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OZET

Amag: Calismamizin amacit hemofili hastasi ¢cocuk ve addlesanlarin, dis ¢lirigi, oral
hijyen durumlari, tiikiiriik tamponlama kapasitesi, tiikiiriik akis hizi, Streptococcus
mutans (S. mutans) ve laktobasil seviyelerini degerlendirmek, yas ve cinsiyet ile

uyumlu saglikli hastalarla sonuglar1 karsilastirmaktir.

Yontem: Yaslar1 4-17 (ort: 9,90+4,38) aras1 degisen, 43 hemofilili erkek ve yaslari 6-
15 (ort: 9,62+2,34) aras1 degisen saglikli 40 erkek ¢ocuk calismaya dahil edilmistir.
Hemofili hastalar1 ve saglikli kontrol grubunun baslangi¢ oral hijyen indeksi (OHI),
plak indeksi (PI), gingival indeksi (Gl), dis tas1 indeksi, DMFT, dft, tiikiiriikk akis hiz1,
tikiirtik tamponlama kapasitesi ve S. mutans ve laktobasil degerleri kaydedilmistir.
Oral hijyen egitimleri verilip, gerekli tedavileri i¢in ilgili Kliniklere yonlendirilen
hemofili hastalarinin altinci ayda ayni 6l¢timleri tekrar yapilmis ve elde edilen veriler

karsilastirilmistir.

Bulgular: Calisma grubunun baslangi¢ OHI, PI, Gl, dis tas1 indeksi, DMFT degeri ve
S. mutans diizeyi kontrol grubundan istatistiki olarak anlamli derecede yiiksek
bulunmustur (p<0,005). Calisma grubunun 6 ay sonraki OHI, PI, dis tas1 indeksi ve S.
mutans seviyelerinde baslangi¢ degerlerine gére anlamli bir iyilesme goriilmiis olup,
kontrol grubu ile aralarindaki istatistiksel farklilik ortadan kalkmistir. Calisma grubu
tikiriik akis hizi ve tamponlama kapasitesinin altinct ayda arttigi goriilmistiir
(p<0,05).

Sonu¢: Hemofili hastalarina oral hijyen egitimleri verildikten sonra yapilan 6. ay
kontrol randevularinda oral hijyen durumunun istatistiki olarak anlamli ol¢iide
diizeldigi ve saglikli kontrol grubuyla ayni seviyeye geldigi goriilmiistiir. Bu sebeple,

sistemik hastaliklara sahip ¢ocuklarda, multidisipliner tedavi yaklasimi dnemlidir.

Anahtar Kelimeler: Hemofili, DMFT, S. mutans, laktobasil, Gingival indeks



ABSTRACT

Objective: The purpose of this study evaluates of dental caries, oral hygiene, salivary
buffering capacity, salivary flow rate, Streptococcus mutans (S. mutans) and
lactobacillus levels of children and adolescents with hemophilia and compare results

with healthy patients compatible with age and gender.

Method: This study involved 43 male hemophilia patients between 4-17 years old
(mean: 9,90+4,38) and 40 healthy male children aged 6-15 (mean: 9,62 + 2,34). In
patients with hemophilia and healthy control group, initial oral hygiene index (OHI),
plaque index (PI1), gingival index (Gl), calculus index, DMFT, dft, salivary flow rate,
salivary buffering capacity, S. mutans and lactobacillus values were examined. After
the initial evaluation oral hygiene motivations were given to the hemophilia patients
and directed for the necessary dental treatments. At sixth month control appointments

the same parameters were reevaluated. The obtained data were compared.

Results: The initial OHI, PI, Gl, calculus index, DMFT value and S. mutans level of
the study group were statistically significantly higher than the control group (p<0,05).
A significant improvement was observed in the OHI, PI, calculus index and S. mutans
levels of the study group after 6 months, and the statistical difference between them
and the control group disappeared. It was observed that the saliva flow rate and

buffering capacity of the study group increased in the sixth month (p<0,05).

Conclusion: In the sixth month control appointments it was observed that the oral
hygiene status improved statistically significantly and reached the same level as the
healthy control group. Therefore, multidisciplinary treatment approach is important in

children with systemic diseases.

Key words: Hemophilia, DMFT, S. mutans, Laktobasillus, Gingival index
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1. GIRIS

Hemofili A, pihtilagsma faktorlerinden faktér VIII (FVIII)’in ve Hemofili B ise faktor
IX (FIX)'un dogumsal eksikligi sonucu gelisen kanama bozuklugudur.’) Diinya
genelinde yaklasik olarak 210.454 hemofili hastasi, Tirkiye'de ise yaklasik 6000

hemofili hastas1 oldugu tahmin edilmektedir.? 3

Hemofili, X kromozomuna bagli resesif gecis gosteren bir hastaliktir.® Tarihte bilinen
ilk Ornekleri milattan sonra (MS) II. yiizyllda Musevi din adamlar1 tarafindan
bildirilmistir. Milattan énce (MO) 10.000 yillarindan beri nesilden nesile gecerek

giiniimiize kadar ulasmistir.® ©

Hemofili hastalarinda tanimnin konulma yasi ortalama olarak 9 ile 22 ay arasinda
degismektedir. Hastalarin klinige ilk bagvurma nedeni en sik siinnet kanamasi, daha

sonra ise yenidogan déneminde meydana gelen kafa i¢i kanamadir.(”)

Hastalar faktor seviyelerine gore viicudun cesitli bolgelerinde ve farkli siddette
kanamalarla klinige basvurabilirler. En sik olarak hemartroz, kas i¢i kanamalar,
hematiiri, mukoz membran kanamalari, santral sinir sistemi kanamalari, retrofarengial

ve retroperitoneal kanamalar izlenir.®

Hemofili hastaligi, hayati tehdit edebilecek kanamalar olusturabilmesi nedeniyle dis
hekimligi agisindan 6zel olarak degerlendirilmelidir. Tiim hemofili hastalarinin
%14’liniin ve hafif tip hemofili hastalarinin %30’unun ilk teshisleri, ciddi agiz ici
kanamalarin olusmasindan sonra konulmustur. Hemofilinin ilk teshisinde dis
hekimleri 6nemli rol oynamaktadir ve bu yiizden dis hekimleri arasinda farkindaligi

arttirmak 6nemlidir.®

Hemofili hastalarini etkileyen iki temel dental problem, popiilasyonun geri kalaninda
oldugu gibi, dis ¢iiriigii ve dis eti iltihabi/periodontitistir. Hemofili hastalar1 kanama
ataklarindan korkup, giinliik koruyucu onlemleri almadiklart igin, dis ¢iirigi,

gingivitis, periodontitis ve alveolar kemik kaybi igin risk faktorlerine sahiptirler.% 1

Agiz igerisindeki damarlanmanin deridekinden daha fazla olmas1 ve fizyolojik olarak
onemli fibrinolitik aktivite gostermesi nedeniyle, hemofili hastalarinda agiz i¢inde

daha fazla kanama riski ortaya cikmaktadir.!? Az igindeki kanamalarda



lokalizasyon bolgeleri; %60 oraninda labial frenilum, %23 oraninda dil, %17 oraninda
bukkal mukoza, %0,5 oraninda diseti ve sert damakta goriilmektedir. Kanamalarin

siklig1 en fazla agir hemofililerde, en az ise hafif hemofililerde goriilmektedir.© )

Dis fircalama, gida sikismasi veya periodontal hastalik sirasinda disetinin daha ince
bolgelerinde genislemis kilcal damar sayisi nedeniyle, spontan kanama ataklar
olusabilir.*Y Agiz igerisinde kanama olusturma korkusu nedeniyle bazi hemofili
hastalar1 agiz hijyeni bakimii ihmal etmektedirler. Bunun sonucunda disetlerindeki

spontan kanamalar artmakta ve bu durum kisir bir déngii haline gelmektedir.*®

Hemofili ve benzeri kanama bozuklugu bulunan bireylerde, agiz ve dis saglig
sorunlarinin degerlendirilmesi ve tedavilerinde, belirli prosediirlerin izlenmesi
gerekmektedir. Erisilebilir kaynaklardan yapilan literatiir taramalar1 sonucunda
hemofili hastalarinda agiz-dis saghgi iizerine yeterli sayida ¢alisma olmadigi, elde
edilen sonuglarm birbiriyle tutarli olmadig1 goriilmektedir. Ulkemizde ise bu konudaki
calisma sayis1 oldukca kisithidir. Hemofilinin agiz ve dis saglig1 sorunlarini, agiz ve
dis sagligir sorunlarinin ise hemofilinin komplikasyonlarini tetikledigi géz Oniinde
bulundurulursa, bu kisir dongiiniin kirilarak hastaligin kontrole alinmasi ve toplumsal

fayda saglanmasi amaciyla kapsamli ¢alismalara ihtiya¢ duyuldugu goriilmektedir.

Calismamizin amaci; hemofilili gocuk ve adoélesan hastalarin, dis ¢lirtigii, oral hijyen
durumlar, tiikiiriik tamponlama kapasitesi, tiikiiriik akis hizi, S. mutans ve laktobasil
seviyelerini degerlendirmek, yas ve cinsiyet ile uyumlu saglikli hastalarla sonuglari
karsilastirmaktir. Ayn1 zamanda hastalara oral hijyen egitimi ve motivasyonu verilip,
oral hijyen durumlarimi iyilestirmeye yonelik stratejiler olusturulmasina katki

saglamaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Hemofili

Hemofili, bir veya daha fazla pihtilasma faktor eksikligi nedeniyle ortaya ¢ikan,
pihtilagma siliresinin  uzamast ve asirt kanama egilimiyle sonug¢lanan bir
bozukluktur.?® Hemofili A, B ve C sirasiyla, pihtilasma faktorii VIII, IX ve XI
eksiklikleri nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir.t®

2.1.1. Tarihge

Hemofili hakkinda en eski bilgiye, MS 2. yiizyilda Yahudiler tarafindan yazilmis seriat
kitaplarindan ulasilmistir. Bu Kitaplarda, ogullar1 siinnet kanamasindan 6lmdis olan {i¢
kiz kardesten birisinin, diger ogullarina siinnet yapilmayacagi hitkkmii bulunmaktadir.
Benzer sekilde, ayni kaynaklarda, iki erkek kardesi siinnet kanamasindan 6lmiis olan
erkek ¢ocuklarina da siinnet yapilmayacagi hiikmii yer almaktadir. MS 10. yiizyilda
Endiilis’lii Arap hekim Ebul Kasim El Zehravi (Albucasis) tarafindan yazilmis olan
tip ansiklopedisinde bir ailenin erkek ¢ocuklarinda ufak yaralanmalardan sonra ortaya
¢ikan siddetli kanamalar hakkinda detayli bilgi verilmistir. Yine Endiiliis’lii Yahudi
filozof, hekim ve astronom olan Maimonides’in (Ibn Meymun), iki oglu siinnet
kanamasindan 6len bir kadinin, bagka kocadan olan yeni erkek bebeklerine de siinnet
yapilmamasina karar vermesi, hastaligin anneden gegtiginin farkina varildiginin bir
gostergesidir. Daha sonra, 18. ve 19. yiizyilllarda Amerika Birlesik Devletleri
(ABD)’de ve Almanya’da, ailenin birkag¢ neslinde sadece erkeklerde goriilen kanama
hastaliginin, kanamasi olmayan normal goriiniimlii kadinlardan gegtigini gosteren
tibbi makaleler yaymlanmustir. Bu hastaliga Ziirih Universitesinde okuyan bir tip
Ogrencisinin Onerisi iizerine, 1828’de eski Yunanca kokenli Hemofili (kan akisina

egilim) ismi verilmistir.

Hemofilinin kraliyet hastaligi olarak tanmnmasinin nedeni ise; kendisi hemofili
tastyicisi, oglu hemofili hastast olan 19. yiizyilin meshur Ingiltere kraligesi
Victoria’nin, hemofili tastyicist olan iki kizinin yaptig1 evliliklerle hastalig1 Ispanya,
Almanya ve Rusya hanedanlarina tasimis olmasidir. Bunlarin i¢inde en trajik dykiiniin
kahramani, Victoria’nin torunu olan Alman prensesi Alexandra ile son Rus Car II.

Nikola’nin tek erkek evladi ve tahtin tek varisi kii¢iik prens Alexis’tir.



ABD’deki Harvard Universitesinde calisan iki doktor, 1937 yilinda hemofili
hastaliginin sebebinin, kanin pihtilasmasinda goérev alan bir proteinin eksikliginden
kaynaklandigin1 bulmuslardir. Ikinci Diinya Savas1 sirasinda ABD ve Avrupa’da kan
bankacilig hizla gelismistir. Once kanin plazma olarak bilinen proteinden zengin s1vi
kisminin ayrilmasi ¢aligmalarina, 1950’lerden sonra da hemofili hastalarinin plazma
ile tedavi edilmesine baslanmistir. Hemofili B, 1952 yilinda ayr1 bir hastalik olarak
tarif edilmis olup, daha sonraki 10 yil igerisinde, diger pihtilasma faktorleri
kesfedilmistir. Altmigh yillarin sonlarinda, FVIII plazmadan ayristirilip dondurma—
kurutma (liyofilizasyon) yontemi ile toz faktor konsantresi haline getirilmistir.
Sulandirildiginda 10-20 ml gibi kiigiik hacimlerde 250-500-1000 iinite faktor igeren
bu liyofilize faktorlerin kullanilmaya baslamasi ile hem kanamalari tedavi etmek hem

de profilaktik amagli koruyucu faktér uygulamak kolaylagmistir.

ABD ve Bat1 Avrupa Ulkelerinde faktor konsantresinin kullaniminin yayginlasmas,
1970°li yillarda hepatit viriislerinin, 1980°li yillarda ise HIV (Human
Immunodeficiency Virus) viriisti ile AIDS (Acquired Immune Deficiency Syndrome)
hastaliginin hemofili hastalarina bulagsmasina neden olmustur. Bu durum bilim
insanlarinin kisa siirede hemofili geninin yapisini ¢dézmesine ve gen teknolojisini
gelistirerek rekombinant faktor-8 (rF8) ve rekombinant faktor-9 (rF9) iretiminin
baglamasin1 saglamigtir. Gliniimiizde erken teshis edilip diizenli olarak koruyucu
faktor tedavisi alan hemofili hastalari, eklemleri normal veya ¢ok az hasarli olup,
saglikli bireylere benzer sekilde normal yasam bi¢imine Ve siiresine sahip

olmaktadirlar.®

2.1.2. Epidemiyoloji

Hemofili A’nin goriilme siklig1 yaklasik 5000 canli erkek dogumda birdir ve hemofili
olgularinin yaklasik %80-85’ini kapsar. Hemofili B ise daha nadir olarak goriiliir ve
30.000 canli erkek dogumda bir izlenir.*® Hemofili A’nin gériilme sikligi, Hemofili
B’ye gore 5-6 kat daha fazladir. Hemofili C’nin ise genel popiilasyonda goriilme
siklig1 100.000 dogumda birdir ve cinsiyetle iliskili degildir.")

Agir hastalik tablosuna sahip olma orani; hemofili A hastalarinda yaklasik %70 iken,
Hemofili B’de yaklasik %50°dir.® 1® Tiirkiye'de yaklasik 4500 Hemofili A ve 1500
Hemofili B hastasina ait resmi kayitlar bulundugu bildirilmistir.”> WFH (World



Federation of Hemophilia-Diinya Hemofili Federasyonu) 2018 verilerine gore diinya

genelinde yaklasik olarak 210.454 hemofili hastasi oldugu tahmin edilmektedir.®

2.1.3. Genetik

Hemofili, X kromozomuna bagli resesif gecis gosteren dogumsal bir kanama
bozuklugudur. Hemofili hastasi olan babalarin biitiin erkek c¢ocuklar1 normal, kiz
cocuklari ise tasiyicidir. Hemofili tasiyicist olan annelerin erkek ¢ocuklarin hasta

olma olasilig1 %50, kiz cocuklarmin ise tasiyict olma olasiligi %50°dir (Sekil 2.1).(9)

Saglhkli baba Tastyici anne

Saglikh kiz Tastyicl kiz Saglikl erkek Hasta erkek
gocugu ¢ocugu gocuk gocuk
Hasta baba Saglkl anne

Tastyic1 kiz Tasyici kiz Saglikh erkek Saglikli erkek
gocugu gocugu cocuk gocuk

Sekil 2.1. Hemofilide genetik gegis™®

Hastaligin kiz ¢ocuklarinda goriilmesi ¢ok nadirdir, hasta bir erkekle tasiyici bir

kadinin birlikteliginde veya Turner Sendromu gibi tek X kromozomu varliginda ortaya



cikmaktadir.® 29 Yaklasik 1/3 kadar olguda, hastalik aile dykiisii gostermeksizin

spontan de-novo mutasyonlar ile ortaya gikabilir.®

FVI1II ve FIX geni, X kromozomun uzun kolunda yerlesmistir (Xq28, X027).%Y FVIII
geni; 26 degisik ekzondan olusur ve 186 kb biiyiikliigiinde olup toplam 2332 amino
asit kodlamaktadir.?? Hastalarin %40’1inda intron 22 icerisindeki inversiyon, %30-
35’inde niikleotid degisimlerinden olusan noktasal mutasyonlar gozlenmektedir.
Hastalarin %5-10’unda kiigiik delesyonlar ve insersiyonlar, %5’inde ise biiyiik

delesyonlar izlenmektedir.?® 24

FIX geni; yaklasik 34 kb biiyiikliigiinde ve 8 ekzonik bolgeden olusmakta olup 2803
baz uzunlugundadir.®® Giiniimiize kadar Hemofili B hastalarinda saptanan
mutasyonlar genis molekiiler heterojenite gostermektedir.?® En sik goriilen gen
defekti nokta mutasyonlardir ve hastalarin yaklasik %90’inda izlenir. En sik goriilen
ikinci gen defekti ise delesyonlardir ve hastalarin yaklasik %5-10’unda izlenmektedir.
Insersiyonlar ve yeniden diizenlemeler Hemofili B hastalarinda olduk¢a nadir

goriilmektedir.26: 27

Hemofili C, Rosenthal hastalig1 veya faktor XI (FXI) eksikligi, Hemofili A ve B’den
farkli olarak otozomal resesif gecis gosterir ve 4. kromozomun uzun kolu (4935)
lizerinde yer alir.?® 2 Proteini kodlayan gen 23 kb uzunlugunda olup, 15 ekzon ve 14
introndan olusmaktadir.®% FXI geninin ilk {i¢ mutasyonu (tip I-1ll), 1989 yilinda
tanimlanmis olup, 1991 yilinda ise tip IV mutasyon bildirilmistir. Yaygin olarak tip 11
(Glul17Stop) ve tip Il (Phe283Leu) mutasyonlar1 izlenmekle birlikte, goériilme
sikliklar1 benzerdir. Tip I (intron N {izerinde donor birlesme yerinde G- A degisimi)
ve tip IV (ekson 14/ intron N birlesme yerinde 14 bp delesyonu) mutasyonlar1 ise daha

nadir goriilmektedir.®)

2.1.4. Klinik Tani

Erken g¢ocukluk doneminde kolay morarmalar, hastanin tanimlayamadigir kiigiik
travma nedeniyle meydana gelen kanamalar, 6zellikle eklemler, kaslar ve yumusak
dokularda meydana gelen spontan kanamalar, travma veya ameliyat sonrasi asiri
kanamalarda hemofiliden siiphelenilmelidir.) Ailede hemofili &ykiisii oldugunda,

Hemofili A veya B’nin tanisi kolaylasir. Hemofililerin yaklasik %30’unda ailede



hemofili Oykiisii bulunmadan; hastalik spontan mutasyonlar sonucu meydana

gelebilmektedir.®

Hastaligin en belirgin 6zelligi, kas i¢i ve eklem boslugunda meydana gelen
kanamalardir. Orta veya agir hemofilili ¢ocuklarda emekleme ve yiiriimeye
basladiktan sonra, eklem kanamalari, hematomlar, travmatik agiz i¢i kanamalar ortaya
¢ikmaktadir.®) Hemofilinin teshis edilme yas1 ortalama olarak, agir tip icin 9 ay, orta
tip icin 22 aydir.®? Hastalarm ilk bagvuru nedeni %30 olguda siinnet kanamasi, %1-2

olguda ise yenidogan déneminde kafa i¢i kanamadir.G?

