3. Tiikiiriikk pH, Akis Hiz1 ve Tamponlanma Kapasitesinin Degerlendirilmesi

Her iki gruptaki hastalarin ortalama tiikiiriik pH, akis hizi ve tamponlanma kapasitesi
degerleri hesaplanmistir. Calisma grubundaki hastalarin, kontrol grubuyla
kiyaslandiginda, tiikiiriik tamponlama kapasitesi ve akis hiz1 daha diisiik; pH degeri
ise daha yiiksek olmasina ragmen, aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir.

(Tablo 4.13) (p>0,05).
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Tablo 4.13. Tikiirik pH, tamponlama kapasitesi, akis hizi degerlerinin kargilagtirilmast

Ort+ SS
Calisma Kontrol i
pH 7,11+0,42 6,95+0,36 0,051
Tamponlama  8,04+2,18 8,13+£2,11 0,845
kapasitesi
Akis iz 1,13+0,56 1,30+0,44 0,125

4.4. Dis Yasinin Degerlendirilmesi
Cameriere yontemine gore belirlenen dis yasi ile kronolojik yas arasindaki fark
degerlendirildiginde, her iki grupta da dis yasinin daha geri oldugu belirlenmistir.
Ancak, ¢alisma grubunun dis yas1 kronolojik yas farki, kontrol grubundan daha fazla
bulunmus olup, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit
edilmemistir. (Tablo 4.14) (p>0,05)

Tablo 4.14. Dis yasi- kronolojik yas farki degerlerinin karsilagtirmasi

Ort+ SS
Calisma Kontrol i
Dis yasi
kronolojik -0,76+0,86  -0,45+0,84 0,086
yas farka

4.5. Dis Boyutlarinin Degerlendirilmesi

Calisma ve kontrol gruplari, dis boyutlar1 bakimindan karsilastirildiginda; daimi
dislerde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goriillmezken (Tablo 4.15) (p>0,05),
stit dislerinde kontrol grubunda 63 numarali disin meziodistal genisliginin istatistiksel
olarak anlamli bigimde daha genis oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.16) (p<0,05). Calisma
grubunda, grup igi cinsiyete gore karsilastirma yapildiginda; 46, 43, 33 ve 36 numaral
diglerin meziodistal genisliginin erkeklerde istatistiksel olarak anlamli sekilde daha
yiiksek oldugu bulunmustur (p<0,05). Grup i¢i mutasyonlara goére karsilagtirma
yapildiginda 14, 11, 21, 43, 42, 32, 33, 34, 35, 84, 74 no’lu dislerde mutasyonlar arasi
istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu belirlenmistir (p<0,05).
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Tablo 4.15. Daimi dislerde dis boyutlarinin karsilastirilmasi

Dis No Calisma Kontrol 5
Ort+ SS N Ort+ SS
16 37 10,67+0,53 42 10,49+0,51 0,142
15 23 6,78+0,50 22 6,84+0,40 0,647
14 25 6,98+0,40 27 6,98+0,40 0,966
13 20 7,68+0,37 19 7,76+0,42 0,497
12 35 6,75+0,59 39 6,64+0,53 0,413
11 35 8,72+0,57 42 8,69+0,49 0,806
21 35 8,74+0,57 42 8,71+0,46 0,841
22 35 6,75+0,50 39 6,66+0,51 0,451
23 21 7,70+0,34 20 7,75+0,40 0,672
24 25 6,96+0,41 25 7,00+0,41 0,785
25 24 6,86+0,44 22 6,84+0,41 0,869
26 36 10,58+0,51 42 10,45+0,47 0,254
46 35 10,88+0,58 37 10,71+0,62 0,238
45 22 7,35+0,51 21 7,20+0,38 0,285
44 26 7,08+0,43 26 7,03+0,41 0,650
43 24 6,67+0,33 24 6,74+0,30 0,504
42 36 5,93+0,44 42 5,93+0,36 0,976
41 40 5,29+0,36 44 5,43+0,34 0,056
31 39 5,28+0,34 44 5,42+0,34 0,059
32 36 5,91+0,43 42 5,91+0,35 0,982
33 24 6,61+0,37 24 6,77+0,32 0,137
34 26 6,95+0,40 25 6,96+0,36 0,925
35 19 7,24+0,47 23 7,10+0,35 0,283
36 35 10,87+0,54 36 10,78+0,62 0,531
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Tablo 4.16. Siit dislerinde dis boyutlarinin karsilastirilmasi

Calisma Kontrol
Dis No P
N Ort+ SS N Ort+ SS

55 18 8,92+0,37 18 8,60+0,64 0,079
54 14 7,17+0,38 12 6,93+0,50 0,187
53 19 6,60+0,32 18 6,85+0,49 0,075
52 10 5,39+0,29 4 5,80+0,66 0,123
51 7 6,42+0,64 3 6,80+0,60 0,420
61 8 6,43+0,60 3 6,80+0,60 0,399
62 9 5,41+0,38 5 5,92+0,74 0,112
63 19 6,49+0,28 16 6,80+0,49 0,041*
64 13 7,06+0,31 15 6,86+0,55 0,257
65 16 8,85+0,39 18 8,53+0,76 0,134
85 14 9,64+0,36 19 9,88+0,74 0,229
84 12 7,87+0,21 12 7,55+0,67 0,145
83 16 5,78+0,30 17 5,72+0,36 0,624
82 8 4,67+0,52 3 5,10+0,60 0,278
81 2 4,50+0,28 1 4,50+0,00 1

71 2 4,40+0,42 1 4,50+0,00 0,879
72 8 4,65+0,55 2 5,45+0,35 0,094
73 15 5,83+0,28 16 5,80+0,34 0,815
74 10 7,77+0,29 8 7,30+0,77 0,094
75 15 9,73+0,47 16 9,86+0,63 0,530
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TARTISMA

AAA, dinyada ve daha c¢ok Akdeniz havzasindaki iilkelerde siklikla goriilen
otoinflamatuar, otozomal resesif gecisli bir hastaliktir. Bu nedenle, tip literatiiriinde
AAA ile ilgili ¢ok sayida ¢alisma bulunmaktadir. Dis hekimligi alaninda ise, AAA ile
ilgili sinirh sayida ¢alisma oldugu belirlenmistir. Bu ¢alismalarin biiyiik bir kismini da
yetigkin hastalarda yapilan ve AAA hastalarinda periodontal durumu degerlendiren
calismalar olusturmaktadir.? 13 105, 106, 144,145 Bijr jisminda ise AAA hastalari
ortodontik agidan degerlendirilmistir.**" 143 Sadece bir ¢alismada ¢ocuk doktoru bir

yazar tarafindan ¢ocuk dis hekimligi destekli bazi veriler degerlendirilmistir.(©®