2.1.5. Klinik Bulgular
FVIII ve FIX pihtilasma yolunun ayni boliimiinii etkilediginden dolay1, Hemofili A ve
B klinik olarak ayni 6zellikleri tasir. Plazma faktor diizeyine bagli olarak kanamalarin

siklig1 ve siddeti degiskenlik gosterebilmektedir.?

Hemofili hastalar1 plazma faktor diizeyine gore smiflandirilmaktadir (Tablo 2.1).%
Plazma faktor diizeyi, saglikli kisilerde %50-150 iinite arasinda degiskenlik

gostermektedir. )

Agir hemofili hastalarinda faktor seviyesi %1'in altindadir ve hastalarin yaklagik
%70’lik kismin1 olusturur. Bu hasta grubunda travma olmaksizin ciddi eklem ve kas
ici kanamalar gelisebilir. Bu nedenle siklikla eklem sakatliklari ve tehlikesi ile
yasamaktadirlar. Orta diizeydeki hemofili hastalarinda faktor seviyesi %1-5
arasindadir, kanama genellikle travma sonrasi gelismektedir. Hastalarin yaklasik
%15°lik kismin1 olusturur. Hafif hemofilide ise faktor diizeyi %5’in iizerindedir, erken
cocukluk doneminde kanama bulgusu olduk¢a nadirdir. Siinnet sonrasi veya dis ¢ekimi

gibi operasyonlar sonrasi beklenmedik kanamalar bu grup icin cok tipiktir.® 3334

Tablo 2.1. Hemofili hastaliginda klinik siniflama®®

Hastaligin  Faktor Kanamanin Kanamanin
Siddeti Seviyesi tipi siklig1
Agir <%l Spontan kanamalar Haftada 1-2 kez
Travmayla meydana gelen
0451 - -
Orta %1-5 kanamalar Ayda 1-2 kez
Hafif >%5 Ciddi travma veya operasyon Kanamalar nadir

sonrasi kanama




Kanama Yerlerine Gore Klinik Ozellikler

Hemofili hastalarinda ¢esitli bolgelerde ve sikliklarda kanamalar izlenir (Tablo 2.2).

Tablo 2.2. Hemofilide olusan kanama bulgular1 ve kronik komplikasyonlar?®

KANAMA BULGULARI

Ciddi kanamalar ve siklig1 Yasami tehdit eden kanamalar ve sikhig

Hemartroz %70-80 Merkezi sinir sistemi <%5
Eklemlerdeki kanama siklig Sindirim sistemi
* Diz %45 Boyun/bogaz

* Dirsek %30 Ciddi travma

* Ayak bilegi %15

* Omuz %3

* El bilegi %3

* Kalca %2

* Diger %2

Kas/yumusak doku %10-20

Agiz/diseti/burun

Hematiiri

Diger kanamalar %5-10

KRONIK KOMPLIKASYONLAR

Kas-iskelet Inhibitér gelisimi Transfiizyona bagh gelisen

enfeksiyoz hastalhiklar

Kronik  hemofilik artropati Alloantikor &zelligine sahip HIV

Kronik sinovit Zamana ve sicakliga duyarli Hepatit B viriisii (HBV)
Kalic1 sakatliklar Tip 1 inhibisyon kinetigi Hepatit C viriisii (HCV)
Kontraktiir izlenir. Hepatit A virtisii (HAV)
Psodotimor Parvoviriis B19

Kiriklar Digerleri

Eklem Kanamalari

Agir hemofili hastalarinda en sik eklem ve kaslarda spontan kanamalar izlenmektedir.
Daha ¢ok yiik tasiyan eklemlerde kanamalar goriilmektedir. Kanamanin en sik
goriildigi eklemler sirasi ile diz, dirsek ve ayak bilegidir. Kanamadan etkilenen
eklemlerde hareketlerde kisitlanma, 1s1 artisi, agri, kizariklik ve sislik izlenir (Sekil
2.2).2:39

Kronik hemofilik artropati, hemofili hastalarinda en sik goriilen komplikasyondur.

Tekrarlayan sinovitler, kikirdak kaybi, subkondral kistler, eklem dokusuna demirin



cokmesi ve kemik kistleri gibi etkenler sebebiyle olusmaktadir. Gerekli ve yeterli

onlemler alinmaz ise ankiloza kadar ilerleyebilir.G 3

Sekil 2.2. Hemofili hastasinda eklem i¢i kanama®®

Kas I¢i Kanamalar

Hemofili hastalarinda ikinci olarak en sik goriilen kanama kas i¢i kanamalardir.‘®
Cogunlukla ¢arpma, diisme sonucunda biiyiik kas gruplarinda goriiliir. Sislik, agr1, 1s1
artist ve morarma izlenir. Kasin bulundugu eklem hareketleri smirlanmis ve
agrihdir.C% 40 Meydana gelme siklig1 yaklasik %10-20 civarindadir.®) Damar ve
sinirlerle iliskili olmayan hafif kas i¢i kanamalar kendiliginden diizelebilir (Sekil
2.3).69)

Onkol kaslar1 ve iliopsoas kas1 (kalga bolgesinde bulunan iki ayr1 kastan olusan eklem
kaslarindan birisi) gibi belirli kas gruplarinda olugsan kanamalar, damar ve sinirlere
baski yaparak eklem hareketlerini kisitlar. Erken donemde tedavi edilmezlerse
kaslarda fibrozis, kontraktiir, kompartman sendromu ve psédotiimor olusumuna neden
olabilir.®

[liopsoas kaslarinda meydana gelen kanamalar, kanama miktarinin fazla olabilmesi ve
gbzden kagma olasiligi bakimindan hemofilideki ciddi kanamalardan birisidir ve
siddetli agr1 vardir. Hastada karin agrisi, dik yliriiyememe ve kalcada fleksiyon varligi
mevcuttur. Kalca ve/veya dizin pasif ekstansiyonu son derece agrili olup kisitlanmaistir.

Femoral sinire olan basi nedeniyle bacakta uyusma, karincalanma ve his kaybi

olabilir.( 40.41)



Sekil 2.3. Hemofili hastasinda kas i¢i kanama®?

Hematiiri

Hemofililerde spontan olusan ve tedavisi zor bir kanama odagidir. Kanamanin yerini
bulmak zordur.*® idrarda hematiiriye neden olabilecek enfeksiyon, tas, polip ve timor
gibi etkenler ileri tetkiklerle arastirilmalidir.®® Agir hemofili hastalarinda
makroskopik (gross) hematiiri goriilme siklig1 fazladir. Bu kanamalar, iyi huyludur ve

bobrek fonksiyonlarinda bir bozukluga neden olmamaktadir.4 45

Intrakraniyal Kanama

Intrakraniyal hemoraji (IKH), diger bdlgelerde goriilen kanamalara gore daha nadir
goriilmektedir, fakat riski en yiiksek olan kanamadir.®) IKH; spontan veya travma
sonrasi olusabilir, inhibitor varligi, travma, faktor diizeyinin <%1 olmasi, yagin> 50
olmasi, HIV ile enfekte olunmasi gibi risk faktorlerine sahiptir ve her yasta
goriilebilir.“7 4®) Insidans1 %2-13 arasinda degisir.(”’ Hemofilide en sik 6liim nedeni

intrakranyal kanamalardir (Sekil 2.4).% 10)

Sekil 2.4. Hemofili hastasinda intrakranial kanama(*®)

10



Gastrointestinal ve Orofaringeal Kanama

Hemofili hastalarinda gastrointestinal kanama insidans1 %10-15 arasinda degisir. Bu
hastalarda peptik iilser kanamasi, gastrit ve varislerden kaynaklanan kanama odaklari
arastiritlmalidir. Kronik hepatit C ve sirozlu bireylerde goriilen portal hipertansiyona

bagli varis kanamas1 akut kanamalarin en sik nedenidir.®)

Orofarenks bolgesi, vaskiiler bir alan oldugu i¢in biiyiik kanamalarin goriilme ihtimali
mevcuttur, 6zellikle 6ksiiriik ve kusma kanamalar1 baslatip, {ist hava yolu tikanikligina

yol acabilecek retrofarengeal kanamalara neden olabilir.(*6: 59

Psodotiimor Olusumu

Agir hemofili hastalarinin %1 ila %2’sinde izlenmektedir. Psodotiimérler; eski pihti,
nekrotik dokular ve kapsiilden olusur. Rontgende genisleyen kitle goriiniimiindedir ve
kemik, kas veya yumusak doku organlariyla birlikte komsu yapilara invazyon
gosterebilirler.!® 51 Psodotiimor olusumu; hematomun biiyiik olmast, tekrarlamasi ve
yetersiz tedavi sonucu gelisir.®® 59 Psodotiimérlerin yumusak dokuyu ve bitisik

kemigi asindirma potansiyeli oldugundan patolojik kiriklara yol agabilir.®?

Periferik Sinir Kanamalari

En sik femoral ve ulnar sinirlerde goriilmektedir. Distan belirti ve sislik olmamasina
ragmen, sinir hattt boyunca siddetli agri ve his kayb1 goriilebilir. Kas, eklem ve
perindral yumusak dokularda meydana gelen kanamalar periferik sinir hasarina neden

olurken, intranoral kanamalar ise nadiren sinir felcleri olusturabilmektedir.®®

2.1.6. Hemofilide Laboratuvar Bulgular
Kanama problemi ile gelen bir hastadan laboratuvar testleri istenmeden 6nce, iyi bir
anamnez ve fizik muayene ile birlikte hastaya bir 6n tan1 konulmalidir. Bu 6n taniya

uygun olarak laboratuvar testleri istenerek kesin taniya varilabilir.

[k asamada tiim hastalarda yapilmasi gereken “ilk Basamak Testleri”; tam kan sayimi,
periferik yayma, protrombin zamani (PT), aktive parsiyel tromboplastin zamamn
(@PTT), trombin zamani ve fibrinojen diizeyidir. Birinci basamak testlerinin

sonucunda elde edilen degerlere gére ileri testler yapalir.t% 59

Hemofili A ve B hastaligi, kolay morarma, anormal kanama gdsteren ve aPTT’si uzun

olan erkek hastalarda distiniilmelidir. aPTT hemofilide tarama testi olarak

11



kullanilmaktadir ve plazma faktdr diizeyi %30-40’m altina inmedik¢e uzamaz.
Yapilan testlerde kanama zamani, PT ve trombosit sayimi normaldir. Tanida en kesin

ve giivenilir yontem faktor diizeylerinin Sl¢iimiidiir.? 1% 55

FVIII ve FIX’ a kars1 kazanilmis inhibitorler, FXII, prekallikrein ve yiliksek molekiil
agirlikl kininojen eksikliginde de aPTT uzayabilir. Bu nedenle ayirici tanida;

e von Willebrand hastaligi,

e FVIII veya FIX’ a kars1 inhibitor varligi,

e herediter faktor XI ve faktor XII eksikligi,

o antifosfolipid antikor (lupus antikoagiilan) varligi,

e heparin karigmis kan numunesi,

e temas sonucu aktiflenebilen agir molekiillii kininojenlerin ve prekallikreinin

herediter eksikligi diisiiniilmelidir.®®

aPTT uzun oldugunda, 1:1 oraninda hasta plazmasi ile normal oldugu bilinen plazma
karistirtlip  37°C’de  inkiibe edilmesiyle yapilan karisim testinde aPTT
tekrarlanmalidir. Karisim testinde 0 ve 120 dakikalik inkiibasyonlarda aPTT nin
diizelmesi, temel olarak belirli bir pithtilasma faktoriine karsi olusan bir 6zgiil
inhibitoriiniin varhigini ve fosfolipidlere karsi olusan 6zgiil olmayan lupus benzeri bir
antikoagiilan varligin1 dislamaktadir. Pthtilagsma faktor diizeyi %50 ve iizerinde olursa,
faktor eksikligi tanis1 koyulur. Bundan sonraki agama, kesin taniya yonelik FVIII, FIX
veya FXI aktivitesi bakilmasidir. FVIII diizeyi diisiik olan hastalarda ise von
Willebrand hastaligi dislanmalidir.® *® Hemofili hastalarimin laboratuvar tanisina

yonelik tan1 semas1 Tablo 2.3’de 6zetlenmistir.
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Tablo 2.3. Hemofililerin laboratuvar tamsina yonelik basitlestirilmis basamakli tam semas1®

aPTT uzun
Kanama zamani normal
Protrombin zamani1 normal
Trombin zamani normal
Trombosit sayisi-iglevi normal

l

Karisim Testi
(1 birim hasta plazmast: 1 birim
normal havuzlanmis plazma)
37C’de hemen ve 2 saat sonra
sonra aPTT calig

%150’den fazla diizelme

/

%150’den az diizelme

Pihtilagma faktorlerinde Ozgiil olmayan (fosfolipidlere
eksiklik _ karg) olan inhibitorler
Ozgiil inhibitorler (bir pthtilagsma
faktoriine karsi) gelisen
inhibit6rler
FVIII aktivitesini ol¢
| \ Diisiik
Noimal
v \ von Willebrand | Hemofili A
FIX aktivitesini 6l hastahigr disla
Normal \ Disik
v \
Hemofili B
FXI aktivitesini 6l¢
Normal \ Disiik
v
Kontakt faktorlerin FXI eksikligi ’ Hemofili C
(FXI1,kallikrein,
kininojen)
aktivitelerini 6l¢
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2.1.7. Hemofilide Tedavi Secenekleri

Hemofili, yasami tehdit eden, fakat Oliimciill olmayan bir hastaliktir. Tedavisi
miimkiindiir ve bu alanda ¢ok ciddi calismalar yapilmaya devam edilmektedir.
Kanamalarin 6nlenmesi ve tedavisinde, uygun doz ve siirede faktér kullanimi

sayesinde, hemofili hastalar1 da saglikl1 yasitlar1 gibi normal bir hayat siirebilirler.®®

Hemofili hastalarinin yaklasik %10’unun, 1800’1 yillarin sonlarinda ve 1900’1
yillarin baglarinda 20 yasina kadar yasayabildigi, 1900°1ii yillarin ortalarinda ise yasam
siirelerinin yaklasik olarak 15 yil oldugu bildirilmektedir. Saglikl kisiler ile hemofili
hastalar1 arasindaki yasam siireleri farkinin 1960 yilina gelindiginde ise, 11-12 yila
kadar indigi goriilmektedir. Bu durum, 1960’11 yillarda kriyopresipitatin, 1970’lerde
orta saflikta preparatlarin, 1980’lerde ise yiiksek saflik i¢eren preparatlarin kullanima
girmesi ile saglanmistir. Boylelikle yasami tehdit eden ciddi kanamalar engellenmis,

yasam siireleri ve kaliteleri artmistir.®”)

Hemofili hastalarinda tedavi planlamasi yapilirken, kanama odaklarinin sikligi ve
ozellikleri goz 6niinde bulundurulmalidir. En sik goriilen kanama odaklari, eklemler
ve ardindan kas/yumusak dokulardir. Kanama sikligi eklemlere gore degismektedir.
Eklem kanamalar1 oncelikli kanama odaklar1 olup, tanida en goze ¢arpan bulgu ve
semptomlari vermektedir. Diger sistemlerle iliskili olan kanamalar morbidite ve
mortaliteyi arttirabilmektedir. Hemofili hastalarinin tedavi planlamasindan 6nce, takip
ve tedavisinin multidisipliner bir yaklagimla yapilmasi gerektigi dikkate alinmalidir.
Ortopedi, Fizik Tedavi, Dis Hekimligi, Hepatoloji, Enfeksiyon Hastaliklari, Niikleer
Tip, Genetik ve Immunoloji gibi bilim dallar: birlikte ¢alismalidir.?®

Hemofili hastalarinda plazma faktor diizeyine bagli olarak kanamanin siklig1 ve siddeti
degismektedir. Faktor diizeyi diisiik oldugunda hastalik daha siddetli seyretmektedir.
Hemofililerde meydana gelen kanama saglikli bireylere gore daha uzun
siirmektedir.®® Kanamalarn tedavisinde miimkiin olan en kisa siirede, 6zellikle il iki
saat igerisinde, eksik faktoriin yerine konulmasi gerekmektedir. Tedavinin amaci kisa
stirede ve daha az iiriin kullanarak kanamayi durdurup, en az maliyetle iyilesmeyi

saglamak; bdylece deformite ve sekel gelisimine engel olmaktir. )

Kanama sirasinda ilk asama genel 6nlemlerin alinmasidir. En sik olusan kanama tiirii
olan eklem ici kanamalarda ilk olarak yapilmasi gerekenler, eklemi hareketsiz tutmak

ve soguk uygulamak, disar1 kanama durumlarinda ise lokal basi uygulamaktir.
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Hematiiri disinda aktif mukoza kanamalarinda, sistemik olarak antifibrinolitik
ajanlarin (Traneksamik asit), cilt ve mukoza kanamalarinda ise, lokal olarak
antifibrinolitik ajanlarin (Fibrin glue) uygulanmasi yararli olacaktir. Trombosit
fonksiyon bozuklugu yaratacak non-steroidal antiinflamatuar ilaglarin kullanimi
sakincalidir. Intramiiskiiler veya intravendz enjeksiyon yapildiktan sonra uygulama
yerine en az 3-5 dakika basi yapilmasi ve soguk uygulamasi tavsiye edilmektedir.
Hastadan kan alinacak veya intravenoz tedavi uygulanacaksa miimkiinse derin venler
yerine, yiizeyel venler tercih edilmelidir. Hastanin yasamini engellemeyecek sekilde,

miimkiin oldugunca travmadan uzak kalmas1 saglanmalidir.®®

Hemofili hastalarinda tedavi se¢enekleri;
¢ Pihtilasma faktor konsantreleri ile yerine koyma tedavisi
e Diger plazma irtinleri ile tedavi (Taze Donmus Plazma (TDP), Kriyopresipitat)
e Diger farmakolojik tedavi segenekleri (Desmopressin (DDAVP), Fibrin
yapistiricilar, Traneksamik asit, Epsilon aminokaproik asit (EACA))
seklindedir.

Tedavi Seceneklerinin Tarihsel Gelisimi
Aragtirmaci Dr. Judith Graham Pool, 1965 yilinda yaptig1 ¢caligsmada, kriyopresipitatin
kiictik bir hacminde énemli miktarda faktdr bulundugundan, ciddi kanamay1 kontrol

etmek icin infiize edilebilir oldugunu sdylemistir.

FVIII ve FIX igeren dondurularak kurutulmus toz konsantreleri, 1970'lerde kullanima
girmistir. Faktor konsantreleri, evde saklanabildigi i¢in hastalarin hastaneye gitme

ihtiyacim azaltip, kendilerine inflizyon yapmalarina olanak saglanmistir.®®

Hemofili tedavisinde kullanilan kan ve kan tiriinleri nedeniyle, HIV/AIDS'in hastalara
bulagabilecegi, 1980'lerin ortasina gelindiginde dogrulanmigtir. ABD'de yasayan
hemofili hastalarinin yaklasik yarisi, kontamine kan iiriinleri araciligiyla HIV ile
enfekte olmus; binlerce kisi Olmiistiir. HCV enfeksiyonu, donoérlerin kanindan

toplanan kontamine faktor tiriinleri araciligiyla bulagsmustir. 6%

Hemofili ve diger kanama bozukluklari i¢in tedavi, 19901 yillarda gelistirilmistir.
Daha ileri tarama ve viral inaktivasyon yontemleri uygulandig: icin faktor iiriinleri
daha giivenilir hale gelmistir. Ayrica, sentetik faktor iirlinleri, rekombinant teknolojiler

kullanilarak tiretilmistir. €%
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Amerikan Gida ve Ilag¢ Dairesi (“Food and Drug Administration”-FDA) tarafindan ilk
rF8 tirlinii 1992'de, ilk rF9 iiriinii ise 1997’de onaylanmistir. Hafif-orta hemofili A ve
von Willebrand hastaliginin tedavisinde kullanilmak tizere desmopressin gibi ek

sentetik ilaclar da tiretilmistir. €%

Hemofilili ¢ocuklarda profilaksi rejimi 1995 yilinda daha yaygin hale gelmistir. Bu
sayede, kronik kanama ile iligkili eklem hasar1 daha aza indirilmistir. Bununla birlikte,

bazi1 ¢ocuklar infiize faktor iiriiniine kars1 inhibitorler veya antikorlar gelistirmistir. €%

Alerjik reaksiyon olasiligini azaltan yeni rekombinant ilaglar 21.yiizyilin ilk yillarinda

gelistirilmistir. Ug ayr1 gen terapisi denemesi ise 2013 yilinda baslatiimistir. 6%

Faktor Konsantreleriyle Yerine Koyma Tedavisi

Hemofili hastalarinda ana tedaviyi faktor konsantreleriyle yerine koyma tedavisi
olusturur. Kanama basladiktan sonra en kisa siirede yerine koyma tedavisinin
yapilmasi ¢ok onemlidir. Ayrica bu tedavi, cerrahi girisim oncesinde intraoperatif
kanama komplikasyonlarmi1 azaltmak ve hemofilik artropatiyi 6nlemek igin
kullanilmalidir.®Y Hedeflenen faktor diizeyi kanama bolgesine gore degiskenlik
gosterebilir (Tablo 2.4).49

Tablo 2.4. Farkli kanama bolgeleri igin gerekli faktor diizeyleri ve bu diizeylere ulagmak i¢in gereken
FVIII ve FIX konsantrasyonlari®®)

Kanama Bélgesi Istenen faktor ~ Hemofili A (FVIII) Hemofili B (FIX)

diizeyi (%) (U/kg) (U/kg)
Oral mukoza >30 20 40
Epistaksis >30 20 40
Eklem/kas >50 30 50
Gastrointestinal >50 30 50
Hematiiri >50 30 50
Intrakranial kanama >100 75 125
Travma veya cerrahi >100 75 125

Faktor konsantreleri, plazma kokenli ve rekombinant olmak {izere iki gruba ayrilir.
Faktor konsantrelerinin kullanimiyla, hemofili hastalariin tedavisinde ve sosyal
hayatlarinda pek ¢ok olumlu degisiklik yasanmustir; ancak hastalara bu yolla viral

enfeksiyon bulasma sorunu ortaya ¢ikmistir.©?
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Plazma kokenli faktor konsantrelerinin 1970°li yillarda kullanima girmesiyle,
giivenilirliklerini arttirmaya yonelik olarak cesitli viral inaktivasyon yontemleri
gelistirilmistir. Ayrica bu iirlinlerden kaynaklanan viral bulas1 azaltmak i¢in, plazma
donorlerine kapsamli serolojik testler yapilmaktadir. Ancak Creutzfeldt Jakob (CJD)
hastaligi, parvoviriis b19 veya heniiz tanimlanmamis diger viriisler nedeniyle ortaya
cikabilecek hastaliklardan dolayi, plazma kokenli iiriinlerin kullanimi ile ilgili

tedirginlikler devam etmektedir. 62

Rekombinant faktor {riinleri 1990’11 yillarda gelistirilmeye baglanmistir. Plazma
kokenli faktorlerle rekombinant faktorler arasinda etkinlik yoniinden belirgin farklilik
yoktur. Rekombinant faktorlerin en 6nemli avantajlari; virlis bulasinin olmamasi,
istenilen miktarda iiriin elde edilmesi ve saf olmasidir.!' % Rekombinant faktorler,
plazma kdkenlilere gore pahalidir. Geligmis iilkelerin tedavi kilavuzlarinda ilk segenek
olarak rekombinant faktorler Onerilse de, gelismekte olan iilkelerde ekonomik
giicliikler ve tiretim zorluklari nedenleriyle, plazma kokenli faktoér konsantreleri

kullanilmaktadar. (6% 64 65)

Hemofili A igin FVIII konsantreleri tercih edilmektedir. Faktor konsantre siselerinin
her birinde yaklasik 250-3000 birim arasinda degisen dozajlar bulunur. Inhibitér
yoklugunda, intravendz olarak kilogram basina uygulanan 1 birim FVIII (11U/kg),
plazma FVIII diizeyin yaklasik olarak %2 arttirir. Yarilanma omrii yaklasik 8-12
saattir. Hesaplanan dozu kontrol etmek icin infiizyondan 15 dakika sonra hastanin

faktor seviyesi Ol¢lilmelidir.

Verilecek FVIII miktar1 =
[Hedeflenen faktor diizeyi — Hastanin faktor diizeyi] x kg x 0.5 formiilii ile
hesaplanir. 2

Hemofili B i¢in FIX konsantreleri tercih edilmektedir. Faktor konsantre siselerinin her
birinde yaklagik 250-2000 birim arasinda degisen dozajlar bulunur. Plazma- tiirevi
veya rekombinant olabilen saf FIX konsantreleri bulunmaktadir. Nadiren protrombin
kompleks konsantreleri olarak da bilinen II, VII, IX ve X faktoérlerini de igeren FIX

konsantreleri kullanilir.

v Cerrahi islem
v' Karaciger hastalig

v" Yiiksek dozlarda uzun siireli tedavi
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v Gegirilmis tromboz Oykiisii veya bilinen trombotik egilim gibi durumlarda
protrombin kompleks konsantrelerinin aksine miimkiinse saf FIX konsantreleri

tercih edilmektedir.

Hemofili B tedavisinde kullanilan FIX un dagilim hacmi FVIII’in yaklasik olarak iki
katidir ve yarilanma omrii de 24 saattir. Kilogram bagina 1 inite (11U/kg) FIX
uygulamasi plazma FIX diizeyini %1 artirir. Hedeflenen faktor diizeyinin devam

ettirilmesi i¢in yiikleme dozunun yarisini 18-24 saat araliklarla vermek gerekmektedir.

Ik yiikleme dozu hesaplanirken kullanilacak formiil:

Verilecek faktor diizeyi =
[Hedef faktor diizeyi — Hastanin faktor diizeyi] x kg

[k doz yukarida hesaplanan sekilde uygulandiktan sonra, eger baslangigta hedeflenen
faktor diizeyi korunmak isteniyorsa, ylikleme dozunun yarisi 18-24 saatte bir
tekrarlanir. Rekombinant tiriinlerin doz hesaplamalar1 farkliliklar gésterebildiginden

dolay1 kullanilan ilacn iiriin bilgilerine bakilmalidir.®: 2 0

Diger Plazma Uriinleri ile Tedavi

Taze Donmus Plazma ve Kriyopresipitat

Tam kanin igerisinde plazma, eritrosit, 16kosit ve trombosit bulunmaktadir. Plazma
tam kandan santrifiij yoluyla veya aferez yontemiyle elde edilmektedir. Plazma elde
edildikten sonra, 6-8 saat i¢inde dondurulursa buna TDP denir ve igerisinde biitiin
¢oziinilir koagulasyon faktorlerini, globiilin ve albumini bulundurmaktadir. Baglangic

tedavisi olarak 10-20 ml/kg verilir. Kanamanin siddetine gore doz ayarlamasi yapilir. &
2,67, 68)

TDP ile istenilen faktor diizeyine ulasmak i¢in asir1 miktarda tiriine gereksinim vardir.
Bu durum alicida voliim yiikselmesine neden olacagindan dolay1, agir tip hemofililerin
tim kanamalarinda ve cerrahi girisimlerde uygulanmamaktadir. Ancak min6r

kanamalarda ve hafif tip hemofili hastalarinda yararl olmaktadir.®®

Kriyopresipitat: TDP’nin +4°C’de ¢oktiiriilmesi ile elde edilir ve 20°C’de 6-12 ay
muhafaza edilebilir. TDP’ye gére daha az hacimde daha fazla faktor aktivitesi bulunur.
Kriyopresipitatin igeriginde fazla miktarda fibrinojen, von Willebrand Faktor (vVWF),
FVIII ve faktor XII bulunur. FIX icermediginden dolayi, hemofili A ve von

Willebrand hastalarinin  tedavilerinde kullanilirken, hemofili B hastalarinin
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tedavisinde kullanilmamaktadir. Kriyopresipitat saf olmadigindan dolay1 ciddi
kanamalarda etkili olmayabilir.-8)

Kriyopresipitat ve TDP viral inaktivasyon prosediirlerine (1s1 veya ¢oziicii/deterjan
tedavisi gibi) ugramadigindan dolayi, tekrarlanan inflizyonlarda viral patojenlerin
bulagma riskini artirir. Enfeksiyon bulas riskinden dolay1 glinlimiizde giderek daha az
kullanilmaktadirlar. Hemofili tedavi kilavuzlarinda bu kan trinlerinin kullanimi,
sadece faktore ulasmanin zor oldugu acil durumlarla sinirlanmistir. Ancak az gelismis
veya gelismekte olan bir¢ok iilkede, TDP ve Kkriyopresipitat halen kanamali hemofili

hastalarinda kullanilmaktadir.® 2

Diger Farmakolojik Tedavi Secenekleri

Desmopressin (1-deamino-8-d-arjinin-vasopressin)

DDAVP, damar endotel hiicrelerinden FVIII ve VWF’niin dolasima salinmasini
saglayan sentetik vazopressin analogudur.? DDAVP, intravendz infiizyon veya
intranazal  uygulamadan  sonra, endotelyal hiicrelerdeki ~ Weibel-Palade
cisimciklerinden ve trombositlerin alfa graniillerinden, faktéor VIII/VWEF’iin
ekzositozunu indiikleyerek, dolasan faktor VIII:C ve vWF diizeylerini baslangic
seviyesine gore 2 veya 3 kat arttirmaktadir. ) Hafif ve orta hemofilili ve von
Willebrand hastalarinin  hafif kanamalarinda uygulanabilir. FIX seviyelerini

degistirmediginden dolayr Hemofili B tedavisinde kullanilmaz.® 7% 7%

Intravendz ya da subkutan yol dozu 0,3 pg/kg IV, 50-100 ml serum fizyolojik iginde,
en az 30-45 dakikada uygulanir. Nazal sprey formu: 300 pg= (intravenoz) 0,3 pg /kg.
>50 kg ise 300, <50 kg ise 150 pg Onerilir. Nazal sprey formu iilkemizde

kullanmlmamaktadir.® 72

Uygulamadan sonra intravendz formun maksimum etkisi 30-60 dakikada, intranazal
formun maksimum etkisi 60- 90 dakikada izlenmektedir.® Bu sayede, DDAVP
dental ve kiigiik cerrahi girisimler 6ncesinde, akut spontan veya travmatik kanama
olaylarinda FVIII konsantrelerine olan ihtiyact Onlemek veya azaltmak igin

uygulanabilir.®)

Ozellikle tasiyict kadin hastalarin kanamalarmda kullamimi faydalhidir. Ucuz ve
enfeksiyon bulasma riskinin olmamasi gibi avantajlar1 vardir.? 18 Desmopressinin

yan etkileri arasinda vazodilatasyona bagli olarak gelisen yilizde kizarma (flushing),
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bas agrisi, karincalanma, titreme, abdominal rahatsizlik sayilabilir. Antidiiiretik
aktivitesinin bir sonucu olarak, su tutma ve hiponatremi (kandaki tuz dengesizligi)
riski en 6nemli yan etkilerinden biridir. Ozellikle, iki yasindan kii¢iik cocuklarda ve
dogum sonrasi dénemde hiponatremi ve konviilsiyon riskinden dolay1, bu hasta
grubunda kullanilmamalidir. Ayrica yaslilarda arteryel tromboz riski de mevcut
oldugundan, gecirilmis hikayesi olan veya kardiyovaskiiler hastalik riski olan

hastalarda dikkatli olunmalidir.t 2 7379

Antifibrinolitik Ajanlar

Traneksamik asit ve EACA kullanimda olan iki antifibrinolitik ilagtir ve plazminojen
aktivasyonunu inhibe ederek piht1 stabilizasyonunu saglarlar.}2 76 ") EACA,
traneksamik aside gore daha kisa plazma yar1 6mriine sahip oldugundan kullanimi ve
etkinligi daha azdir ve daha toksiktir.® Traneksamik asitin plazmin inhibe etKisi
EACA’dan daha giigliidiir.(""

Ozellikle mukozal kanamalarda (agiz igi, gastrointestinal, menstriiyel kanamalar)
kullanimlarn etkindir."® Oral mukoza kanamalarinda veya dis ¢ekimi sonrasinda
topikal olarak uygulanabilir.(’® Bobrek yetmezligi olan hastada kullaniminda dikkatli
olunmalidir. Tromboz Oykiisii olan hastalarda, hematiiride, goglis cerrahisinde
kullanim1 kontrendikedir. Aktive protrombin kompleks konsantreleri ile beraber

kullanilmamalidir.©?

Bunlardan sadece traneksamik asit iilkemizde bulunmaktadir. Oral uygulamada 15-25
mg/kg/doz, 8 saat arayla, 5-10 giin onerilir. Parenteral uygulamada ise 10 mg/kg/doz

(maksimum 500 mg), 8 saat arayla yavas infiizyonla uygulanmalidir.®

Fibrin Yapistiricilar

Kanin alt bilesenlerine ayrilmasiyla elde edilen, pihtilasma mekanizmasinin en temel
parcalarindan olan fibrin bazli ilaglar, 1992 yilindan itibaren bazi hemofili
merkezlerinde kullanilma girmistir. Fibrin kapaticilar veya fibrin doku yapistiricilar
olarak da bilinen fibrin yapistiricilary; trombin, fibrinojen ve bazen faktor XIII ve
antifibrinolitik ajanlar1 igerir.!® Tiirkiye’de piyasada BERIPLAST-P (Behring —
Almanya) ve TISSEEL-KIT (Baxter— Amerika) olmak iizere iki fibrin yapistirici ajan
mevcuttur.®® Cilt kesilerinde ve dis ¢ekimi sonras1 lokal hemostazin saglanmasi igin
uygulanabilir. Ameliyatlarda kullanimiyla birlikte faktor ihtiyaci azalmistir. Arter

kanamalarinda veya masif venéz kanamalarda kullanimi 6nerilmemektedir.®?
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Yardime Tedaviler

Hemofilide en sik karsilasilan komplikasyon olan eklem kanamalarinin tedavisinde
kullanilan genel uygulamalar, yapilan islemlerin bas harfleri ile “RICE” (RICE, Rest-
istirahat, Ice-buz, Compression-kompresyon, Elevation-yukarida tutma) olarak
kisaltilir. Ancak daha sonra travma veya kanamanin 6nlenmesinin de bu islemler kadar
onemli oldugu anlasilinca, kisaltmanin basina P eklenerek (P-Protection-Koruma)
“PRICE” olarak giincellenmistir. Soguk uygulamasina; agrinin kesilmesine, sisligin
ve eklem bolgesindeki derinin sicakliginin azalmasina kadar devam edilmektedir.