Erisilebilir kaynaklardan yapilan literatiir taramasinda, ¢ocuk dis hekimliginde AAA
ve agiz dis saglhiginin degerlendirildigi kapsamli bir ¢alismaya rastlanilmamuistir.
Calismamiz bu yoniiyle yapilan ilk arastirmadir. Calismamizda AAA bulunan 45 ve
AAA bulunmayan 45 g¢ocuk ve adolesan; agiz ve dis sagligi1 yoniinden detayli olarak
incelenmis olup, demografik veriler (yas, cinsiyet, anne-baba egitim durumu, kardes
say1st), akraba evliligi, aile fertlerindeki tasiyicilik/hastalik tanisi, mutasyon tipi, tani
yasi, tan1 gecikmesi, kolsisin kullanimi ve dozu, pediatrik veriler, aftoz lezyon
olusumu, ¢iiriik prevelansi, periodontal saglik, malokluzyon, bruksizm, masseter kasi
ve TME muayenesi, tiikiiriik parametreleri 6lgtimi, dis yas1 tespiti, dis boyutu 6l¢timii

yoniinden kapsamli olarak incelenmistir.

Literatiirlere baktigimizda, calismamiza benzer sekilde Wu ve ark.*® AAA tanis1 alan
11 hastay1 cinsiyet; etnik koken, tani yasi, tan1 gecikmesi, aile hikayesi, MEFV
varyant1 yoniinden, Adrovic ve ark.1*? aftéz lezyonlar1, Sogur ve ark.® 45 AAA’l1
hastanin ¢iirtik, dolgulu, ¢ekilmis dis sayisi, plak indeksi, gingival indeks, periodontal
cep derinligi, klinik atagman seviyesi ve hastalarin yasam Kalitesini incelemistir.
Esmeray ve ark.® jse 119 AAA’l cocuk ve addlesant ciiriik yiizdesi, DMFT, DMFS,
dft, dfs, ICDAS Il indeksi, plak indeksi, gingival indeks yoniinden degerlendirmistir.
Abouzaid ve ark.*'” caligmamiza benzer sekilde malokluzyon parametresini
karsilagtirmis; ¢alismamizin gruplarindan farkli olarak ise palatal ark yiiksekligi,
dudak kalinligi, mine yiizey defekti, filtrum yiiksekligi, makroglossi, orofasiyal
yapilarin boyutlarini incelemistir. Calismamiz diger literatiirlerle karsilagtirildiginda

kardes sayisi, pediatrik veriler, bruksizm, masseter kas1 muayenesi, TME muayenesi,
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dis yast ve dis boyutu, tiikiirik parametrelerinin gruplar arasinda karsilastirilmasi

bakimindan 6zgiindiir.

Calismamizda AAA grubundaki hastalarin; 26’s1 kiz, 19°u erkek, yas ortalamas1 10,88
+2,97 iken, kontrol grubundaki hastalarin; 23’1 kiz, 22’si erkek yas ortalamasi 10,67
+2,02’dir. Calismamizda ¢alisma ve kontrol grubunda kiz ve erkek orani, literatiirdeki
diger calismalara benzer sekilde dengeli tutulmustur. 48150 Ayn1 zamanda galisma ve
kontrol gruplar: arasindaki yas ortalamalari Esmeray ve ark.®® ve Abouzaid ve
ark.’nin®7") calismast ile benzerlik gostermektedir. Kishida ve ark.*%V ise 19 yas alti,
20-39 yas aras1 ve 40 yas istii olmak iizere oldukca genis yas araligindaki hasta
gruplarinda kolsisin kullanimi/dozu, tani yasi, aile hikayesi ve klinik semptomlari
degerlendirmislerdir. Caligmamiz, ¢ocuk dis hekimliginde yapilan klinik bir ¢alisma
olmasi ve karsilastirilan gruplardan elde edilen verilerin homojenitesini saglamak

adina uygun bir yas araligi segilerek yapilmistir.

Calismamiz klinik siiregleri icermesi bakimindan prospektif bir ¢calisma olup, anket
formundaki genis soru yelpazesi ile daha 6nce yapilan benzer klinik ¢alismalardan

ayrilmaktadir, (13 86 93.144)

Anne-baba egitim durumu, tani gecikmesi arasindaki iliskiyi inceledigimizde
ilkogretim mezunu ebeveynlerde tani gecikmesi daha fazla olmasina ragmen
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir. Buna karsin, artan kardes sayisi

ile AAA tani gecikmesi arasinda, pozitif bir korelasyon bulunmamustir.

Akraba evliligi durumu degerlendirildiginde; AAA olan g¢ocuklarin %28,9’unun
ebeveyninde akraba evliligi belirlenmis olup, grup i¢inde akraba evliligi olanlarin
ailelerinde hasta/tasiyict birey sayisi ile akraba evliligi olmayanlarin ailelerindeki
hasta/tasiyict  birey sayisi karsilastirilmis istatistiksel olarak anlamli  fark
bulunmamistir. Ancak akraba evliligi, AAA’nin otozomal resesif gegisli olmasi
nedeniyle hastaligin ortaya ¢ikmasi agisindan yiiksek bir risk faktoriidiir. Alpaslan ve
ark.% calismasinda AAA ile akraba evliligi oranmi %30, Yildirim ve ark.®%® ise
%13,7 bulmustur. Seidel ve ark.®®* akraba evliligi ve AAA arasinda pozitif
korelasyon gostermistir. Calismamiz, literatlir sonuglartyla paralellik gostermektedir.
Akraba evliligi baskin ve c¢ekinik genlerin iist iiste gelerek c¢akismasi olasiligini

artirdigindan, genetik hastaliklarin goriilmesine yol agmaktadir. Bu nedenle, akraba
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evliliginin, otozomal resesif kalitim paterni gosteren AAA igin yiiksek risk faktorii

olusturdugu kanaatindeyiz.

Calismamizda 45 AAA’l1 ¢ocugun 16’sinin (%35,5) ailesinde en az 1 AAA hastasi
oldugu gozlenmistir. Tunca ve ark.’nin® c¢alismasinda benzer sekilde %33,5’inde
(2436 hastanin 818’inde) pozitif aile dykiisii oldugu bildirilmistir. Bilici ve ark.(5)
AAA hastalarinin ebeveynlerinin %23,5’inde, kardeslerinin ise %32’sinde AAA
hikayesi oldugunu bulmustur. AAA otozomal resesif oldugu i¢in dogrudan aile

hikayesiyle iliskilendirilebilecegi diistiniilmiistiir.