Tavsiye edilen siire ortalama 10-20 dakikadir. Buz direkt deriye temas etmemelidir.®

2.2. Hemofili Hastahginda Gériilen Kronik Komplikasyonlar
Hemofili hastaliginda temel olarak 3 kronik komplikasyon izlenmektedir. Bu
komplikasyonlar; (i) hemofilik artropati gelisimi, (ii) inhibitér gelisimi ve (iii)

enfeksiydz komplikasyonlardir.

2.2.1. Hemofilik Artropati Gelisimi

Hemofili hastalarinda kas-iskelet sisteminde en sik izlenen komplikasyon
hemartrozdur. En fazla alt ekstremitelerde ve agir hemofili hastalarinin yaklasik
%90’mda goriilmektedir.®> 82 Hemartroz; hastanin yasina, faktor eksikliginin
miktarma, eklem tipine, ilgili eklemde daha onceden kanama olup olmamasina ve

faktore karst inhibitor gelisip gelismemesine bagli olarak olusur.®®

Eklem boslugunda normal kosullarda kanama bulunmamaktadir. Ancak eklem igine
herhangi bir nedenle kanama oldugunda, inflamasyondan sorumlu hiicre grubu,
ozellikle monosit ve makrofaj kaynakli interlokin 1(IL-1), interlokin 6 (IL-6) ve timor
nekrozis faktor alfa (TNF-o) aktive olarak, bir yandan inflamatuar stireci baslatirken,
bir yandan da kemotaktik etki gostererek bu bolgeye diger inflamatuar hiicrelerin
gociinii baglatir. Sonucunda ortaya ¢ikan siiperoksit radikalleri ve lizozomal enzimler,
sinovyum, kikirdak ve kemik dokunun yikimina kadar devam edebilecek progresif bir

stireci baglatir.®* 8)

Eklem i¢ine kanamalar devam ettik¢e, bu inflamatuar siire¢ tekrar yasanacak ve bunun
sonucunda sinoviyal proliferasyon, yeni damar olusumu ve eklem igine uzanan villoz
yapilar izlenecektir. Sonucunda eklemde progresif bir dejenerasyon ortaya ¢ikarak

hemofilik artropati olusacaktir.®®
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Hemartozdan en fazla diz eklemi etkilenmektedir. Bunu sirasiyla dirsek, ayak
bilekleri, kalga ve omuz takip eder. En fazla etkilenen eklemin diz olmasinin nedent;
lizerine binen yiikiin fazla olmasi, li¢ diizlemde de hareket etmesi, i¢sel kemik

stabilitesinin olmamasidir.® 8"

Tekrarlayan kanamalarin engellenebilmesi, hemofili hastalarinda artropati geligsimini
onlemek icin temel amagtir. Hemofilik artropati tedavisinde; fizik tedavi, analjezi,
cerrahi sinovektomi, kimyasal sinovektomi, radyoniiklid sinovektomi, steroid
enjeksiyonu, hyaliironik asit enjeksiyonu ve eklem artroplasti islemi
uygulanabilmektedir. Obez hastalarin kilo vermesi ve yapilan fiziksel egzersizler

koruyucu onlemler arasinda yer alir.®®

2.2.2. Inhibitér Gelisimi

Hemofili tedavisinde en ciddi ve en sik rastlanan komplikasyon inhibitdr
gelisimidir.®® Inhibitér, uygulanan faktor konsantrelerine karsi, hastanin immiin
sisteminde olusan antikor yanitidir. Bu antikorlar tedavide uygulanan faktor

konsantrelerinin aktivitesini engellemektedir.®?

Inhibitorlii hastalarda kanamalar sirasinda yeterli hemostaz saglanamadigindan dolayt,
ciddi kanamalarda yagsamsal tehlike vardir. Bu hasta grubunda eklem morbiditesi,
sakatlik gelisme ihtimali ve tedavi maliyeti yiiksektir. Ayrica bu hastalarda inhibitor
gelistikten sonra, kanama sikliginin artmamasina ragmen yeterli tedavi saglanamamasi

nedeniyle “hedef eklem” gelisme riski yiiksektir.(? 8 %)

Inhibitdr gelisimi hem hemofili A hem de hemofili B hastalarinda goriilmekle birlikte,
olgularin gogunlugunu agir tip hemofili A hastalari olusturmaktadir. Agir tip hemofili
A hastalarinda goriilme siklig1 %20-30 arasinda degisirken, hafif ve orta tip hemofili
A hastalarinda goriilme sikligi, %5-10 arasinda degismektedir. Hemofili B
hastalarinda ise goriilme siklig1 %1,5-3 arasinda degismektedir.! °9 Ulkemizde 2010
yilinda tamamlanan ulusal inhibitdr tarama projesinde, inhibitor gelisme siklig1 tim
hemofili A hastalarinda %10, agir hemofili A hastalarinda %13 olarak bulunmustur.®
Hemofili B hastalarinda ise gériilme siklig1 %3 olup, risk ¢ok diisiiktiir. Inhibitor

gelisimi icin en riskli donem ilk 5 yas ve/veya ilk 20 faktor uygulama giin sayisidir.®
89)
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Inhibitdr gelisimini artiran nedenler, cevresel ve genetik faktorler olarak incelenir.
Genetik faktorlerde, FVIII geni mutasyonu (intron-22 en yiiksek risk grubu), immun
yanit ve inflamasyon genlerindeki polimorfizmler (IL-10, TNF genleri), heniiz
saptanamayan genetik riskler (ayn1 ailede kardeste inhibitor olustuysa diger kardeste
risk ytiksek) riski arttirirken, immun modiilator genlerde (CTLA-4) polimorfizm ise
riski azaltmaktadir. Cevresel faktorlerde, bebeklik doneminde FVIII ile erken
donemde tanisma ve kisa stireli yogun FVIII kullanimi, kanadikca tedavi almak, yakin

donemde asilama veya akut enfeksiyon riski arttirmaktadir.®?

Inhibitér varligi, hastanin tedavisinde klinik olarak beklenen yanmit alinamadiginda,
tedavide hedeflenen faktor diizeyine ulagilamadiginda veya rutin yapilan taramalar
sonucunda anlasilir. Inhibitér arastirilmasinda “Bethesda testi” kullanilmaktadur.
Hastanin faktor aktivitesini yar1 yaritya azaltan inhibitor diizeyi yaklasik 1 Bethesda
{initesi/ml (BU/ml) olarak tanimlanmaktadir. Inhibitor diizeyi >5 BU/ml ise yiiksek
titreli inhibitdr, inhibitor diizeyi <5 BU/ml ise diisiik titreli inhibitor olarak kabul edilir.
Bu o6l¢iimlerin yapilmasi i¢in en uygun donem faktor uygulamasindan sonraki 7-15
giindiir. Ciinkii bu donem, uygulama sonrasi inhibitor diizeyinin yiikselme egilimi

tasidig1 en riskli periyottur.®- 8

2.2.3. Enfeksiyoz Komplikasyonlar

Giinlimiizde insan plazma kaynakli faktor konsantreleri elde edilirken, dondriin islem
Oncesi taranmasi, viral inaktivasyon iglemleri gibi tekniklerin uygulanmasi sayesinde,
enfeksiydz organizmalarin aliciya gegisi Onlenebilmektedir. Ancak bu tekniklerin
kullanilmaya baslanmadigi, 1970-1980 yillar1 arasinda hemofili hastalarinda HBV,

HCV ve HIV enfeksiyonuna sik rastlanmaktadir.? %)

AIDS, hemofili hastalarinda ilk kez 1981 yilinda goriilmiistiir ve 1984 yilina kadar
hemofili A hastalarinin %90°1indan fazlasi ve agir hemofili B hastalarinin %50 ’si HIV
seropozitif bulunmustur. HIV viriisii devamli faktor tedavisi alan hastalarda, plazma
kaynakli faktor konsantrelerinin uygulanmasi sonucu gelismistir. Yilda her 100
hastadan 22’sine HIV tanis1 konulmasi nedeniyle 1982 yili; enfeksiyonun pik yaptigi
bir y1l olmustur. Tiim hemofili hastalarinin yaklasik yarisinda HIV pozitifligine, pek
cok hastada ise HCV ile birlikte HIV enfeksiyonuna rastlanmistir. HIV ve HCV
koenfeksiyonunun morbiditesi hemofilili hastalarinda da yiiksek olup siroz,

hepatoseliiler karsinom ve karaciger yetersizligi riskini arttirmaktadir,16: %4 99
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Hepatit B asisinin bulunmasindan 6nce, agir tip hemofili hastalarinin %70-90’inda
hepatit B pozitif izlenmektedir. Plazma kokenli faktor konsantreleri uygulanan
hemofili hastalarinin %90’indan fazlasinda 1985 yilindan o6nce, HCV pozitif

izlenmistir.®

FVIII konsantrelerinin iiretiminde yiiksek 1sida kurutma ve pastorizasyon tekniklerinin
viral seyreltme amaciyla kullanilmaya baslanmasi 1984 yilinda olmustur. Ayni
islemler 1980’11 yillarin sonlarinda, FIX konsantrelerinin iiretimine de eklenmistir. Bu
viral seyreltme yontemlerinin sadece HIV, HCV ve HBV gibi lipid zarfli viriislere
kars1 etkisi bulunmusken, parvoviriis b19, HAV veya CJD prionlarina karsi etkisi
yoktur.(®

CJD hastaligi, sponjiform ensefalopati olarak bilinen merkezi sinir sisteminde nadir
goriilen, tedavisi olmayan, 6liimciil ve dejeneratif bir hastaliktir. CJD’nin sebebinin,
hastalig1 bulastiran bir prion proteini oldugu diisliniilmektedir. Bulagma riski oldugu
sdylense de sadece Ingiltere’de tek bir olguda kan transfiizyonu sonrasi yeni tip CID
hastaligi bildirilmis olup, faktor konsantresi uygulandiktan sonra prion bulasina
takiplerde ve otopsi serilerinde rastlanmamustir. Inkiibasyon siiresinin otuz bes seneye
kadar uzayabilmesi nedeniyle, insandan insana kan transfiizyonlari ile gectigi hemen

belirlenemediginden uzun siireli takip gereklidir.(16:%: 7

2.3. Dis Ciiriigii

Dis c¢iiriigii, tiim popiilasyonu etkileyen ciddi bir halk sagligi sorunudur. Gegmis
yillardan beri, Ozellikle gelismekte olan {ilkelerde en sik goriilen hastaliklardan
biridir.®® Her yas grubunda goriilmekle beraber, en sik goriilen cocukluk cag

hastaligidir.®®

Dis ¢iirtigii, bakterilerin diyetle alinan karbonhidratlar1 fermente etmesi sonucu ortaya
cikan asidik yan trinlerin, dis sert dokularinda meydana getirdigi lokalize yikim

olarak tanimlanmaktadir.®®

Plakta bulunan bakterilerin diyetle alinan karbonhidratlar1 fermente etmesi sonucu
asitler olugsmaktadir. Bu asitlerin olusumu sonucu pH 5,5’in altina diismekte, mine
hidroksiapatit kristalleri demineralize olmakta ve disin sert dokularini olusturan
yapilar yikima ugramaktadir. Bu durum demineralizasyon olarak tanimlanir.t%%

Kalsiyum (Ca), fosfat (PO43) ve floriir (F)’iin dis igerisine difiize olmasiyla,
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kavitasyon olusmamis lezyon igerisindeki kristallerin yeniden tamir olmasi sonucunda
demineralizasyon siireci geri donebilir. Bu durum remineralizasyon olarak
tanimlanir.®® 1) Bu demineralizasyon remineralizasyon siireci siirekli olarak devam
eder. Dengenin demineralizasyon lehine oldugu zamanlarda, dis mineralinde kayiplar

olusarak geri doniisiimsiiz kavite olusumu, yani ¢iiriik olusumu meydana gelir. (> 103)

Dis ¢iirigli olusumunda; mikroflora (dis plagindaki oral bakteriler), diyet (fermente
olabilen karbonhidratlarin bulunmasi), konak (mevcut dis yapisi) ve zaman bir arada
bulunmaktadir. Ciirtige kars1 koruyucu faktorler arasinda ise tiikiiriik, oral hijyen ve F
yer almaktadir.!% Diyetle alinan karbonhidrat ve konak faktoriiniin plaktaki
karyojenik bakterilerle etkilesimi ne kadar fazla olursa, ortaya ¢ikan asitin dis sert
dokulari tizerindeki yikici etkisi de o kadar fazla olur. Sekil 2.5°de ¢iiriik olusumunda
tiim etkenlerin bir arada bulunmasi gerektigi geleneksel ¢iiriik olusum modeli ile cok

sayidaki alt faktorlerin de eklenmesiyle olusturulan dis ¢iiriigii olusumu modeli

gosterilmektedir. (%)
F n|
Konak
Konzk Mine mineraller:
Minemin kristal yapisi
Tiikritk miktarn

Mikroorzanizmalar - Divet Immun cevap
Alskanliklar

Zaman
Cevre ‘ Bakteriler

Gelenekzel Cirik Olugum Modeli

Plak miktari Streptococcus Mutans
Plak igerigi Laktobasil

Enzimler Diger bakteriler
Mineraller

Bakteriyel diriinler
Sosyoekonomik durum

Cirik Ologum Modeli

F
=

Sekil 2.5. Ciiriik olusum modeli®®

Ciirtik olusumunda birgok risk faktorii oldugundan dolayr bir kisinin ¢iiriik riski
zamanla degisebilir (Sekil 2.6). Fiziksel ve biyolojik risk faktorleri arasinda; yetersiz
tilkiirik 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; kotii agiz hijyeni, kotii beslenme aliskanliklari,
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diger faktorler arasinda ise; yoksulluk durumu, egitim seviyesi, ortodontik tedavi ve

uygun yapilmamus protezler bulunur.®®

Sozyodemosrafik
durom
Oral hijven e
atgtrma silhin —
alplanhldan Mikrobival Tirler ~
4 Antibslterivel ajanlar . Gelir
// “, Seviyesi
Bilsi -/ Konak
birikimi / Plak pHy 5\
Ca*
PO
)
| . . . 1
Protes Mikroorganizmalar DC Divet
Oral | |
hijyen I. .'I
vetemegi | Fisziir drtiiciler
Zaman e
"-._~ f_.-"
‘x\ Florid lullanmm /'i}avraug
N Tikiiriik ' seldi
oo W Tamponlama kapazitesi y
Egitim . Ierigi - Bireyzel faktérler
'\-\.-\.___....- Alas Him B o
e Ciiriik galiziminda
Dental zaghk dogrudan etkil: faktérler
sigortas:
I:ICE'-.TEEEI faktérler

Sekil 2.6. Dis ciiriigiiniin baslamasi igin gerekli faktorlerin sematik gosterilmesi®®: 16)

Dis ¢iirtigii olusumunda, (i)bireye ait ve (ii)gevresel bazi faktorler etkili olmaktadir.

2.3.1. Bireysel Faktorler

Ciiriik Olusumunda Dis ile Tlgili Faktorler

Dis c¢iirtigli olusma riski igerisinde; dislerin morfolojik yapisindaki bozukluklar,
caprasikliklar, ara yiizeylerdeki retansiyon alanlari, derin pit ve fissiir yapilari, yiizey

ozellikleri, disteki kristallerin yapisi, sekli ve dizilimi énemli rol oynamaktadir.02 104

107)

Insan dislerinin anatomik yapilar1 incelendiginde; on dislerin ve ara yiizeylerin diiz
ylizeylere sahip oldugu, arka dislerin ise ¢igneme yiizeylerinin girintili ¢ikintili oldugu
gorilmistiir. Dis ciiriigii, dislerin diiz yiizeylerinde de goriilebilmekle beraber, en sik

cigneme yiizeylerinde goriilmektedir.1% 199 En yiiksek ¢iiriik riskine sahip olan disler;
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sirasiyla, daimi birinci ve ikinci biiyiik azilardir. Dig gruplarinda ise en sik biyiik

azilar, en az kiigiik azilar ¢iiriik atagina maruz kalan disler olarak bilinmektedir.?

Cocuk ve yetiskinlerde goriilen dis ciiriiklerinin 6nemli kismini, pit ve fissiirlerde
olusan ve hizli bir sekilde ilerleyen pit ve fissiir ¢iiriikkleri olusturmaktadir.t%
Okliizal yiizeylerdeki pit ve fissiir ¢iiriiklerinin goriilme sikliginin, dis siirmesini takip
eden ilk 4 yil igerisinde en yiiksek seviyede oldugu bilinmektedir.*? Okliizal pit ve
fissiirlerin karmasik yapilari nedeniyle, bu bolgelerde bakteri ve yiyecek artiklari
birikmekte ve mekanik temizlik zorlasmaktadir.*® 4 Pit ve fissiirlerde ciiriik
olusumunun fazla olmasinin sebebi; yapilarinin plak ve bakteri tutulumu i¢in uygun
ortam yaratmasi ve bu bdlgelerde minenin ince olmasi nedeniyle, demineralizasyonun
dentine hizlica ilerlemesidir.*9 Ayrica pit ve fissiirler, dislerin piiriizsiiz yiizeylerine

gore F icerikli materyallerin koruyucu etkilerinden daha az faydalanabilmektedir. %

114)

Siit dislerinde mine tabakasinin daha ince olmasi nedeniyle, daimi diglere gore ¢iiriik
siklig1 daha fazladir. Siit ve daimi diglerin mineral yapilarindaki karbonat igeriklerinin

farkl1 olmas, siit dislerinde ¢iiriigiin daha hizli ilerlemesine neden olabilmektedir.*®

Disin ¢iiriige olan yatkinligini artiran bir diger faktor ise mine prizmalariin uzun
akslarinin dis yiizeyine dik uzanmasidir. Disler siirdiikten bir iki y1l sonra yapilarindaki
Ca ve PO43 iyonlarmin artmasina bagl olarak mine gecirgenliginin azalmas ile disler

¢iiriige daha dayanikli hale gelir.1®

Ciiriik Olusumunda Tiikiiriik ile ilgili Faktorler

Tiikiiriik; major tiikiirik bezleri olan parotis, submandibular, sublingual tiikiiriik
bezleri ve ¢ok sayidaki minoér tiikiiriik bezlerinden (yanak, dudak, sert ve yumusak
damak, dil mukozasin) salgilanan ve otonom sinir sistemi kontroliinde olan kompleks

bir sekresyondur.)

Erigkinlerde ortalama giinliik tiikiiriik sekresyonu 1000-1500 mL arasindadir. Toplam
tikirik sekresyonunun %70’i submandibiiler bez, %25’i parotis bezi ve %S5’1
sublingual bez tarafindan salgilanir. Submandibiiler, sublingual ve minér tiikiiriik
bezlerinde yiiksek miktarda miisin ve disiik miktarda amilaz bulunurken; parotis

bezinde yiiksek miktarda amilaz (%20), prolin (%60) ve fosfoprotein (statherin) (%7)
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bulunmaktadir. Mindr tiikiiriik bezleri toplam tiikiiriik sekresyonuna ¢ok az miktarda
katki saglar.1®)

Tiikirigiin dis ¢iiriigii olusumundaki 6nleyici etkileri sunlardir:
1-Mekanik temizlik yaparak plak olusumunu azaltir.

2-Iceriginde bulunan Ca, PO42 ve F iyonlari ile mine yapisim gii¢lendirir.
3-Oral kavitede olusan asitleri notralize eder ve tamponlar.

4-Antibakteriyel 6zelligi mevcuttur. 119

Ciiriik Olusumunda Mikroorganizmalar ile ilgili Faktorler

Agi1z icerisinde farkli ekolojik ortamlarda yasayan ¢ok sayida mikroorganizma vardir.
Oral kavitede 300’den fazla tiirde bakteri mevcuttur. Bu bakteriler birbirlerine
fizyolojik, metabolik ve fiziksel etkilesimler araciligiyla baglanirlar. Bakteriler ¢iiriik

lezyonunun olusmasi ve ilerlemesinde temel elemanlardir. 29

Dis ¢liriigiiniin temel sebebinin, dental plakta yer alan karyojenik mikroorganizmalarin
varligindan kaynaklandigi disiiniilmektedir. Karyojenik mikroorganizmalar, sert dis
yiizeyinde yagsama, biiyiime ve ¢ogalma, diisiik pH ortamlarinda yasayabilme, siikroz
alindiktan sonra monosakkaritleri hizlica asitlere donistiirebilme, dis yiizeyine
yapismay1 kolaylastiran ekstraselliiler polisakkarit (EPS) tiretimi ve intraselliiler

polisakkarit iiretimi yapabilme 6zellikleri gostermektedir.® 100121

Yapilan bir¢ok ¢alismada, ¢iiriikk olusumunun Streptococcus (S. mutans, S. sobrinus
vb.) kolonizasyonlart ile baglayan ve laktobasillerin de eklenmesiyle devam eden bir
siire¢ oldugu gosterilmistir.*2212)  Aktinomiges tiirlerinin ¢iiriik baslangic1 ile,
bifidobakterium tiirlerinin ise ¢iiriigiin ilerlemesiyle iliskili oldugu bulunmustur.
Ayrica dis ¢lirigii patogenezinde Candida tiirlerinin (C. albicans) de aktif rol

oynayacag diisiiniilmektedir.(25-12")

Ciiriik Olusumunda Dental Plak ile ilgili Faktorler

Dental plak; olii epitel hiicreleri, materia alba, gida artiklari, nétrofil gibi hiicreler ve
bakterilerden olusan yumusak bir birikintidir. Ciiriik ile dis ylizeyinde izlenen plak
arasinda dogru orantili bir iliski vardir. Ciirtikler, dental plagin tabaninda baslayip
oradan ilerlemektedir.128 129 Dis plak biyofilmi, tiikiiriigiin yikayici ve tamponlayici

ozelligini engelleyerek, asidojenik mikroorganizmalar tarafindan olusan organik
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asitlerin dis yiizeyine uzun siire etki etmesine neden olarak ¢iiriik olusumuna yol agan

en 6nemli faktordiir. 139

Dental plak tespitinde ve degerlendirilmesinde genel olarak iki indeks
kullanilmaktadir.

1) Silness & Loe PI (Tablo 2.5) disetiyle temas eden dental plak miktarini belirlemek
i¢cin kullanilan bir indekstir. Sond yardimi ile tim dislerin veya segilen dislerin
vestibiil, lingual, mesial, distal yiizeylerinde, 6zellikle disetiyle temas halinde olan

dental plak diizeyi 6lgiilmektedir. 3V

Tablo 2.5. Silness & Loe P1 (131

Skor Tammlama

0 Dis ylizeyinde bakteri plagi yok

1 Serbest dis eti kenarina ve komsu dis ylizeyine yapisan plak mevcuttur.
Plak, sondun diseti kenarina yakin bdlgede gezdirilmesiyle goriilebilir.

2 Gingival cepte ya da dis ve dis eti kenarlarinda ¢iplak gozle goriilebilen
orta derecede yumusak eklenti varligi.

3 Gingival cepte ya da komsu diseti kenarmnda yogun derece yumugak

eklenti varlig1.

2) Quigley & Hein PI (Tablo 2.6); boyama yontemi ile plak varligi izlenmektedir. Tiim

dislerin vestibiil, lingual, mesial, distal yiizeylerinde 6l¢iim yapilir.¢3?

Tablo 2.6. Quigley & Hein P1132)

Skor Tammlama
0 Plak yok
Dis eti kenar1 boyunca dis lizerinde nokta halinde

1 o
boyanmis yer yer plak varligt

2 Dis eti kenar1 boyunca dig iizerinde ince bant halinde
boyanmis plak varligi

3 Dis eti kenarinda dis ylizeyinin 1/3iine kadar varan
boyanmis plak varligi

4 Dis eti kenarinda dis yilizeyinin 1/3’iinden fazla
2/3’tinden azin1 kaplayan plak varligi

5 Dis eti kenarindan itibaren dis ylizeyinin 2/3’tinden

fazlasini kaplayan plak varlig

2.3.2. D1s Etkenler

Ciiriik Olusumunda Beslenme ile ilgili Faktorler

Diyette mevcut olan karbonhidratlarin asidojenik mikroorganizmalar tarafindan
fermantasyonu sonucu agiga ¢ikan asit, mineyi ve/veya dentini ¢ozerek dis ¢lirtiklerine

neden olur. Bu yiizden; ciiriik, diyetle baglantili olarak ilerleyen bir hastaliktir.®3%)
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Insanlarda ve hayvanlar iizerinde yapilan calismalarda, nisasta grubunu da icine alan
fermente olabilen karbonhidratlarin ve 6zellikle sekerlerin, ¢iiriigii arttirici en 6nemli
gida icerigi oldugu bildirilmektedir.!3* Seker seviyesi diisiik gidalar1 igeren
geleneksel diyetlerle beslenen kisith  sayidaki topluluklarn, dis c¢lrigi

prevalanslarmin ¢ok diisiik oldugu belirtilmistir.3%)

Seker igeren besinlerin karyojenik potansiyeli; karbonhidratlarin tipi ve miktari,
igerdigi koruyucu bilesenleri, fiziksel ve kimyasal 6zellikleri gibi bir¢ok faktore
baglidir.*%% 133 Alman karbonhidratlarin formuna bagli olarak dis yiizeyinde kalma
stiresi degismektedir. S1vi formdaki gidalar ve igecekler, agiz boslugundan ¢ok hizl
bir sekilde gectiklerinden dolay1 dis yiizeylerine ¢ok kisa siireli olarak temas ederler.
Sekerli igecekler eger agiz ortaminda uzun siire boyunca bekletilirse veya siirekli
olarak yudumlanirsa, ¢iiriik olusumu riskini arttiracaktir. Lolipop gibi sert sekerler
agizda ¢ok uzun siire kaldiklarindan dolayi, seker agiz ortamina yavas bir sekilde
salinacagindan dolay1 dislerdeki demineralizasyon siireCi uzar. Yapiskan yiyeceklerin
de karyojenik potansiyelleri olduk¢a fazla oldugu i¢in, miimkiin oldugunca bu tip
yiyeceklerden kaginilmalidir. Ayrica, yatmadan Once tiiketilen sekerli igecekler
ve/veya yiyecekler, uyku boyunca tiikiiriik akisinin az olmasi ve agiz ortaminin siirekli
diisiik pH seviyelerinde olmas1 nedeniyle ciiriik riskini arttirmaktadir.33 135 136) O 5iin
aralarinda alinan sekerli atistirmaliklarin da ¢lirliik olusumuna neden olabilecegine dair

calismalar vardir. (33 134

Protein, yag, fosfor (P), F ve Ca igeren yiyecekler ise ¢iiriik aktivitesini azaltir.
Proteinler tiikiiriikte bulunan ire diizeyini arttirarak tamponlama kapasitesinin
artmasin1 saglarlar. Protein ve yagm birlikte alindigi diyette ciiriik aktivitesinin

azaldig1 bildirilmistir.*3"

Ciiriik Olusumunda Zaman ile flgili Faktorler

Dis ciiriiklerinin olusumu ve ilerlemesinde, fermente olabilen karbonhidratlar ve besin
maddelerinin agiz ortaminda tutulma siireleri etkili olacagindan, zaman ¢iiriik
olusumunda ana faktorlerden bir digeridir. Rafinerize edilmis bazi besin maddeleri,
dislerin okliizal ve aproksimal yiizeylerine yapisarak agiz ortaminda daha uzun stireler
boyunca kalacagindan, oral bakterilerin kompleks karbonhidratlari basit
karbonhidratlara (siikroz) doniistiirebilmesi i¢in yeterli zaman olacak ve boylelikle

¢iiriik lezyonlar1 kolaylikla baslayarak ilerleme gosterecektir.38)
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Iceceklerde mevcut olan siv1 sekerler, dis yiizeylerine kisa siireli temas ederler veya
agiz boslugundan oldukg¢a hizli bir sekilde gecis saglarlar. Sekerli iceceklerin agiz
boslugunda uzun siireler boyunca tutulmalar1 veya sekerli bir i¢ecegin stirekli olarak
uzun siire yudumlanmasi da ¢iiriik riskini artirmaktadir. Agiz ortamini uzun siire kritik
pH’nin altinda tutan ekstrensik siikroz kaynaklar1 da, yavas salinimlari sebebiyle ¢iiriik

riskini arttirirlar. (3%

2.3.3. Ciiriigiin Siddet Derecesini Belirleyen indeksler

DMFT Indeksi

Toplumdaki agiz- dis sagligi diizeyini gostermek i¢in kullanilir. Daimi dislerde
ciirlik dis “D” (decay) ile, ¢iiriikk nedeniyle ¢ekilmis kayip dis “M” (missing) ile,
dolgulu dis de “F” (filled) ile gosterilir. Disin {izerinde birden fazla yiizeyde
ciiriik ve/veya dolgu olmas1 énemli degildir. Kronla kaplanmis disler dolgulu
dis olarak kabul edilir. DMFT indeksinde yer alan F bileseni incelenerek
toplumun ne kadarinin dis hekimligi hizmetlerinden yararlandigi anlasilabilir.
Toplumun dis saghigi diizeyi, tedavi gereksinimi, hizmetlerden yararlanma
diizeyi, hizmetin planlanmasindaki oncelikler bu bilesenden yararlanilarak

saptanabilmektedir. (40 141)

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

ciiriigii ve sonuglarindan etkilenmis dis yiizey sayis1 olarak ifade edilir.(4?

dft Indeksi

DMFT indeksinin siit disleri i¢in hesaplanan seklidir. dft grubu indeksi
hesaplanirken eksik olan disler hesaplamaya katilmazlar. Ciinkii siit dislerinin
hangi nedenden dolay1 kaybedildigini teshis etmek zordur ve hata olma olasiligi
yiiksektir. Bu nedenle muayenede ¢iiriik ve dolgulu dislerin sayisi

hesaplanir.(4?

dfs indeksi

df indeksinin etkilenmis yiizey sayisina gore hesaplanan seklidir. 4V
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2.4. Tiikiirik

2.4.1. Tiikiiriigiin Icerigi ve Fonksiyonu

Tiikiiriik, agiz igerisinde yer alan farkli salgi bezlerinin salgilari, yiyecek ve i¢ecek
artiklari, mikroorganizmalar ve oral epitelin deskuamasyonundan kaynaklanan

hiicrelerin olusturdugu kompleks bir viicut sivisidir, 07 142)

Tiikiirigiin temel yapisinin %99'unu su ve %1’ini organik ve inorganik bilesenler
olusturmaktadir. Organik bilesenlerini; lipidler, proteinler, karbonhidratlar, amilaz,
lipaz, prolin, Ig A, Ig G, Ig M, Nonlg agliitinin, beta kreatinin, laktoperoksidaz,
laktoferrin ve hormonlar olusturur. Inorganik bilesenlerini ise; bikarbonat (HCO3),
PO473, P, sodyum (Na), klor (CI), potasyum (K), tiosiyanat (SCN) magnezyum (Mg),
F ve Ca olusturur.4?*9 By organik ve inorganik bilesenlerinin miktarlar; kisiye,
yasa, cinsiyete, sistemik hastaliklara, kullanilan ilaglara, beslenmeye bagli olarak

degiskenlik gostermektedir.(40)

Tiikiirtik; seromiikoz igerigi sayesinde tiim oral kaviteyi kaplayip irritanlara karsi
koruyucu bariyer gorevi gostermektedir. Agizdaki plak igerisinde iretilen litik
enzimler, c¢esitli kimyasallar ve mukozayr irrite edebilecek fizyolojik ¢igneme
kuvvetlerine kars1 tiikiiriiglin mitkemmel bir kayganlastirici ve yiizey kaplayici 6zelligi

de vardir. 44

Tiikiiriigiin igerisinde yer alan prolinden zengin protein, Ca, PO43, statherin disin
remineralizasyonunu saglarken, demineralizasyonu engelleyen Ca, PO4 ve miisin
bulunmaktadir. Prolinden zengin protein ve miisinler sayesinde kayganlik ve
viskoelastiklik 6zelligi vardir. Bikarbonat, PO42 ve proteinler ile tamponlama
fonksiyonunu saglanmaktadir. Peroksidaz, laktoferrin, lizozim, histatin, miisin,
agliitinin ile antibakteriyel; misin, laktoferrin, peroksidaz ve immiinglobulinler ile
antiviral 6zellik kazanir. Tat almayi; su, protein, elektrolitler gerceklestirmektedir.

Sindirime ise amilaz, lipaz ve proteaz ile katkida bulunmaktadir (Tablo 2.7).47)
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Tablo 2.7. Tiikiiriigiin fonksiyonlar1®®

A) Koruyucu fonksiyon

Kayganhk Miisin, su, prolin, glikoproteinler
Antimikrobiyal Amilaz, lizozim, laktoferrin, laktoperoksidaz miisin, sistatin, histatin, prolin,
fonksiyon glikoproteinler, salgisal IgA, statherin

Biiyiime faktorleri

Epidermal biiyiime faktorii (EGF), transforming growth factor-alfa/beta
(TGF- a/B), fibroblast growth factor (FGF), nerve growth factor (NGF)

Mukozal biitiinliik

Miisin, elektrolit, su

Yikama/temizlik

Su

Tamponlama

HCO3, PO43iyonlari, proteinler

Remineralizasyon

Ca, PO43, statherin aniyonik prolin

B. Konusma ve gida iizerine fonksiyonu

Konusma Su, miisin
Lokma yapimi Su, miisin
Sindirim Anmilaz, lipaz, proteaz, riboniikleaz, su, miisin
Tat alma Su, gustin

2.4.2. Tiikiiriikk Akis Hiza

“Tiikiirik

akis  hiz1”,

tukiirik bezleri tarafindan birim zamanda iiretilen,

mililitre/dakika (ml/dk) veya gram/dakika (g/dk) olarak tanimlanan tiikiiriik
miktaridir. Tikirik; tatlandiricilar ve ¢igneme gibi duyusal uyaranlarla salgilanan
uyarilmis tiikiiriik ve gesitli uyaranlar (yiyecek, ¢igneme vb.) olmadan salgilanan

uyarilmamus tiikiiriik olarak siniflandirilabilir.4®)

Bireylerde tiikiiriik akisinin azalmasi, azalma miktarina bagli olarak hiposalivasyon

veya kserostomi olarak tanimlanir.

Tiikiiriik akis hizin1 azaltan nedenler;

o tiikiiriik bezi taglar,

e tiikiirlik bezlerinin benign ve malign tiimorleri, mikrobiyal infeksiyonlari,

e bazi ilaglar (antikolinerjik, antihistaminik, antihipertansif, anti-parkinson,
antiepileptik, sedatif, trankilizan, antidepresan grubu, kemoterapi ilaglari),

e radyoterapi ve radyoizotop tedavisi,

e amiloidozis,

e Bell’s palsy,

o Kkistik fibrozis,

e diyabet,

e graft-versus-host hastaligi,

e graniilomat6z hastaliklar (sarkoidoz, tiiberkiiloz),

e AIDS,
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e romatoid artrit,

e son evre karaciger hastaligi,

¢ malniitrisyon (anoreksia, bulimia, dehidratasyon),
e Sjogren sendromu,

e tiroid bezi hastaliklar ,

e psikolojik hastaliklardir.4)

Tiikiiriik akis hizinin azalmasina bagl olarak; yutma, konusma ve ¢igneme gii¢liigii,
ag1z kokusu, tat almada azalma, agiz florasinin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikan firsatgi
organizmalarin artmasi, ¢iiriiklerin ve periodontal hastaliklarin ortaya ¢ikmasi gibi

komplikasyonlar goriilmektedir. @50 150

Hipersalivasyon, artmis tiikiiriikk salgi miktaridir. Pityalizm veya sialore olarak da
tanimlanan hipersalivasyon, fizyolojik veya patolojik nedenlerle olabilir.

Tiikiiriik akisinin artmasinda;
e nodromuskiiler disfonksiyon (en sik nedeni),
e duyu/motor disfonksiyon,.
e baz ilaclar (parasempatomimetik, muskarinik agonist, antipsikotik, sedatif,
kolinerjik grubu),
e dislenme donemleri,
e mukozal iilserasyonlar (aftoz tlserler),
e serebrovaskiiler olay,
e Parkinson hastalig1,
e gastrodzofajiyal refli,
¢ hiperhidrasyon,
e obstriiktif 6zofajit ve

e uyumsuz protezler yer almaktadir.