Calismamizda, calisma grubunun yaklasik yarist homozigot mutasyona sahipken,
yaklasik %10’unda ise herhangi bir mutasyon goriilmedigi tespit edilmistir. En ¢ok
belirlenen mutasyonlar R202Q/R202Q homozigot (%24,5), M694V/M694V
homozigot (%20), M694V/N heterozigot (%11,1), M694V/R202Q birlesik
heterozigot (%11,1) mutasyonudur. MEFV geni’nde 340’tan fazla hastalikla iliskili
varyant bildirilmistir.*°® AAA hastaliginda en yaygin MEFV varyant1t M694Vdir.
Diger sik goriilen 10. ekzondaki varyantlar sirasiyla; M6941, V726A ve M680I olup
tiim varyantlarin %75’ini olusturmaktadir.®® 3 Calismamizin sonuglarina benzer
sekilde Arpaci ve ark.*” 2639 hastanin 2079’ unda (%78,7) MEFV gen mutasyonuna
rastlamis, en ¢ok sirasiyla R202Q (1319, %49,29), E148Q (476, %17,79), M694V
(439, %16,41), V726A (146, %5,46) ve M680I (135, %5,04) mutasyonu bulundugunu
belirtmisglerdir.

Literattirdeki ¢alismalar1 degerlendirdigimizde, farkli milletlerde farkli mutasyonlar
bildirildigi karsimiza ¢ikmaktadir. Araplarda en yaygin mutasyonlar V726A, M680I
ve M694V iken, Ermenilerde bu sira M694V, M680I ve V726 olarak goriilmektedir.”
158) Mansour ve ark.(® 1387 Misirli hastada yaptig1 calismada en yaygin goriilen
mutasyonlart E148Q (%38,6), M694I (%18,1) ve V726A (%15,8) olarak bildirmistir.
Kogan ve ark.1%® Yahudi popiilasyonunda farkli etnik kokene gore farkli mutasyon
dagilimlarin1 belirtmislerdir. Kuzey Afrika Yahudilerinde ise M694V ve E148Q),
Askenaz Yahudilerinde E148Q ve V726A daha yaygindir. Mohammadnejad ve
ark.1%9 fran’da Azeri Tiirklerinde yaptig1 bir ¢alismada M694V (%40,2), E148Q
(%13,7) ve V726A (%13,7) mutasyonlarint bildirmislerdir. Literatiir sonuglari

PR

15181nda, farkli milletlerde en yaygin mutasyon tipinin degistigi gorilmiistiir.

62



Comak ve ark.®D 97 AAA’li cocuk iizerinde yaptig1 ¢alismalarinda ortalama tani
yagin1 7,93 tespit ederken, ¢alismamizda ise ortalama tani yasinin 5,37 oldugu
belirlenmistir. Tunca ve ark.?® 2838 olguyu incelemis, tan1 yasini 9,6 olarak
bulmustur. Calismamizin sonuclarindan farkli olarak Kehribar ve ark.%? 837 AAA’I1
hastanmn tan1 yasmi 24, Bodur ve ark.®® ise 979 hastada 28 olarak bulmuslardir.
Fujimoto ve ark.1®® AAA’ll hastalarda ortalama tam yasmi 39,1+18,1 yil
bulmuslardir. Migita ve ark.*6% jse Japonya’da 134 hastada yaptiklari ¢alismalarinda,
ortalama tani yasini1 28,7+18,5 yil olarak bildirmislerdir. Calismamizin sonucunda tani
yaginin daha diisiik olmasimin nedeni, ¢ocuk klinigine gelen hastalarin ¢alisma
grubunu olusturmasi ve bazi mutasyonlarin genetik olarak daha etkili olmasi nedeniyle

tan1 yasinin daha diisiik olmasi olabilir.

Erdogan ve ark.‘®® 197 hastada ortalama AAA tan1 gecikmesini, 11 yil olarak
bildirmistir. Lidar ve ark.® jse 50 AAA’l1 hastada tan1 gecikmesini ortalama olarak
15,7 yil olarak bulmuslardir. Calismamizin sonucuna gore tani gecikmesi ortalama
olarak 23,8 aydir. Literatiir ¢alismalarina gore tani gecikmesini daha diisiik

bulmamizin nedeni ¢ocuk klinigi hastalarinin ¢galigma grubumuzu olusturmasi olabilir.

Oral kolsisin, AAA’l1 ¢ocuk hastalar i¢in giivenli ve etkili bir tedavi olarak kabul
edilmektedir.1®) Baglan ve ark.1%® ortalama yaslar1 12,85 olan 35 AAA’l1 ¢ocuk
hastada ortalama giinliik kullanim dozunu 1,72 mg/giin olarak bildirmislerdir. Akarcan
ve ark.®? 9 AAA’I1 hastada, ortalama kolsisin dozunun 1,5-2 mg araliginda oldugunu
belirtmislerdir. Bizim ¢aligmamizda ise ortalama kolsisin dozu 0,97 mg/giin olarak
bulunmustur. Giinliik dozu diisiik bulmamizin sebebi ¢alisma grubu yas ortalamamizin

daha kii¢iik olmasi olabilir.

AAA’l ¢ocuklar ile saglikli ¢cocuklar karsilastirildiginda; gebelik siiresince gegirilen
hastaliklar, gebelik siiresinde ila¢ kullanimi, dogum sekli, dogum komplikasyonlari,
cocugun dogum agirligi ve emzirme siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir. Buna gore; AAA’ll ¢ocuklarin prenatal gelisiminin normal oldugu
sonucuna varilabilir. Annenin gebelik siiresindeki preterm dogum oraninin yiiksek
cikmasmin ise, Orneklem biiytikligli ile iliskili olabilecegini diistinmekteyiz.
Literatiirde AAA’ll ¢ocuklarla yapilan calismalarda, ¢alismamiza benzer sekilde
dogum Oncesi ve dogum sirasindaki verilerin kiyaslamasinin yapilmadigi tespit

edilmis olup, calismamiz bu yoniiyle yapilan ilk ¢caligmadir.
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Calisma grubundaki hastalarda goriilen, tekrarlayan aft6z lezyon %46,6 iken, kontrol
grubunda bu deger %11,1 olarak bulunmus olup, ¢alisma grubunda aftoéz lezyon
olusumu, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede fazladir.
Calismamiza benzer sekilde, Esmeray ve ark.®® da AAA’l1 199 ¢ocugun 77°sinde
(%38,7) tekrarlayan aftoz lezyon olusumu oldugunu belirtmistir. Solmaz ve ark.®” ise
AAA’Il hastalarda %19,1 oraninda tekrarlayan aftoz lezyon olusumu bildirmistir.
Rutin dis hekimi muayenesi sirasinda aftoz lezyona rastlanilmasi halinde, hastaya ve
ebeveynine aftéz lezyon siklig1 sorgulanarak, belirtileri arasinda oral aft6z lezyonlarin
bulundugu diger hastaliklarla birlikte AAA da ekarte edilmelidir. Ozellikle ¢cocuk
hastalarin pedodontistler tarafindan ¢ocuk romatoloji kliniklerine erken donemde

yonlendirilmesinde ve bdylece AAA tanisinin erken donemde konulmasinda dis

hekimleri ve pedodontistlere 6nemli gorevler diismektedir.