Ayrica 151k, koku alma, sevilen bir yiyecegin goriilmesi veya diislinlilmesi gibi
psikolojik uyarilar, agir metal zehirlenmeleri, bulanti-kusma, bagirsak parazitleri ve
mekanik uyaranlar (dental aletler gibi) da sekresyonun artmasina neden olmaktadir.
Hipersalivasyonun siddetli oldugu durumlarda, parsiyel veya total hava yolu
obstriiksiyonuna olusabilir. Ayn1 zamanda fungal ve bakteriyel infeksiyonlarla

sonuglanabilen perioral travmatik irritasyonlara da rastlanir, 0% 152
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Tiikiiriigiin ¢iiriik olusma siirecinde asil etkisi akis hiz1 ile olmaktadir.*®® Tiikiiriik
akis hizi, tikirigin tamponlama ve klirens gibi karyostatik fonksiyonunu
etkilediginden dolayi, en 6nemli parametrelerden biri olarak kabul edilir. Yapilan ¢ok
sayida ¢alismada, ¢esitli ila¢larin (antihistaminikler, antihipertansifler, antidepresanlar
vb.) kullanimindan sonra, tibbi durumlar1 olan hastalar arasinda (6zellikle otoimmiin
hastalik olan Sjogren sendromu) ve bas, boyun radyoterapisi géren hastalarda diisiik
bir tiikiiriik akis hiz ile iliskili olarak yiiksek ¢iiriik prevalansi, insidansi ve aktivitesi
gozlenmistir. (147 5% 154 15) Tyjkiiriik akis hiz1 arttiginda, Ca, P ve hidroksit (OH") iyon
konsantrasyonu da artig gosterir. Bu durum, disleri demineralizasyondan koruyup,

remineralizasyonun saglanmasinda dnemlidir.%®

Uyarilmams Tiikiiriikk Akis Hiz1 ve Hesaplanmasi

Uyarilmamis tiikiiriik sekresyonu; %65 oraninda submandibular bezden, %?20
oraninda parotis bezinden, %7 ila 8 oraninda sublingual bezden ve %10'dan daha
diisik miktarlarda ise ¢ok sayida bulunan mindr tiikiirik bezlerinden

(144)

saglanmaktadir. Uyarllmamis tliklirlik akis hizi miktarlarnt Tablo 2.8°de

gosterilmektedir.

Uyarilmamus tiikiiriik akis hizinin belirlenmesinde iki yontem kullanilmaktadir.%"
1) Hastadan 6ne dogru egilerek oturmasi, agzinda tiikiiriigii biriktirmesi ve 5 dakika
boyunca dakikada bir kez olmak tizere bir kap igerisine tiikiirmesi istenir. Toplanan

tiiktirtik ml/dk olarak hesaplanir.

2) Ufak bir pamuk pelet steril presel ile tutularak dislere temas etmeden agiz bosluguna
yerlestirilir ve tikirik iyice emdirilir. Bu pamuk pelet kap igerisine alinir ve

bastirilarak emdigi tiikiiriik sizdirilir. Uyarilmamis tiikiirtik akis hizi1 ml/dk olarak

hesaplanir.
Tablo 2.8. Uyarilmamus tiikiiriik akis h1z1¢5
Hiposalivasyon Diisiik Normal
<0.1 ml/dk 0.1-0.25 ml/dk arasi 0.25-0.35 ml/dk aras1

Uyarilmus Tiikiiriik Akis Hizi1 ve Hesaplanmasi
Uyarilmis tiikiirik akis hizi, bir stimiilan uygulanmasi (6rn: parafinli sakiz
cignetilmesi) sonrasinda elde edilen tiikiirik miktariin  ml/dk  olarak

hesaplanmasidir.®®" Uyarilmus tiikiiriik sekresyonunun c¢ogunlugunu parotis bezi
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saglamaktadir.®?  Uyarilmis  tiikiirik akis izt miktarlari  Tablo 2.9°da

gosterilmektedir.

Uyarilmus tiikiiriik 6rneginin toplanmasinda iki yontem kullanilmaktadir. 5"
1) Hastaya parafin ya da sekersiz sakiz ¢ignetilir, olusan ilk tikiiriigiin 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 tiikiirigii hastanin tiikiirmesi istenir ve ml/dak cinsinden

hesaplanir.
Tablo 2.9. Uyarilms tiikiiriik akis h1z1¢5"
Hiposalivasyon Diisiik Normal
<0.7 ml/dk 0.7-1.0 ml/dk aras1 1.0-3.0 ml/dk aras1

2.4.3. Tiikiiriik pH’s1

Tiikiirik pH’s1 6,5-7,5 arasinda degismektedir.%® Tiikiiriik ilk salgilandiginda pH
hafif asidiktir, fakat artan tiikiiriik akisi ile birlikte HCOs seviyesi artacagindan pH da
yiikselir.*®" Tiikiiriik pH’s1 kisiler arasinda ve giiniin farkli saatlerinde degisiklik
gosterebilir. Tiikiiriik salgilanma miktarini takiben sabah ve gece saatlerinde tiikiiriik

pH’s1 en diisiik seviyelere ulasir.

Dis yiizeyinde bulunan sivinin, hidroksiapatite gére doymamis oldugu ve mineden
kalsiyum fosfatin ayrilmasina izin veren pH’ya kritik pH (5,5 ve bunun alt1) degeri
denir. Tukiirtik pH’s1, kritik pH’nin altina indigi zaman dis minesinde ¢oziinmeler

baslar. Bu da dislerde ¢iiriik olusumuna neden olmaktadir.*5”

pH &lgiimiinde iki yontem kullanilmaktadir.®58)
1) Indikator ile pH 6lgiimii; kullanilan en pratik yontemdir. Iyonize halde zayif asitler

yapida olan indikatorler, pH’a bagl olarak renk degistirir.

2) Elektriksel yol ile pH 6l¢iimii; pH metre kullanilarak yapilir. icerisinde 1 mol (M)
hidrojen kloriir (HCI) emdirilmis platin elektrot bulunur. Elektrik iletkenligi olan 6zel
bir camdan yapilmistir ve duvarlar incedir. Cam elektrot ve standart kalomel birlikte
bir hiicre olusturur. Bu hiicrenin sabit 1s1da elektromotiv kuvveti, cam elektrotun i¢inde

bulundugu soliisyonun hidrojen (H*) iyonu seviyesine baghdir.
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2.4.4. Tiikiiriik Tamponlama Kapasitesi

Tiikiirtiglin 6nemli fonksiyonlarindan birisi de agizda meydana gelen organik asitlerin
tamponlanmasi ve notralize edilmesiyle disleri ¢iiriiklere kars1 korumaktir. Ortamdaki
H* ve OH" iyon konsantrasyonuna bagli olarak gergeklesen pH degisikliklerine kars1
koyma giiciine, tamponlama kapasitesi denilmektedir.%8 15% Tamponlama kapasitesi,
dokular1 besin ve bakteri asitlerine kars1 korumakta 6nemli géreve sahiptir. pH’nin 5,5
ve altina indigi durumlarda tamponlama elemanlar1 gorev alarak asitleri tamponlar ve

pH’nin 6,0-7,5 seviyesinde kalmasini saglar. (6%

Tiikiirigiin  tamponlama fonksiyonunu, karbonik asit, bikarbonat ve fosfatlar
saglamaktadir. Uyarilmig tiikiiriikte, karbonik asit-bikarbonat tamponlama sistemi
aktifken, uyarilmamus tiikiiriikte fosfat tampon sistemi gorev almaktadir. Bu sistemlere
ilave olarak bir de protein tamponlama sistemi mevcuttur.*>” Proteinler, fizyolojik
pH’nin iizerindeki ortamlarda tamponlama fonksiyonu gdsteremezler. Ancak pH’nin

4-4,5%in altina indigi durumlarda tamponlama fonksiyonu gosterirler.44 157)

Tamponlama kapasitesinin l¢iimiinde iki yontem kullanilmaktadir.58)

1) Ericsson yontemi; toplanan tikiirigiin 1ml’si bagka bir kaba alinir ve {izerine
uyarilmis tiikiirikte 3ml 0.005N, uyarilmamus tiikiirtikte 3ml 0.0033N HCI eklenir.
Kaba hafifce titresim hareketi yaptirilarak karbondioksiti uzaklastirilir. Ornekler 10-
20 dakika bekletilip siirenin sonunda pH metre ve pH indikatorii araciligiyla pH

Ol¢timii yapilir.

2) “Dentobuff strip” yontemi; bu yontemde 6zel kitler kullanilir. Kitlerin igerisinde
zayif bir asit bulunan 6zel bolmeli kagitlar mevcuttur.1 mL uyarilmig tiikiirtik kagidin
6zel bolmeli kisminda bekletilir. Renk ayirimina gore tiikiiriik tamponlama kapasitesi
belirlenir. Eger renk sarimsi kahverengi ise pH<4,0 disiik tamponlama kapasitesi,
yesil ise pH<4,5-5,5 orta diizeyde tamponlama kapasitesi, mavimsi ise pH>6,0 yiiksek

tamponlama kapasitesi vardir.

2.5. Oral Mikrobiyolojik Flora

2.5.1. Oral Streptokoklar

Agiz mikroflorasinin biiyiik bir kismini olustururlar. Tiikiiriikte %46, dilde %45, diseti
olugunda %29 ve supragingival dental plakta %28 oraninda bulunmaktadir.6%)
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Oral Streptokoklar;
e Oval ya da kiiresel sekilli, 0,5-2 u ¢apinda
e Gram+
o Katalaz (-)
e Fakiiltatif anaerob, aerob
e Hareketsiz
e EPS (dekstran, levan) olusturma kapasitesi olan

e Hidrojen peroksit olusturarak diger bakterileri inhibe eden bakterilerdir.(*?

Streptokoklar 16S riboniikleik asit (RNA) sekanslarima gore pyojenik, anginosus,
mitis, mutans, bovis ve salivarius gruplarina boliinmiistiir. Agizda bulunan baglica
streptokok tiirleri; S. salivarius, S. mitis, S. sanguis ve S. mutans gruplaridir.6? Oral

streptokok tiirleri ve icerdikleri alt tiirlerden bazilar1 Tablo 2.10°da 6zetlenmistir.(%%

163)

Tablo 2.10. Oral Streptokoklar ve alt tiirlerinden bazilari

Mutans grup Salivarius grup Anginosus grup Mitis grup Sangius Grup
S. mutans S. salivarius S. constellatus S. mitis S. sanguinis
S. sobrinus S. vestibularis S. intermedius S. sangius S. parasanguinis

. cricetus S. infantarius S. anginosus S. gordonii S. gordonii

. rattus S. oralis

S
S
S. ferrus
S. macacei
S

. downei

Streptokokkus Mutans

Ik kez 1924 yilinda, Clarke tarafindan yapilan klinik ¢alismalarda giiriik lezyonundan
S. mutans izole edilmistir. Plagin yasina ve diyetine bagli olmaksizin dental
mikrofloradaki en baskin mikroorganizma tiiriidiir. Dis ¢iiriigiiniin baglamasinin ve
ilerlemesinin temel sorumlusudur. (161 164, 165)

Fakiiltatif anaerop olup, iiremesi igin gerekli en ideal sicaklik 37° C’dir. Brathall
tarafindan 1970 senesinde, S. mutans suslari a, b, ¢, d serotipleri olarak siniflandirilmig
ve daha sonraki yillarda f ve g serotipleri de eklenmistir.(156-1%8) C serotipi, ciiriik yapici
bir bakteride olmasi gereken biitiin 6zellikleri tagir ve insan mikroflorasinin yaklasik

% 70-100’iinii olusturur.6%
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S. Mutans’lar agiz igerisinde ozellikle de dis yiizeyine yerlesirler. Disin belirli
bolgelerinde daha fazla bulunurlar. S. mutans kolonizasyonun ara yiizeylerde ve arka
bolgelerde, on bolgelerden daha fazla oldugu bildirilmistir. Aktif ¢iliriigli olan
kisilerden alinan plak orneklerinde fazla sayida S. mutans bulunmaktadir. S. mutans
virulans faktorleri arasinda, bakterinin asidogenezis, asidiirik, asidofil ozellikleri
tasimasi; glukan baglayic1 proteinler, adezinler, duvarla iligkili protein A,

ekstraselliiler protein ve bakteriosin sentezi yapabilmesi yer alir.17%

S. mutans, suda ¢6ziinmeyen ekstraselliiler dekstranlar sentezleyerek bakterilerin dis
ylizeyine tutunmasini saglar ve diyet ile alinan sakkarozu laktik asite fermente ederek
mine matriksinin ¢dziinmesine neden olur. Glikozil transferaz enzimiyle sakkarozu
glikoz ve fruktoza doniistiiriir. Glikoz zincirleri glukan (dekstran), friikktoz zincirleri
ise fruktan (levan) olarak tanimlanir. Ozellikle glukanlar yapiskan yapida olduklar:
icin digler {izerine ve birbirlerine rahatlikla yapisabilirler, plak gecirgenligini
degistirerek karyojeniteyi arttirirlar. Ayrica tiikiiriigiin tamponlayic1 ve koruyucu

fonksiyonunu da etkilerler, (00 170

2.5.2. Laktobasiller

* Gram (+), spor olusturmayan

* Anaerob, fakiiltatif anaerob

« Katalaz (-)

* Rodlar zincir seklinde olan

* Asidofilik, asidojenik olup laktik asit sentezi yapan
» Ragosa agarda tiretilen

« Homofermenter veya heterofermenter 6zellikte olan bakterilerdir.

Dis ylizeyine afinitesi bulunmaz, bundan dolay: ¢iiriigiin baslamasindan g¢ok
ilerlemesinde etkilidir. Firsatgr bir mikroorganizma olup tek basmna ¢iiriik sebebi

degildir.20 179

Laktobasiller; cocukluk doneminin ilk yillarinda ortaya ¢ikar ve tiikiiriikte, dil sirtinda,
mukoza zarlarinda, sert damakta, dis plaginda ve daha az sayida olmak {lizere dis
yiizeyinde bulunur.®™® Laktobasil tiirleri arasinda ciiriikle en fazla iliskili bulunan L.
acidophilus ve L. casei’dir.!"® Laktobasil tiirlerinin bazilari Tablo 2.11°de

Ozetlenmistir.
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Laktobasillerin hiicre yiizeyinde, kristal yapida, “S tabakasi” denilen, protein bir
tabaka bulunur ve bu yiizey bakteriye hidrofobik 6zellik saglar. Laktobasiller ¢evresel
degisikliklere uygun olarak yiizey hidrofobikligini adapte edebilirler. Laktobasillerin
en 1yi bilinen karyojenik 6zelligi, asit olusturarak ortamin pH’sin1 diigiirmeleri ve bu
diisiik pH’I1 ortamda hayatta kalabilme ve biiyiiyebilmeleridir.*"* 1" Ortam pH’smin
asir1 diismesi streptokoklarin tiremesini durdurarak, laktobasillerin 6n plana ¢ikmasini

saglar.(158' 173)

Tablo 2.11. Laktobasil tiirleri?%

Laktobasil tiirleri

. salivarius
. oris

. gasseri

. plantarum
. rimae

. casei

| N Y Y Y Y Y

. acidophilus
L. brevis
L. fermantim

L. ulii

2.6. Hemofili Hastalarinda Agiz-Dis Saghgi

Hemofili hastalar1 hayatlari boyunca degisik organ ve dokularda olusan kanamalarla
karsilasirlar. Yapilan bir calismada FVIII eksikligi olan hastalarda kanama sikliginin
%29,1 oraninda oldugunu ve bunun %9’unun oral yapilardan kaynaklandig
bildirilmistir.*® Agiz icerisindeki kanamalarda lokalizasyon bélgeleri, %60 oraninda
labial frenilum, % 23 oraninda dil, %17 oraninda bukkal mukoza, %0,5 oraninda

gingiva ve sert damakta goriilmektedir.® )

Agiz boslugunda travmatik yaralanmalar, bebek ve cocuklarda oldukga yaygin
izlenmektedir. Hemofili tanil1 hastada, oral kanama ataklar: faktor konsantreleri ile
kolayca kontrol altina alinir. Tan1 konulmamis hastalarda ise, oral kanama ataklar
hastanin dis hekimine bagvurmasina neden olabilir. Dis hekimi bu kanama bozuklugu
olan kisilerin teshisinde Onemli bir rol oynayabilir. Tiim hemofili hastalarinin
%14’linliin ve hafif tip hemofili hastalarinin %30’unun ilk teshisleri ciddi agiz ici

kanamalarim olusmasindan sonra konulmustur.®
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Agiz icerisindeki damarlanmanin deridekinden daha fazla olmas1 ve fizyolojik olarak
onemli fibrinolitik aktivite gostermesi nedeniyle hemofili hastalarinda agiz i¢inde daha
fazla kanama riski ortaya cikmaktadir.!? Dis fircalama, gida sikismasi veya
periodontal hastalik sirasinda disetinin daha ince bdlgelerinde genislemis kilcal damar
sayis1 sebebiyle, spontan kanama ataklari olusabilir.'Y Agiz igerisinde kanama
olusturma korkusu nedeniyle, bazi hastalar agiz hijyeni bakimin1 ihmal etmektedirler
ve bunun sonucunda disetlerindeki spontan kanamalar artmaktadir. Bu durum kisir bir

dongii haline gelmektedir.®

Hemofili hastalarini etkileyen iki temel dental problem, popiilasyonun geri kalaninda
oldugu gibi, dis ¢liriigii ve dis eti iltihabi/periodontitistir. Hemofili hastalar1 kanama
ataklarindan korkup, giinliik koruyucu onlemleri almadiklar1 igin, dis ¢lriigd,

gingivitis, periodontitis ve alveolar kemik kaybi igin risk faktorlerine sahiptirler.% 9

Marjinal periodonsiyumun, gingivitis ve periodontitis gibi inflamatuar hastaliklari,
diinya ¢apinda en yaygin hastaliklardan biridir. Otuz bes yasin iizerindeki insanlarin
yaklasik %80-90"1 etkilenmistir. Hemofili hastalarinda kontrol grubuna goére Gl
degerleri ve alveolar kemik kaybinin anlamli derecede daha yiiksek oldugu

bildirilmistir."

Alveoler kemik kaybinin radyolojik degerlendirmesine dayanan orta ve ileri
periodontitis vakalari, hemofili hastalarinda (%80), saglikli kontrollerle (%48)
karsilastirldiginda daha yaygindir.?’® Ayni sekilde, hemofilili cocuklarm GI
degerleri kontrol grubuyla Kkarsilastirildiginda anlamli  derecede daha Kkoti

bulunmustur.®7®

Yapilan ¢aligmalarda hemofili hastalarinin saglikli yasitlarina gére daha az kemik
mineral yogunluguna sahip oldugu gosterilmistir.!7® 1) Azalmis kemik mineral

yogunlugu periodontitis i¢in muhtemel bir risk faktoriidiir.*’®)

2.7. Hemofili Hastalarinda Dental Yaklasim

Hemofili hastalar1 dental tedavileri sirasinda veya sonrasinda kanama riski ile ilgili
olarak endise duyarlar. Bunun yaninda, dis hekimlerinin hastaliklarinin durumunu ve
yonetimiyle ilgili bilgileri olup olmadigi konusunda kaygi duyarlar. Sonug olarak,
hastalar agrili ve kapsamli tedavi ihtiyaglari olana kadar dis tedavisinden

kagiabilirler. Bu durum hastalarda dis ¢lirigii insidansinin ve periodontal hastaligin
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daha yiiksek olmasia neden olabilir.1’® Ayni zamanda kanama korkusu nedeniyle
etkili fircalama yapilmamasi da hastalarin ¢iiriik insidansinin yiliksek olmasina ve kotii

ag1z hijyenine neden olabilir.*%)

Hemofili hastalarinda stresin spontan kanamaya neden olabilecegi bildirilmistir ve dis
hekimleri dis tedavisi ile iligkili strese bagli olarak kanama olabilecegi konusunda
dikkatli olmalidirlar."®)

Tedaviden once hemofili tipini, gegmis kanama ataklarini, bu ataklarin ciddiyetini ve
yerini belirlemek i¢in kapsamli bir tibbi anamnez alinmasi gerekir. Yapilacak dental
tedaviler igin gereken replasman tedavisini belirlemek i¢in hastanin hematologuyla

konsiiltasyon yapilmas1 onemlidir. 8

2.7.1. Hemofili Hastalarinda Koruyucu Dis Hekimligi
Koruyucu dis hekimligi; dis firgalama, dis ipi kullanimi, F uygulamasi, diyet ve

diizenli dis hekimi kontrollerini kapsamaktadir.(*8

Hemofilili ¢ocuklarin F igeren dis macunlariyla dislerini giinde 2 kez fircalamasi
onerilmektedir. Dis fircas1 orta yumusaklikta killara sahip olmalidir. Ciinkii sert killi
firgalar dislerde aginmalara yol agabilirken, yumusak killi firgalar ise plak ¢ikarmak
icin yetersizdir. Dis ¢lirigli ve periodontal hastalik olusumunu 6nlemek igin dis ipi,
arayiiz fircalar1 da kullanilmalidir.*®? Fircalama ve dis ipi kullanimi diizenli
yapildiginda daha siki, daha saglikli bir dis eti elde edilir ve boylece spontan diseti

kanama ataklar1 azalir.(*8)

Su kaynagi 1 ppm’den az F igerigine sahip olan yerlerde, F takviyeleri

kullanilabilir.(82)

Ag1z boslugu pH'sinin kritik pH 5,5 seviyesinin altina inmesini engellemek icin,
yiiksek seker veya asit igerigi olan yiyecek ve iceceklerin tiiketiminin ara 6giinlerde
olmamasi Onerilir. Yiyecek ve iceceklerde sekere alternatif olarak aspartam, sorbitol,

asesiilfamat gibi yapay tatlandiricilar kullamlabilir. 182

Koruyucu onlemlerin alinmasi agiz bakiminin 6nemli bir bilesenidir. Koruyucu

tedaviler sayesinde tedavi ihtiyac1 ve acil tedavilerin sayis1 azalacaktir.82)
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2.7.2. Hemofili Hastalarinda Anestezi ve Agr1 Kontrolii

Dis agrist genellikle parasetamol gibi hafif bir analjezik ile kontrol edilebilir. Aspirin,
trombosit agregasyonu iizerindeki inhibitor etkisi nedeniyle kullanilmamalidir.
Herhangi bir nonsteroidal antiinflamatuar ilag kullanimi, trombosit agregasyonu

tizerindeki etkileri nedeniyle hastanin hematologu ile konsiilte edilmelidir.

Vazokonstriktorlii lokal anestezikler ek lokal hemostaz saglayabilmesine ragmen,
kullanilan lokal anestezik ajan tiirii ile ilgili herhangi bir kisitlama yoktur. Anestezigin
etkisi gegene kadar hastalara ve ebeveynlerine lokal oral travmanin riskleri hakkinda
tavsiyelerde bulunulmalidir. Bukkal infiltrasyon, intrapapiller, intraligamental
anestezi faktor replasmanina gerek olmadan yapilabilir. Mandibular blok anestezisi,
retromolar veya pterygoid boslukta hematom olusabilmesi nedeniyle, potansiyel hava
yolu tikanmasi ile birlikte kaslarda kanama riski olusturdugundan dolayr uygun
replasman tedavisi ile pihtilasma faktorii seviyelerini %20-30’a yiikselttikten sonra
yapilmalidir. Mandibular blok yerine intraligamental veya interosse6z anestezi teknigi
diisiiniilmelidir. Lingual infiltrasyon anestezisinde, enjeksiyon alanit zengin kan
damarlarina sahip bir alan oldugu ve igne kemige bitisik olmadigindan uygun faktor

replasmani gerektirebilir. Bir kanama durumunda 6nemli bir hava yolu tikaniklig1 riski

vardir,(182.183)

Enjeksiyon yavas bir sekilde yapilmali ve ardindan enjeksiyon bolgesine 3 ila 4 dakika

boyunca lokal basing uygulanmalidir.8

2.7.3. Hemofili Hastalarinda Oral Cerrahi

Basit bir dis ¢ekimi dahil olmak {izere tiim cerrahi tedaviler kanama, asir1 morarma
veya hematom olusum riskini en aza indirmek iizerine planlanmalidir.8? Tedaviye
baglamadan Once hastanin hematologuna gerekli faktor seviyeleri ve replasman

tedavisi, cerrahi tipi ve sistemik hemostatik gereksinimi hakkinda danisiimalidir. %7

Herhangi bir cerrahi prosediirden 6nce disetleri miimkiin oldugunca saglikli olmalidir.
Bu nedenle lokal enfeksiyonlar ve dis taslar1 varsa, islemden once bunlarin tedavisi
yapilmalidir. Ayrica bakteri plaklari uzaklastirilmali ve klorheksidin gibi

antibakteriyel gargaralar diizenli kullanilmalidir.

Cerrahi islemler miimkiin oldugunca atravmatik olarak gergeklestirilmeli, intraoperatif

ve postoperatif kanamayr en aza indirmek icin ek Onlemler alinmalidir. Dis
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cekimlerinde plazma FVIII diizeyinin %50-75 arasinda olmasi istenir. FVIII
konsantreleri sadece 8-14 saat etki ettiginden dolay1 biiyiik operasyonlarda giinde 2
defa, ihtiyaca gore 1, 3 veya 7 gine kadar kullanilmahidir. Antifibrinolitik ajan
kullanimiyla FVIII ihtiyact 6nemli 6l¢iide azaltilabilir.*®® Bu amagla cerrahi islemden
bir giin 6nce traneksamik asit (olagan yetiskin dozu giinde {i¢ kez 1 g) ve EACA (gilinde
dort kez 50 mg / kg) gibi antifibrinolitik ajan kullanimina baslanir ve toplam 7 giin

kullanilir.(182

Tedavi sirasinda ve sonrasinda olusan kanamanin durdurulmasi i¢in tampon basisi
uygulanmali, yara kenarlari siiturlar yardimi ile yaklastirilmali, islem sonrasinda soguk
uygulamasi 6nerilmelidir. Lokal olarak uygulanan traneksamik asit, oksidize seliiloz,
jelatin siingerler ve fibrin yapistiricilar kanamanin durdurulmasinda oldukga etkilidir

ve replasman tedavi gereksinimini azaltirlar. (89

Stirmiis daimi disler ve ¢ok koklii siit dislerinin basit ¢ekiminde islemden bir saat dnce
%30-40 faktor replasmani gerekmektedir. Antifibrinolitik terapi islemden hemen 6nce

veya islemi takiben baglamalidir.

Diisme zamani gelmis siit dislerinin degismesi, kanama ag¢isindan bir risk tagimaz veya
faktor tedavisi gerektirmez. Bu durumlarda olusan kanama genellikle birka¢ dakika
boyunca dogrudan parmak ve gazli bez basisi ile kontrol altina alinabilir. Kanama
durdurucu ajanlarin topikal uygulamasi lokal hemostazda yardimc olabilir. Siirekli

yavas kanama varsa, antifibrinolitik tedavi baslatilabilir."

Cerrahi islemler sonrasinda hastalar gézlemlenmelidir. Hafif kanamasi olan hastalar
icin birka¢ saat gozlem yeterliyken, daha siddetli kanamasi olan veya hemostatik
ajanlara ragmen uzun siireli kanama 6ykiisii olanlar hastanede bir gece gozetim altinda

tutulmasi gerekebilir.18?)

Islemden sonra hastaya sigara igmemesi, sivi diyetle beslenmesi &nerilmelidir.
Hastaya antibiyotik, analjezik ve antibakteriyel gargaralar recete edilir. Tuzlu su
gargaralari islemden bir giin sonra baslatilmali ve 5 ila 7 giin veya yara iyilesene kadar
kullanilmalidir. islemlerden sonra yutma, nefes alma veya konusma ve/veya uzun

siireli kanama olusursa, hematolog acilen bilgilendirilmelidir.® 182
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2.7.4. Hemofili Hastalarinda Periodontal Tedavi

Saglikli periodonsiyumun korunmasi, dis kaybi1 ve kanamayi oOnlemek icin
onemlidir.*®? Cok fazla dis tas1 olan ve kiiretaj gerektiren hastalarda 6ncelikle oral
hijyen egitimleri ile birlikte supragingival dis tas1 temizligi yapilmalidir. Disetindeki
O6demin ve hipereminin azalmasi i¢in doku 7-14 giin iyilesmeye birakilmalidir. Eger
subgingival kiiretaj planlaniyorsa, olusacak kanama miktarina ve faktor eksikliginin
siddetine gore replasman tedavisi planlanabilir.*°? Periodontal problemleri kontrol
altina almak i¢in hastaya klorheksidin glukonat gargarasi oOnerilebilir. Baslangi¢
enflamasyonunu engellemek i¢in antibiyotik yazilabilir, fakat iyilesmede en 6nemli

faktor hastanin agiz hijyenine dikkat etmesidir. 82

Kanama bozuklugu olan hastalarda periodontal cerrahi, her zaman 6nemli kanama
riski tastyan yiiksek riskli bir prosediir olarak kabul edilmelidir.8? Periodontal cerrahi

gerekliyse, %50-75 seviyesine kadar replasman tedavisi yapilmasi gerekir.(86)

2.7.5. Hemofili Hastalarinda Restoratif Tedavi

Restoratif tedaviler, mukozay1 korumak i¢in 6zen gosterilmesi sartiyla rutin olarak
yapilabilir.*®8? Tedavi sirasinda rubber dam kullanimi onerilir. Rubber dam
kullanimiyla hem opere edilen alan hem de yanaklar, dudaklar ve dil korunur.
Buradaki yumusak dokular yiiksek oranda damarhidirlar ve yanlighkla kesilmesi

durumunda kanamanin durdurulmasiyla alakali ciddi problemler yasanir.%7

Geleneksel olarak seffaf bant ve matriksler kullanilabilir. Matris band1 ve kama
dokularda travmaya neden olmayacak sekilde nazik¢e yerlestirilmeli ve
kullanilmalidir.*? Eger kanama olusursa bu lokal énlemlerle veya topikal ajanlarla

kontrol altina alinabilir,82)

Tedavi igin faktor replasmani gerekliyse, biitiin restoratif tedaviler tek bir randevuda
bitirilmeye ¢aligilmalidir. Burada amag infiizyon sayisini azaltmaktir. Pamuk rulolar,
cikarilmadan once 1slatilmazsa mukozal kanamaya neden olabilir. Pit ve fissiir
ortiicliler non invaziv bir tedavi prosediiriidiir ve kapsamli restoratif dis hekimligi
ithtiyacini azaltir. Yiiksek hizli aspiratorler ve tiikiiriik emiciler hematomlara neden
olabilir. Tikiiriik emici tarafindan olusturulan travma, agiz tabanma bir gazli bez

koyularak en aza indirilebilir.(8®)
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2.7.6. Hemofili Hastalarinda Endodontik Tedavi

Endodontik tedavi genellikle diisiik risklidir. Tedavi sirasinda, kok kanal ¢alisma
uzunlugu dikkatlice Ol¢lilmeli ve kanal sekillendirme sirasinda apeksten disari
¢ikilmamalidir. Kanalda kanama olmasi, kanal igerisinde kalan pulpa dokusunun bir
gostergesidir. Kanamay1 kontrol etmek igin, sodyum hipoklorit ile bol irrigasyon
yapilmali, ardindan kalsiyum hidroksit kullanilmalidir. Formaldehit tiirevi maddeler,
kanamanin siirekli oldugu durumlarda veya pulpektomi tedavisinden once de
kullanilabilir.*®? Yumusak dokuya zarar verme olasiligindan dolay1 intraoral

radyografiler almirken dikkatli olunmalidir.®”)

2.7.7. Hemofili Hastalarinda Ortodontik Tedavi

Ortodontik problemin erken anlasilmasi, kompleks ortodontik tedavi ihtiyacini
azaltacagindan dolayr onemlidir. Sabit ve hareketli ortodontik tedaviler, diizenli
kontrol ve agiz hijyen bakimi ile birlikte uygulanabilir.*®? Tedavi sirasinda bantlar
yerlestirilirken, keskin, ¢ikintili kenarlar uzaklagtirilmali ve mukozaya zarar
vermemek i¢in dikkatli calisilmalidir. Kazara gingivada olusan kiigiik ¢izik ve
kesiklere 5 dakika basi uygulandiginda kanama genellikle Kkesilecektir. Disetiyle
temast azaltmak i¢in 6nceden hazirlanmis bant ve braketlerin dise direk yapistirilmasi
onerilir.!%)  Braketler yerlestirildikten sonra ortodontik mum kullanimi doku
travmasini ortadan kaldirmak i¢in yararli olabilir. Mukozal tahris ve disetini sikigtirma
riskinden dolayr ortodontik ark tellerini sabitlemek igin metal ligatiirler yerine

elastomerik modiiller kullanilmalidir.(*87)
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3. GEREC VE YONTEMLER

Arastirmamizin ¢calisma grubu, Akdeniz Universitesi, T1p Fakiiltesi, Cocuk Saglhig ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Hematoloji Bilim Dali’nda hemofili teshisi ile tedavisi ve
takibi devam eden, yaslar1 4-17 arasi degisen erkek hastalardan olusturulmustur.
Kontrol grubu ise, Akdeniz Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Pedodonti Anabilim
Dali Klinigi’ne genel agiz-dis muayenesi ve tedavisi i¢in bagvuran, herhangi bir
sistemik hastaligi olmayan, yaslart 6-15 aras1 degisen saglikli erkek gocuklardan

olusturulmustur.

3.1. Etik Kurul Onay1 ve Gerekli Resmi izinler

Calismamiz, Akdeniz Universitesi T1p Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun,
05.12.2018 tarih ve 845 numarali karari ile etik agidan onaylanmistir (Ek 1).
Calismaya katilan hastalara ve ebeveynlerine yapilacak olan g¢alisma ayrintili bir
sekilde anlatildiktan sonra “Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formu” ile onamlari

alinmistir.

3.2. Cahisma Grubunun Olusturulmasi
Calisma grubuna dahil edilme kriterleri:
e Hemofili teshisi konulmus olmasi
e Yaglar1 4-17 aras1 degismesi
e Hemofili disinda bagska sistemik hastaliginin bulunmamasi
e Son 3 ay icginde sistemik antibiyotik ve benzeri herhangi bir ilag
(antidepresanlar, psikiyatrik ilaglar) kullanmamis olmast

e Sigara kullanmamasi

Calisma grubuna dahil edilmeme kriterleri:
e Hemofili disinda bagka bir sistemik hastaliginin bulunmasi
e Son 3 ay icinde sistemik antibiyotik veya herhangi bir ila¢ kullanmis olmasi
(antidepresanlar, psikiyatrik ilaglar)
e Sigara kullanmasi
Baslangigta ¢calisma grubuna dahil edilen hastalarin hemofili tipine ve siddetine gore
dagilimi Tablo 3.1 ve Tablo 3.2’de verilmistir.
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Tablo 3.1. Caligmaya dahil edilen hastalarin hemofili tipine gore dagilimi

GRUP Toplam
Grup 1 (Hemofili A) 33
Grup 2 (Hemofili B) 10

Tablo 3.2. Caligmaya dahil edilen hastalarin hemofili siddetine gore dagilimi

GRUP Toplam
Grup 1 (Agir hemofili) 31
Grup 2 (Orta hemofili) 9
Grup 3 (Hafif hemofili) 3

3.3. Kontrol Grubunun Olusturulmasi
Kontrol grubu segimi:
e Sistemik olarak saglikli olan
e Son 1 ay icinde sistemik antibiyotik veya herhangi bir ilag kullanmamis olan
e Akdeniz Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Pedodonti Anabilim Dali
Klinigine rutin muayene ve tedavi i¢in bagvuran

¢ Sigara kullanmayan hastalar dahil edilmistir.

3.4. Klinik Incelemeler ve Arastrmacimin Aym Olgiimii Tekrarlayabilme
Giivenilirligi

Calisma ve kontrol grubunda yer alan hastalarin tamaminin oral muayene ve
degerlendirmeleri standardizasyonun saglanmasi igin tek bir arastirmact (K.Y.)
tarafindan yapilmistir. Calismaya baslamadan &nce, Akdeniz Universitesi, Dis
Hekimligi Fakiiltesi, Pedodonti Anabilim Dali klinigine agiz-dis muayenesi ve
tedavisi i¢in bagvuran hastalar arasindan rastgele secilen, yaslar1 5-15 aras1 degisen,
toplam 14 erkek hastada, ¢aligma kapsaminda yapilacak olan klinik ve mikrobiyolojik
Ol¢iimler birkag glin arayla aym aragtirmaci tarafindan tekrarlanarak
degerlendirilmistir. Yapilan 6l¢iimler aras1 farkliliklar ICC “Intra-class correlation
coefficient” istatistigi ile incelenmis ve korelasyon Kkatsayisi 0,913 olarak
hesaplanmistir. Bu deger istatistiksel olarak anlamli (p=0.001) bulunmus olup,
arastirmacinin ¢alismada kullanilacak olan 6l¢iimleri tekrarlayabilme oraninin yiiksek

oldugu kaydedilmistir.
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3.5. Ag1z ici Muayenelerin yapilmasi

Calismaya dahil olan tiim hastalarin anamnez bilgilerinin alinmasi ve klinik
muayeneleri, Akdeniz Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Pedodonti Anabilim Dali
kliniginde gerceklestirilmistir (Sekil 3.1). Muayene yapildiktan sonra, ¢alismaya dahil
edilen her ¢cocuga ve ebeveynine agiz sagligi durumu ile ilgili bilgilendirme yapilmis

ve oral hijyen egitimi verilmistir.