Arastirmamiza dahil edilen hastalarin ortalama DMFT/DMFS ve dft/dfs degerleri
hesaplanmis, AAA bulunan g¢ocuklar ile saglikli ¢ocuklar arasinda anlamli fark
bulunmanustir. DSO’niin dis ciiriikleri siniflandirmasma gére, her iki gruptaki
hastalarin ortalama DMFT degerleri orta diizeyde c¢ikmustir. dft degerlerini
inceledigimizde ise; ¢alisma ve kontrol grubu hastalar1 diisiik (iyi) indeks grubunda
yer almistir. Calismamizda AAA bulunan ¢ocuk ve adélesanlarda ortalama DMFT
degeri; 3,02+3,48, DMFS degeri; 3,82+4,93, dft degeri; 2,57+3,71, dfs degeri;
4,68+7,26°dir. Esmeray ve ark.®® ise; 3-18 yas arasinda 199 AAA’l1 ¢ocuk iizerinde
yaptiklar1 ¢alismada ortalama DMFT degerini; 1,91+2,45, DMFS degerini; 3,14+4,49,
dft degerini; 3,9543,54, dfs degerini; 8,62+8,88 bulmuslardir. DMFT degerinin bizim
caligmamizdan diisiik, dft degerinin bizim ¢alismamizdan yiiksek olmast, siit dislenme
grubundaki hasta sayilarmin bizim ¢alismamizdan daha fazla olmasindan

kaynaklandig1 kanaatindeyiz.

Ayni arastirmacilar AAA bulunan ¢ocuklarin, MEFV geni exon mutasyonlarina gore
indekslerini karsilagtirmis aralarinda anlamli fark bulunmamustir. Bizim ¢alismamizda
da mutasyon tiirlerine gore DMFT, DMFS, dft, dfs indeks degerleri karsilastirilmis ve
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamustir. Ciiriik, ¢ekilmis ve dolgulu dis
sayisini tek tek degerlendiren Sogur ve ark.’nin® calismasinda ise AAA’I1 hastalarda
clirtik dis sayist ortalamasi (0,77+1,29); cekilmis dis say1 ortalamasi (4,13+4,72);
dolgulu dis say1 ortalamast (2,33+£3,19) olarak bildirilmistir. Ciiriikk dis sayisi
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ortalamasi, saglikli kontrol grubuyla (0,44+1,15) benzer, ¢ekilmis (1,55+3,6) ve
dolgulu (0,66+1,46) dis sayisi ortalamasi istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek

bulunmustur.

ICDAS I kriterlerine gore ¢iiriik disler degerlendirilmis olup, ICDAS Il 1 skoru
kontrol grubunda ¢alisma grubundan istatistiksel olarak daha yiiksek, ICDAS Il 3 ve
4 skorlar1 ise ¢aligma grubunda, kontrol grubundan istatistiksel olarak daha yiiksek
bulunmustur. Esmeray ve ark.®® AAA’Li ¢ocuk ve adolesanlarda ICDAS |l
kriterlerine gore ciiriik disleri incelemis, hastalarin %54,3’lniin ICDAS Il 5,
%29,1’inin ICDAS 11 2 skoruna sahip oldugunu bildirmislerdir. Caligmamiz, AAA
hastalarinda dentine ulasan ciiriik sayisinin daha fazla olmasi bakimindan bu
calismanin sonuglarina benzerlik gostermektedir. Dentine ulasan ¢iiriik sayisinin
yiiksek ¢ikmasimin nedeni, atak olusmasin diye gocuklarin seker, abur cubur, gazli

icecek, beyaz unlu gidalar ve hazir gidalar1 fazla tiiketmesi olabilir.

Kolsisin kullanim1 diizenli olan ¢ocuklarin, ICDAS 11 6 ¢iiriik skoru anlamli bir sekilde
yiksek ¢ikmistir. ICDAS 1I 6 ¢iiriikk skorunun yiiksek ¢ikmasi, bu ¢ocuklarin tibbi
Oykiisiiniin onlar1 zorlamayip beslenmelerinin akranlarindan farkli olmadigini
gosterebilir. Kolsisin kullanim siiresi, tiikiiriik parametreleri arasindaki iliskinin

anlamli ¢itkmamasi ise 6rneklem biiyiikliigline bagl olabilir.

OHI- S, CI, DI ve MGI gibi periodontal indeks sonucglar1 degerlendirildiginde; her
indeks ac¢isindan g¢aligma grubunda sonuglar daha yiiksek ¢ikmistir ama gruplar
arasindaki bu farklar istatistiksel olarak anlamli degildir. Sogur ve ark.®® ¢alismamiza
benzer sekilde, AAA’ll hastalarda plak indeksi, gingival indeks, periodontal cep
derinligi ve Klinik atagman seviyesini saglikli grupla karsilagtirmiglar istatistiksel
olarak anlamli fark bulmamiglardir. AAA'da hastalik siddetine gore agiz sagligi
durumunda anlamli bir farklilik goézlenmedigini bildirmislerdir. Calismamizda
mutasyon tiirlerine gore periodontal indeks sonuglar1 degerlendirilmis, istatistiksel
olarak anlaml farklilik olmadig1 goériilmiistiir. Calismamiza benzer sekilde, Esmeray
ve ark.® plak indeksi ve gingival indeksi MEFV mutasyonlarina gore

karsilastirmislar, gruplar arasinda fark olmadigini belirtmislerdir.

Calisma grubundaki hastalarin, %24,4’tinde malokluzyon goriilmiistiir. Ancak, kontrol

grubuyla karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmemistir.
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Abouzaid ve ark.1) 58 AAA’I1 cocuk ve addlesanmin agiz-dis saglig parametrelerini
inceledikleri calismalarinda, malokluzyon oranini %44,8 oraninda bulmuslardir.
Giingor ve ark.!*® calismalarinda AAA hastalarinda yapilan sefalometrik 6lgiimler
sonucunda daha kiigiik mandibula ve ramus yiiksekligi oldugunu belirtmislerdir.
Esmeray ve ark.®® ise AAA’l1 cocuk ve adélesanlarda arki sag ve sol olarak incelemis,
sag tarafta %73,9 oraninda siif 1 okluzyon ancak, sol tarafta %62,8 oraninda simif 1

okluzyon oldugunu belirtmislerdir.

Calisma grubunda mine yiizeyinde asinma olmayan 9 hasta, mine kayb1 olan 31 hasta,
yiizeyin 1/3’iinden az ekspoz dentinli mineye sahip 5 hasta bulunmaktayken; kontrol
grubunda aginma olmayan 31 hasta, mine kayb1 olan 14 hasta olup, ¢calisma ve kontrol
gruplar1 arasindaki bu farkliliklar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Cocuklarin
taniy1 erken yasta almalari, hayat boyu siirecek medikal tedaviye baslamalari, okul,
arkadas ve oyun ortamindan hastaligin akut déneminde uzak kalmalari nedeniyle;
psikolojik olarak etkilenmeleri dolayisiyla bruksizmin ortaya ¢iktigini diisiinmekteyiz.
Literatiir ¢aligmalar1 incelendiginde; Deger ve ark.'?, AAA hastalarinda kontrol
grubuna gore depresyona daha fazla yatkinlik oldugunu gostermistir. Abouzaid ve
ark.*" genetik alaninda yaptiklar1 calismada AAA’l1 gocuk ve adélesanlarda yapisal
mine defekti oranimm1 %27,5; atrizyon oranini ise %5 olarak olarak bildirmistir.
Erisilebilir kaynaklardan yapilan literatiir taramasinda, AAA ve bruksizm iligkisini

bizim ¢aligmamizda oldugu gibi dogrudan inceleyen bir ¢alismaya rastlanmamustir.

Diizenli kolsisin almayan cocuklarin bruksizm siddeti, istatistiksel olarak anlamli

derecede yiiksek bulunmustur.

Calismamizda TME muayenesi sonucunda; ¢alisma grubunda kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek oranda TME problemi oldugu goriilmiistiir.
Ayni sekilde calisma grubu hastalari, kontrol grubuyla kiyaslandiginda istatiksel
olarak daha fazla masseter kas1 hipertrofisi goriildiigii belirlenmistir. Tovi ve ark.®??
yayinladiklar1 olgu raporunda, AAA’da TME sinovitinin nadiren gortuldiigi ve
TME’de uzun siireli sinovitin ise trismus ve agriya yol actigini, bu durumun
tedavisinin kolsisin ile yapildigin1 bildirmistir. Literatirdle TME ve masseter
hipertrofisi konulu ¢ok ¢alisma olmasina ragmen; AAA’l1 gocuklarda TME problemi

ve masseter kas hipertrofisini karsilastiran ¢alismaya rastlanmamustir.
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Gruplar arasi1 ortalama tiikiiriik pH, akis hizi1 ve tamponlanma kapasitesi degerleri
hesaplanmis, ¢alisma grubundaki hastalarin tiikiiriik ph’1 kontrol grubundaki hastalara
gore daha yiiksek, tamponlama kapasitesi ve tiikiiriik akis hiz1 daha diisiik olmasina
ragmen, aradaki fark istatistiksel olarak anlamli ¢ikmamistir. AAA ataklarinin
temelinde; nétrofillerin aktivasyonu ve serozal yiizeylerde toplanmasi vardir. Kolsisin,
notrofillerin hareketliligini etkileyerek serozal yiizeylerde toplanmasini azaltir. Bu
nedenle tiikiiriik pH’1, akis hiz1 ve tamponlanma kapasitesinin kolsisin kullanimina
bagli olarak degisiklik gosterebilecegini diisiinmekteyiz. Literatiir ¢alismalari
incelendiginde AAA’l1 gocuklarda tiikiiriik pH’1, akis hiz1 ve tamponlama kapasitesini
karsilagtiran ¢alismaya rastlanmamistir. Calismamiz bu yoniiyle de bir ilki
olusturmakta ancak, 6rneklem biiyiikliigliniin fazla oldugu yeni ¢aligmalara ihtiyag

duyulmaktadir.

Kirzioglu ve Ceyhan®® Nolla, Haavikko ve Demirijian yéntemlerini uygulayarak, 7-
13 yas araliginda 425 ¢ocuk tizerinde dis yasi tespiti yapmuslar, her li¢ yontemin de
Tiirk ¢ocuklari i¢in tamamen uygun olmadigimi bildirmislerdir. Giilsahi ve ark.t7®
Cameriere yonteminin, Tirk niifusuna uygulanabilirliginin ilk aragtirmasini temsil
eden ¢alismalarinda, bu yontemin, pratik, hizli oldugunu bildirmislerdir. Literatiirdeki
diger ¢alismalarda da; 6-13 yas grubundaki ¢ocuklarda Cameriere yonteminin diger
yontemlerden daha dogru oldugu bildirilmistir.!”*17®) Bu nedenlerle, calismamizda,

Cameriere dis yasi1 belirleme yontemi kullanilmistir.

Cameriere yontemine gore, belirlenen dis yasi ile kronolojik yas arasindaki fark
degerlendirildiginde, her iki grupta da dis yasimnin daha geri oldugu belirlenmistir.
Ancak, ¢alisma grubunun dis yas1 kronolojik yas farki, kontrol grubundan daha fazla
bulunmus olup, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit
edilmemistir. Yapilan ¢aligmalarda AAA’l ¢ocuk hastalarda azalmis kemik mineral
yogunlugu seviyeleri gosterilmistir. 24142 Azalmis kemik mineral seviyesinin dis yasi

gelisiminin gecikmesinde etkili olabilecegini diisiinmekteyiz.

Calisma ve kontrol gruplari, dis boyutlar1 bakimindan karsilagtirildiginda; daimi
dislerde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goriilmezken siit dislerinde kontrol
grubunda 63 numarali disin meziodistal genisliginin istatistiksel olarak anlamli
bicimde daha genis oldugu goriilmiistiir. Bunun nedeni 6rneklem biiyiikliigiine bagh

olmakla beraber AAA’l1 hastalarda dis asinmasi ve bruksizm varligi géz oniinde
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bulundurularak disin meziodistal genisliginin asinmaya bagli azalmasi olabilir.
Calisma grubunda, grup i¢i cinsiyete gore karsilastirma yapildiginda; 46, 43, 33 ve 36
numarali dislerin meziodistal genisliginin erkeklerde istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha yiiksek oldugu bulunmustur. Bunun nedeninin; ézellikle alt ¢ene képek
dislerinin seksiiel dimorfizm géstermesi nedeniyle oldugunu diisiinmekteyiz. Da Silva
ve ark.™ sistematik derleme galismasinda tiim sonuglara gére alt kanin dislerde ve
alt molar dislerde erkeklerde meziodistal genisligin daha fazla oldugunu bildirmistir.
Grup i¢i mutasyonlara gore karsilastirma yapildiginda 14, 11, 21, 43, 42, 32, 33, 34,
35, 84, 74 no’lu dislerde mutasyonlar arasi istatistiksel olarak anlaml farklilik oldugu
belirlenmistir. Bunun nedeni 6rneklem biiyiikliigiine bagh olmakla birlikte, dental

gelisimde rol alan genlerde mutasyonlarin varligi olabilir.
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SONUC VE ONERILER

Calismamizdan elde edilen veriler degerlendirildiginde sonuglar su sekildedir:

1. AAA’ll ¢ocuk ve addlesanlar ile saglikli ¢ocuk ve addlesanlar karsilagtirildiginda,
anne gebelik siiresi, aftoz lezyon olusumu, ICDAS Il degerleri, bruksizm, TME
problemi, masseter kasi hipertrofisi ve dis boyutu arasinda istatistiksel olarak anlamli

farkliliklar bulunmustur.

2. AAA’l1 gocuk ve addlesanlar ile saglikli gocuk ve adolesanlar arasinda; anne-baba
egitim durumu, kardes sayisi, DMFT/dft indeksleri, periodontal indeksler,
malokluzyon, tiikiiriik pH’s1, tiikiiriik akis hizi, tiikiiriik tamponlama kapasitesi ve dis

yas1 parametrelerinde anlamli fark bulunmamustir.

3. AAA’ll ¢ocuk ve adolesanlarda aftéz lezyon olusumu, saglikli ¢ocuk ve
adolesanlardan istatistiksel olarak anlamli derecede fazla bulunmustur. Rutin dis
hekimi muayenesi sirasinda aft6z lezyona rastlanilmasi halinde hastaya ve ebeveynine
aftoz lezyon sikligi sorgulanarak, belirtileri arasinda oral aftoz lezyonlarin bulundugu

diger hastaliklarla birlikte AAA da ekarte edilmelidir.

4. AAA’l1 gocuk ve adblesanlarda goriilen bruksizm ve dis asinmasi, saglikli ¢ocuk ve

adodlesanlardan anlamli derecede yiiksektir.

5. AAA’l1 ve saglikli ¢cocuk ve adolesanlarda tiikiiriik pH, akis hiz1 ve tamponlama

kapasitesi acisindan anlamli farklilik bulunmamaistir.

6. AAA’ll gocuk ve addlesanlarin dental anamnezi esnasinda romatolojik takibi ve

kolsisin kullaniminin diizenli olup olmadigmnin sorgulanmasi dnemlidir.

7. AAA’l cocuk ve adblesanlarin dental islemleri atak donemlerinde yapilmamalidir.
Dental tedavi sirasinda stressiz ortam saglanarak koltuk siiresi minimuma

indirilmelidir.

8. Pandemi doneminde yapmis oldugumuz g¢alismamizin Orneklem biyikligi

sinirlidir. Orneklem biiyiikliigii daha fazla olan ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

9. AAA’ll ¢ocuk ve addlesanlarin dental ve oral saghiginin degerlendirilmesinde

literatlirde daha ¢ok calismaya ihtiya¢ bulunmaktadir.
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EK-2. Ebeveynler I¢in Bilgilendirilmis Onam Formu
ASGARI BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

Katilimci / Gontilliiniin Protokol Numarasi:

1. Arastirmayla Ilgili Bilgiler:

a. Arastirmanin Adz:

Ailevi Akdeniz Atesinin (AAA) ¢ocuk ve addlesanlarda agiz ve dis sagligina olan
etkisinin degerlendirilmesi

b. Arastirmanin Igerigi:
Calisma plani
Hasta gruplari:

Hastalarin yas, cinsiyet, genel saglik durumu, AAA teshis yas1 ve atak sayisi,
diizenli ilag¢ kullanimi kaydedilecektir. Hastalarin dis ¢iiriigi durumu ve siddeti
DMFT/dft, DMFTS/dfs indeksi 1ile degerlendirilecektir. Oral hijyen
degerlendirilmesi; basitlestirilmis oral hijyen indeksi ve modifiye diseti indeksine
gore yapilacaktir. Diglerdeki asinmaya bagh bruksizm varhigi degerlendirilicektir.
TME ve masseter kas1 muayenesi yapilacaktir. Uyarilmis tiikriik akis hizin1 tespit
icin parafin ¢ignetme yontemi kullanilacaktir. Tiikiiriik tamponlama kapasitesi ve
ph’sin1  degerlendirmek i¢in o6zel kitler (GC Saliva Check Buffer Kit)
kullanilacaktir. Her iki ¢enedeki dislerin Slgiisii alinip model olusturulacak dis
boyutlar1 dlgiilecektir. Eger muayene i¢in panoramik rontgen alinmissa, rontgen
tizerinde dis yast degerlendirmesi yapilacaktir. Elde edilen degerler ayni yas
grubundaki saglikli cocuklardan olusturulan kontrol grubu ile karsilastirilacaktir.

c. Arastirmanin Amact:

Bu ¢alismanin amaci; AAA’I ¢ocuk ve addlesanlarda, agiz hijyeninin ve dis-¢evre
dokularmin, klinik ve gerekli ise radyolojik olarak degerlendirilmesi ve elde edilen
sonuglarin saglikli bireylerle karsilastirilmasidir.

d. Aragtirmanin Nedeni:
() Bilimsel aragtirma
(x ) Tez galigmasi
e. Arastirmanim Ongoriilen Siiresi: 20 ay
f. Aragtirmaya Katilmas1 Beklenen Katilimc1/Gondiillii Sayisi: 90
g. Arastirmada Izlenecek Deneysel Islemler:

Arastirma klinik bir ¢aligma olacaktir.

2. Goniilliintin/Katilimeinin Uygulama Sirasinda Karsilasabilecegi Riskler ve
Rahatsizliklar:

Yukarida agiklanan arastirma sirasinda uygulanacak olan iglemlerin bana asagida
belirtilen riskleri ve rahatsizliklar1 getirebileceginin bilincindeyim:

Herhangi bir risk bulunmamaktadir, sadece tiikiiriik 6rneginden fizyolojik analiz
yapilacaktir.
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3. Goniilliiler/Katilimeilar I¢in Arastirmadan Beklenen Yarar:

Caligmamizdan bekledigimiz yarar agiz, dis-cevre dokularin sagligiyla ilgili bircok
parametreye bakarak AAA-¢iiriik, dis eti hastaligi, bruksizm, dis yasi, TME problemi,
iliskisi ile ilgili somut verilere ulagsarak AAA’l1 ¢cocuklar1 ve ebeveynlerini erken
donemde bilgilendirip kontrol altinda tutmaktir. Boylece erken donemde
ilerleyebilecek bir hastalik olan dis ciiriigiinii ve ¢evre dokularin rahatsizliklari
koruyucu ve Onleyici tedavilerle kontrol altina alarak iilke ekonomisine katkida
bulunmak bekledigimiz amaglardandir.

4. Aragtirma Konusundaki Sorularin Cevaplandirilmast:

Aragtirmanin yiiriitiilmesi sirasinda olas1 yan etkiler, riskler ve zararlar ile haklarim
konusunda bilgi almak icin asagida belirtilen kisiyle baglanti kurmam yeterli
olacaktir.

Adi- Soyadt: Ars. Gor. Dt. Canan OZAN

5. Zararlarin Karsilanmast:

Bu calismaya katildigim i¢in zarar gorecek olursam, gerekli olan tibbi bakimin
sorumlu arastirmaci tarafindan yerine getirilecegi, uygulanan isleme bagli olarak
gelisebilecek her tiir hasara (sakatlanma ve 6liim dahil) kars1 giivencede oldugum,
masraflarimin Akdeniz Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali
tarafindan karsilanacagi bana bildirildi.

6. Arastirma Giderleri:
Aragtirma kapsamindaki biitiin islemler i¢in benden ya da bagli bulundugum sosyal
giivenlik kurulusundan higbir {icret istenmeyecektir.
7. Goniilliliik, Calismay1 Reddetme ve Calismadan Cekilme Hakki,
Calismadan Cikarilma:

a. Arastirmaya hi¢bir baski ve zorlama altinda olmaksizin goniillii
olarak katiliyorum.

b. Arastirmaya katilmay1 reddetme hakkina sahip oldugum bana
bildirildi.
C. Sorumlu aragtirmaciya haber vermek kaydiyla, higbir gerekce

gostermeksizin istedigim anda bu ¢alismadan ¢ekilebilecegimin
bilincindeyim.

8. Calismanin yiiriitiiciisii olan aragtirmaci ya da destekleyen kurulus,
calisma programinin gereklerini yerine getirmedeki ithmalim
nedeniyle ya da arastirma prosediiriine bagli olarak onayimi
almadan beni ¢alisma kapsamindan ¢ikarabilir.

9. Gizlilik:
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Caligmanin sonuglar1 bilimsel toplantilar ya da yayinlarda sunulabilir. Ancak, bu tiir
durumlarda kimligim kesin olarak gizli tutulacaktir.

10. Calismaya Katilma Onayz1:

Yukarida yer alan ve arastirmadan 6nce goniilliiye / katilimciya verilmesi gereken
bilgileri gosteren Aydinlatilmis Onam Formu adli metni kendi anadilimde okudum
ya da bana okunmasini sagladim. Bu bilgilerin igerigi ve anlami, yazili ve sozlii
olarak agiklandi. Aklima gelen biitiin sorular1 sorma olanagi tanindi ve sorularima
doyurucu cevaplar aldim. Calismaya katilmadigim ya da katildiktan sonra ¢ekildigim
durumda, hi¢bir yasal hakkimdan vazge¢mis olmayacagim. Bu kosullarla, s6z
konusu arastirmaya higbir baski ve zorlama olmaksizin goniillii olarak katilmay1
kabul ediyorum.

Bu metnin imzal1 bir kopyasini aldim.
Gondilliiniin / katilimeinin Adi- Soyadi:
Yas ve Cinsiyeti:
Imzast:

Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarasi):

Velayet ya da vesayet altinda bulunanlar i¢in;
Veli ya da Vasinin Adi- Soyadi:
Imzas:

Adpresi (varsa telefon ve/veya fax numarasi):

Aciklamalar1 Yapan Aragtirmacinin Adi- Soyadi:
Imzast:
Tarih:
Onam alma islemine basindan sonuna kadar taniklik eden kurulus gérevlisinin
Adi- Soyadu:
Imzas::
Gorevi:

Tarih:

84



EK-3. Calisma Grubu Anamnez Formu

AKDENIZ UNiVERSITESI DiS HEKIiMLiGi FAKULTESi PEDODONTI AD
AILEVI AKDENIZ ATESI (AAA)’LI HASTALARIN ANAMNEZ FORMU

Hasta no: Tarih:

Tc kimlik no: Yasi- Dogum Tarihi/ Yeri:
Adi1 Soyadi- Cinsiyeti:

Adres:

Telefon:

Anne Adi - Egitim Durumu-Meslegi:

Baba adi- Egitim Durumu-Meslegi:

Kardes Sayist: Kardeslerde FMF hastaligt:
Kaginc1 Cocuk: 1. Cocuk) 2. Cocuk)  3.Cocuk)  4.Cocuk) 5. Cocuk)
Akraba Evliligi: V) Yok)

AAA Bulunan Aile Fertleri: Anng) Bab@) Karddg)

Primer tani: Mutasyon:
Boy/Kilo: Mutasyon 2:

AAA Tam Yas1 (y1l): Son kontrol (yas):
Tan1 gecikmesi (ay): [zlem siiresi(ay):
A.B akrabalik: Aile oykiisti:
Yakinma Karin agrist:
Tekrarlayan ates: Artralji:

Artrit: Dokiintii:

Gogiis agrist: Bas agrist:

Kusma: Ishal:
Apendoktomi: Kolsisin kullanimu:
Kolsisin doz: Kolsisin yanit:
Diger tedaviler: Izlem:

Kullandig: Ilaglar:

Amiloidoz (Proteiniiri):

Hemogram, Hb: WBC: PIt:
CRP: ESR: D vit:
Annenin

Gebelik siiresi:
Gebelik siiresinde gegirdigi enfeksiyon hastalik: (Qvar () yok
Gebelik siiresinde ila¢ kullanimi: O var () yok
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Dogum: (O normal () sezaryen

Dogum sirasinda/dnce herhangi bir komplikasyon: OQvar () yok

Cocugun dogum agirhigi: Ortalama emzirme stiresi:

DENTAL MUAYENE

1-Bruksizm Degerlendirme

AGIZICi MUAYENE BULGULARI

B0 B B B B B D D 00 B B O B B D D
B B D D B D=4

— - — — ————————————————————

D D D D DX B B B B P
B0 B B B B D B X 00 5 B O B B D D

Bruksizm aliskanhigi: O var O yok

Malokluzyon: O var () yok TME anomalisi: O var () yok
Masseter kas1 hipertrofisi: O) var (Qyok  Agiz agikligi kisitliligr: O var O yok

Dental anomali() var () yok Dil yumusak doku patolojisi: () var () yok

Aft olusumu / tekrarlama sikhigi: O var (O yok
2-Ciiriik Degerlendirme (DMF-T/dft indeksi, DMF-S/df-s indeksi):

DMFT: DMFS:

dft: dfs:
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AGIZICi MUAYENE BULGULARI

B0 B B B B B D D 00 B O O B B D DX
4 ] B X O O B B D

M T— I

=== B O D O [
B0 B B B B D D X 00 B B B B B B [

3-ICDAS II Ciiriik Degerlendirme Kriterleri

ICDAS 1I kodlar1 dis ¢iiriigiiniin tipine gore 0’ dan 6’ya kadar siralanir.
0- Saglam dis ylizeyi
1- Minede gozle goriilebilen ilk degisiklik
2- Minede gozle goriilebilen bariz ve net degisiklik
3- Lokalize mine yikimi (Klinik olarak dentine kadar ilerlememis)
4- Dentinden yanstyan karanlik gdlge goriiniimii
5- Dentinin gozle goriilebildigi belirgin kavitasyon

6- Dentinin gozle goriilebildigi genis kavitasyon (ylizeyin yarisindan fazlasi)

4-Basitlestirilmis Oral Hijyen Indeks Degerleri (DTI+DDI):

5-Dis Tas1 Degerlendirme Indeksi: 16( ), 11( ), 26( ), 36( ), 31( ), 46( )

6-Dis Debrisi Degerlendirme indeksi: 16( ), 11( ), 26( ), 36( ), 31( ), 46( )

7- Modifiye Diseti indeksi Degerleri:
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AGIZICi MUAYENE BULGULARI

0 B B B B D D D
D=(D=UD=D=(=(

00 B4 O B B B B O
O O B B D

B D O D [
B0 B B B B D D X

Tiikiiriigiin,
Ph:
Tamponlama kapasitesi:

Akis hizi:

Ebeveyn/Hasta Onayi-Tarihi:

B O D O [
O B0 B D4 B B B [

Cocuguma/Kendime Pedodonti kliniginde yapilacak olan islemler ve sonuglari
hakkinda bilgilendirildim. Yapilacak tedavileri onayliyorum.

Ad-Soyad:

Tarih-imza:
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EK-4. Kontrol Grubu Anamnez Formu

AKDENIZ UNiVERSITESI DiS HEKIMLiGi FAKULTESi PEDODONTI AD
KONTROL GRUBU ANAMNEZ FORMU

Hasta no: Tarih:

Tc kimlik no: Yasi- Dogum Tarihi/ Yeri:
Adi1 Soyadi- Cinsiyeti:

Adres:

Telefon:

Anne Adi - Egitim Durumu-Meslegi:
Baba adi- Egitim Durumu-Meslegi:
Kardes Sayis1:

Kaginct Cocuk: 1. Cocuk)  2.Cocuk)  3.Cocuk)  4.Cocuk) 5. Cocul)
Annenin

Gebelik siiresi:

Gebelik siiresinde gecirdigi enfeksiyon hastalik: OQvar () yok

Gebelik siiresinde ilag kullanimi: Qvar () yok

Dogum: (O normal () sezaryen

Dogum sirasinda/dnce herhangi bir komplikasyon: OQvar () yok

Cocugun dogum agirhigi: Ortalama emzirme stiresi:

DENTAL MUAYENE

1-Bruksizm Degerlendirme

AGIZiCi MUAYENE BULGULARI

B0 B B B B D D D 00 B O O B B DX D
D=z (D= h=( B O B B

S ———————————-
|

IR | KHHEERE
HEEEEEEE | XN
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Bruksizm aliskanligi: O var (O yok
Malokluzyon: O var () yok TME anomalisi: O var () yok
Masseter kas1 hipertrofisi: () var () yok Agiz agikhigr kisithhigi: O var O yok

Dental anomali:0) var () yok Dil yumusak doku patolojisi:() var () yok
Aft olusumu: O var () yok

2-Ciiriik Degerlendirme (DMF-T/dft indeksi, DMF-S/df-s indeksi):

DMFT: DMFS:

dft: dfs:

AGIZICi MUAYENE BULGULARI

B0 B B B B B D D | 00 B B B B B D D
DA=(D=D=QD=( 4 O B B O

D D D D DX B O D O [
B0 B B B B D D X 00 B B O B B D D

3-ICDAS II Ciiriik Degerlendirme Kriterleri
ICDAS 1II kodlar dis ¢liriigiiniin tipine gore 0' dan 6'ya kadar siralanir.
0- Saglam dis ylizeyi
1- Minede gozle goriilebilen ilk degisiklik
2- Minede gozle goriilebilen bariz ve net degisiklik
3- Lokalize mine yikimi1 (Klinik olarak dentine kadar ilerlememis)
4- Dentinden yanstyan karanlik gélge goriintimii
5- Dentinin gozle goriilebildigi belirgin kavitasyon
6- Dentinin gozle goriilebildigi genis kavitasyon (yiizeyin yarisindan fazlasi)
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4-Basitlestirilmis Oral Hijyen indeks Degerleri (DTi+DDI):
5-Dis Tas1 Degerlendirme Indeksi: 16( ), 11( ), 26( ), 36( ), 31( ), 46( )
6-Dis Debrisi Degerlendirme indeksi: 16( ), 11( ), 26( ), 36( ), 31( ), 46( )

7- Modifiye Diseti Indeksi Degerleri:

AGIZICi MUAYENE BULGULARI

HERHEEEEE | NN
MK | XK

=== B O D O [
B0 B B B B D D X B0 B B B B B D [

Tiikiiriigiin,
Ph:
Tamponlama kapasitesi:

Akis hizi:

Ebeveyn/Hasta Onayi-Tarihi:

Cocuguma/Kendime Pedodonti kliniginde yapilacak olan islemler ve sonuglari
hakkinda bilgilendirildim. Yapilacak tedavileri onayliyorum.

Ad-Soyad: Tarih-imza:
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