Sekil 3.1. Hastalarin muayenelerinin yapilmasi

3.5.1. Dis Ciiriigii Skorlarinin Belirlenmesi
DMFT indeksi: Daimi dislerdeki ¢iiriik, dolgulu ve kayip dis sayilarinin toplamu ile
hesaplanr.

dft indeksi: Siit dislerindeki ¢iiriik ve dolgulu dis sayilarinin toplami ile hesaplanir.

DMFT veya dft hesaplamasinda; konjenital eksik disler, siirmemis disler,
stiperniimerer disler, ¢iiriik harici bir sebeple kaybedilmis disler, ¢iiriik harici
sebeplerle dolgu yapilmis disler, normal fizyolojik zamaninda diismiis siit disleri,
daimi dentisyonda bulunan persiste siit disleri degerlendirilmeye dahil

edilmemistir. 4V

3.5.2. Oral hijyen degerlendirme yontemi
Oral hijyenin degerlendirilmesinde, tiim anterior ve posterior dislerin temsilcisi kabul

edilen alt1 indeks dis tizerinden OHI kullanilmistir. Bu disler 16, 26, 11, 31, 36, 46
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numarali dislerdir ve 16-26-11-31 numarali dislerin fasiyal yiizeyleri ile 36-46
numarali diglerin lingual yiizeyleri degerlendirilmistir. Heniiz daimi azi digleri

siirmemis olan hastalarda komsu 2. siit az1 disler indekse dahil edilmistir.

3.5.3. Gl Degerlendirme Yontemi
Dis etindeki inflamasyonun derecesini degerlendirmek i¢in ¢alismamizda Silness &
Loe GI’i kullanilmustir (Tablo 3.3).(288)

Tablo 3.3. GI degerleri

0: Saglikli digeti

1: Hafif iltihap, minimal renk degisikligi ve 6dem varligi,

ancak sondlamada kanama goriilmez.

2: Orta dereceli iltihap, disetinde kizariklik, 6dem vardir ve

sondlamada kanama goriiliir.

3: Siddetli iltihap, belirgin kizariklik, 6dem vardir ve spontan

kanamaya egilim goriiliir.

3.5.4. OHI Degerlendirme Yontemi
OHI Degerlendirmesinde, 0-3 arasi bir skala kullanilmistir. Pl (Tablo 3.4) ve dis tasi
indeksleri (Tablo 3.5) belirlendikten sonra basitlestirilmis OHI hesaplanmistir. OHI

degerleri Tablo 3.6’da gosterilmistir. 89

Tablo 3.4. Pl degerleri

0: Plak yok.

1: Dis yiizeyinin 1/3’linden az plak var.

2: Dis yiizeyinin 1/3’ilinden fazla 2/3’iinden az plak var.
3: Dis yiizeyinin 2/3’linden fazla plak var.

Tablo 3.5. Dis tas1 degerlendirme indeksi

0: Dis tas1 yok

1: Dis yiizeyinin 1/3’linden az dis tasi var.

2: Dis yiizeyinin 1/3’linden fazla 2/3’{inden az supragingival dis tasi,
servikalde bolgesel subgingival distasi bulunur.

3: Dis yiizeyinin 2/3’iinden fazla supragingival dis tas1 ve servikalde
bant seklinde subgingival dis tagi bulunur.
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Tablo 3.6. OHI degerleri

0.0-1.2 arasu, Klinik olarak iyi

1.3-3.0 arasi, klinik olarak orta
3.1-6.0 aras, klinik olarak kotii

3.6. Tiikiiriik Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Tikiirtik 6rnekleri, hastalar kahvalti yaptiktan en az 2 saat sonra, 9-11 saatleri arasinda
ve su ile agizlarini galkaladiktan sonra toplanmustir.

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

dental Ginitte, hasta dik bir pozisyonda iken gergeklestirilmistir.

3.6.1. Uyarilmus Tiikiiriik Akis Hiz

Uyarilmus tiikiiriik 6rnegi igin parafin sakiz hastaya verilip 2 dakika cignetildikten ve
biriken ilk tiikiiriik yutturulduktan sonra, 5 dakika boyunca steril bir kaba belirli
araliklarla tiikiirmesi sOylenilmis ve toplanan tiikiiriik ml/dk cinsinden hesaplanmustir.
Toplanan tiikiirigiin dakikadaki miktari, tiikiiriik akis hizi olarak hesaplanmustir.
Tikiirik Ornegi, iizerinde hastanin adi soyadi ve tarih yazan steril bir kapta
saklanmistir (Sekil 3.2).

Sekil 3.2. Test kitleri

Uyarillmis ve uyarilmamus tiikiirik akis hizi degerleri (ml/dk) tablo 3.7’de

verilmistir.(8)
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Tablo 3.7. Uyarilmig ve uyarilmamus tiikiiriik akis hizi degerleri (ml/dk)

Normal Diisiik Cok diisiik  Kserostomi
Uyarilms >1,0 0,7-1,0 <0,7 <0,1
Uyarilmams >0,25 0,1-0,25 <01

3.6.2. Tiikiiriikk Tamponlama Kapasitesi Degerlendirme Y 6ntemi

Tikiirik tamponlama kapasitesinin Ol¢iilmesinde CRT Buffer (CRT Buffer Refill-
Ivoclar Vivadent-Liechtenstein) kiti kullanilmistir. Bu kitin igerisinde zayif asit igeren
0zel bolmeli kagitlar vardir. Kagidin sar1 bolmeli kismma 1 mL uyarilmig tikiirik
aktartlmis ve 5 dakika bekletilmistir. Renk ayirimina gore tiikiiriik tamponlama
kapasitesi hakkinda yorum yapilmistir (Sekil 3.3). Eger renk sarimsi kahverengi ise
(pH<4,0) diisiik tamponlama Kkapasitesi, yesil ise (pH<4,5-5,5) orta diizeyde
tamponlama kapasitesi, mavimsi ise (pH>6) yiiksek tamponlama kapasitesine sahip

oldugu soylenebilmektedir.

CRT® buffer
Buffer capacity >
high medium low

Sekil 3.3. Tiikiiriik tamponlama ¢ubuklarinin renk skalast

3.6.3. Tiikiiriikk Mikrobiyolojik Analiz Yontemi
Tukiirikteki S. mutans ve laktobasil miktarlarinin belirlenmesi CRT® Bacteria
(Ilvoclar Vivadent AG, Schaan, Liechtenstein) test kitleri kullanilmistir. (Sekil 3.4)

Ay LAY

|

'|CRT® bacteria e
Ml Refill % :
s * & . L
@ a
® ®

Sekil 3.4. CRT Bacteria test Kiti
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Steril kaplarin igerisinde toplanan tiikiiriik 6rnekleri, bir yiizii S. mutans bir yiizii
laktobasil i¢in segici besiyeri olan test kitlerine (CRT Bacteria Refill-Ivoclar Vivadent-
Liechtenstein) bir aplikatoér yardimiyla kuru alan kalmayacak sekilde homojen olarak
yaydimlmigtir (Sekil 3.5). 1% Sodyum bikarbonat (NaHCO; ) tableti CRT Kkitinin
igerisine yerlestirilmistir. Yerlestirilen NaHCO3 tablet kit icerisinde nem ile temas
ettiginde CO» salinmaya baglar ve bdylelikle bakteri iiremesi i¢in elverisli bir ortam

saglanir. Uretici firmanimn kullanim talimati Sekil 3.6°da gosterilmistir.

Sekil 3.5. Toplanan tiikiiriik 6rneklerinin aplikator yardimiyla test kitlerine uygulanmasi

1] 3] 4]

P 5

O
R

Sekil 3.6. Uretici firmanin kullanim talimati
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Hazirlanan Kitler, daha énceden 37°C’ye ayarlanan etiive (NUVE EN 300, Tiirkiye)
yerlestirilip 48 saat bekletilmistir (Sekil 3.7).

Sekil 3.7. Kitlerin etiivde saklanmast

S. mutans ve laktobasillerin yogunlugu iiretici firmanin hazirlamis oldugu tabloya goére
degerlendirilmistir (Sekil 3.8). Yapilan degerlendirmelerde, milimetredeki koloni
say1st 1x10° cfu/ml’den kiigiik degerler az yogun, 1x10° cfu/ml esit degerler yogun ve
1x10° cfu/ml’den biiyiik degerler ise cok yogun olarak kabul edilerek elde edilen
veriler degerlendirilmistir. Yapilan degerlendirmeler sonucu, 1x10° cfu/ml’den kiiciik
modeller ¢iiriik riski diisiik, 1x10° cfu/m1’ye esit veya daha biiyiik modeller ise ¢iiriik

riski yiiksek olarak belirlenmistir.

Mutans Streptococci (CFU/ml saliva)

<10

Lactobacilli (CFU/ml saliva)

Sekil 3.8. S. mutans ve laktobasil degerlendirilmesinin yapildig: tablo
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S. mutans, mavi agar lizerinde ¢ap1 1mm’den kiigiik olan olan mavi koloniler halinde
izlenirken (Sekil 3.9), laktobasiller ise seffaf agar {izerinde beyaz koloniler olarak
izlenmistir (Sekil 3.10).

Mutans Streptococci (CFU/m saliva)

Sekil 3.9. CRT bacteria kitinin S. mutans bakterisi ekilen mavi agar yiizii

Sekil 3.10. CRT bacteria kitinin laktobasil bakterisi ekilen seffaf agar yiizii

3.7. Calismanin Plam

Hastalarm ilk seansta OHI, P1, GI’lerine bakilmig, DMFT/dmft degerleri hesaplanmis
ve uyarilmig tiikiirik ornekleri toplanmistir. Toplanan orneklerin akis hizi ve
tamponlama kapasiteleri bakildiktan sonra, kitlerde S. mutans ve laktobasil yogunlugu

degerlendirilmistir.

Yapilan degerlendirmelerinin ardindan hastalara ve ebeveynlerine oral hijyen
egitimleri verilmis, F’lu dis macunu ile dislerini fircalamasi1 6gilitlenmis, %5 NaF ve
ksilitol iceren vernik jel (ProShield, President Dental, Germany) uygulanmistir.

Tedavi planlamasi yapilan hastalarin, tedavi islemleri ilgili kliniklerde yapilmistir.
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Alt1 ay sonra kontrole c¢agrilan hastalarm; OHI, Pl, GI, DMFT/dmft degerleri ve
uyartlmis tiikiiriik akis hizi ve tiikiiriik tamponlama kapasitesi, S. mutans ve laktobasil

sayilar1 tekrar degerlendirilmistir.

Calisma grubundan baslangigta ve altinci ayda elde edilen sonuglar kontrol grubuyla

karsilastirmali olarak incelenmistir.

3.8. Sonuclarin istatistiksel Analizi

Elde edilen veriler SPSS paket programina (SPSS 18.00 for Windows, Chicago, IL,
ABD) girilerek, tanimlayici istatistikler (minimum, maksimum, ortalama, standart
sapma vb.), giivenirlik analizi (ICC “Intra-class correlation coefficient” istatistigi) ve
karsilagtirma testleri gerceklestirilmistir.

Nicel (kantitatif) verilerin karsilastirmasinda, parametrik kosullarin saglanmasi
(Levene’s Test) durumunda “Student T” testi, gruplarin tekrarlayan 6l¢iimlerinde 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 (y2) testleri kullanilmastir.

Sonuglar %95°1ik giiven araliginda, p<0,05 anlamlilik diizeyinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizda elde edilen verilerin degerlendirilmeleri {i¢ béliimde ele alinmistir.

Boliim I; calisma grubunun baslangi¢ degerlerinin kontrol grubu ile karsilagtirilmasi,
Boliim II; calisma grubunun 6.ay degerlerinin kontrol grubu ile karsilastirilmas: ve
Béliim III; calisma grubunun baglangic ve 6. ay degerlerinin karsilastirilmasi seklinde

gerceklestirilmistir.

4.1. Bolim I: Cahsma Grubunun Baslangic Degerlerinin Kontrol Grubu ile
Karsilastirilmasi

Calismamizin bu boliimii, yaslart 4-17 (ort: 9,90+4,38) aras1 degisen, 43 hemofilili
erkek ¢ocuk ve adoélesan hastadan olusan galisma grubu ve yaslar1 6-15 (ort:
9,62+2,34) aras1 degisen, saglikli, 40 erkek cocuk ve adélesandan olusan kontrol grubu
ile gerceklestirilmistir (Sekil 4.1). Her iki grubun yaslar1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik yoktur (p=0,719).

Avyas Syas 6Gyas 7vyas 8vyas 9vyas 10vyas1lvyas 12vyas 13vyas 14yas 15yaslbyas 17 yas

=2}

52}
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M Calisma Grubu ™ Kontrol grubu

Sekil 4.1. Calisma ve kontrol grubu hastalarinin yaglarinin dagilimi

Hemofili hastalarinin dis firgalama aliskanliklar1 degerlendirildiginde; 5 hasta giinde
1 kez, 9 hasta giinde 2 kez, 1 hasta giinde 3 kez, 22 hasta ara sira firgaladigini, 6 hasta
ise hi¢ fircalamadigini belirtmistir (Sekil 4.2).
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M Glnde 1kez MWGlUnde 2kez WGlnde 3kez MWArasira MHic

Sekil 4.2. Hemofili hastalarinin dis fircalama sikligi

Hemofili hastalarinin dis hekimine gitme siklig1 degerlendirildiginde ise, 2 hasta alt1
ayda 1, 3 hasta yilda 1, 25 hasta agris1 olunca gittigini, 13 hasta ara sira gittigini
bildirmistir (Sekil 4.3).

HMb6aydal ®mYldal MAgnsiolunca ™ Arasira

Sekil 4.3. Hemofili hastalarinin dig hekimine gitme siklig1

4.1.1. Calisma Grubunun Hemofili Tipine Gore Dagilinu

Calisma grubundaki hastalarin dagilimi incelendiginde %76,7’sinin (33 hasta)
Hemofili A, %23,3’{iniin (10 hasta) Hemofili B hastas1 oldugu tespit edilmistir (Sekil
4.4).
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Hemofili B
23,3%

Hemofili A
76,7%

Sekil 4.4. Hastalarin hemofili tipine gore dagilimu

4.1.2. Calisma Grubunun Hemofili Siddetine Gore Dagilimi
Calisma grubuna dahil edilen 43 hemofili hastasinin, %72,1’inin (31 hasta) agir tip,

%20,9’unun (9 hasta) orta tip, %7’ sinin (3 hasta) hafif tip hemofili oldugu saptanmistir
(Sekil 4.5).

B Agir Hemofilili
® Orta Hemofilili

m Hafif Hemofilili

Sekil 4.5. Hastalarin hemofili siddetine gore dagilimu

Hemofili A hastalarinin %81,8’inin agir tip, %15,2’sinin orta tip, %3 linlin hafif tip
oldugu belirlenmistir. Hemofili B hastalarinin ise %40’ mnin agir tip, %40’ 1mnin orta tip,

%20’sinin hafif tip oldugu bulunmustur (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hemofili A ve B hastalarinin giddetine gore dagilimi

Hemofili A Hemofili B Toplam
Agir 27 (%81,8) 4 (%40) 31 (%72,1)
Orta 5 (%15,2) 4 (%40) 9 (%20,9)
Hafif 1 (%3) 2 (%20) 3 (%)
Toplam 33 (%100) 10 (%100) 43 (%100)
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4.1.3. Cahisma Grubunun Baslangic OHI, PI, Gl, Dis Tas1 indeksi, DMFT/dft,
Tiikiiriik Akis Hizi Degerlerinin Kontrol Grubu ile Karsilastirilmasi

Calisma grubunun baslangic OHI degeri ort:1,65+0,73, kontrol grubunun ise
ort:0,79+0,76’dir. OHI ¢alisma grubunda, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,0001) (Tablo 4.2).

Calisma grubundan baslangicta elde edilen PI degeri (ort:1,48+0,54), kontrol
grubundan (ort:0,76+0,72) daha yiiksek olup, aralarinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik vardir (p=0,0001) (Tablo 4.2).

GI degerlerine bakildigi zaman, ¢alisma grubunun baslangi¢c degerleri ort:1,46+0,41
iken, kontrol grubunun ise ort:0,21+0,26’dir. Calisma grubunun GI degerlerinin
kontrol grubuna gore istatistiki olarak ileri derecede anlamli oldugu saptanmistir

(p=0,0001) (Tablo 4.2).

Calisma grubunun baslangic dis tas1 indeks degeri ort:0,16+0,31, kontrol grubunun ise
0,002+0,01°dir. Dis tas1 indeksi ¢alisma grubunda kontrol grubuna gore daha yiiksek
oldugu ve bu farkliligin istatistiki olarak anlamli oldugu tespit edilmistir (p=0,001)
(Tablo 4.2).

Calisma grubundan elde edilen DMFT indeks degerlerinin (ort:3,46+3,57), saglikli
cocuklardan olusturulan kontrol grubuna gore, ortalama olarak 2 katindan daha fazla
yiiksek (ort:1,52+1,79) oldugu tespit edilmis olup, bu farklilik istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,008). Ayni sekilde ¢calisma grubundan elde edilen dft indeks
degerlerinin de kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu belirlenmesine (sirastyla,
ort:4,14+3,15; 3,85+2,70) karsin, bu farklilik istatistiksel olarak anlamli degildir
(p=0,715) (Tablo 4.2).

Tiikiirtik akis hizi degerlerine bakildiginda ise, ¢alisma (ort:0,65+0,19) ve kontrol
(ort:0,67+0,38) grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur
(p=0,869) (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Calisma grubu baslangi¢ ve kontrol grubundan elde edilen nicel verilerin karsilagtirilmasi

Cahisma Grubu }éonthI
(Ort.£SS) rubu Calisma ve Kontrol Grubu
Parametreler (Ort.£SS) Degerlerinin Karsilastirilmasi
Basvlanglg.: N  Degerler (p degeri)
Degerleri
Basitlestirilmis 43 1654073 40 0.79+0.76 C.Basl.-Kont. p:0,0001*
OHI
- - *
PI 43 148:0,54 40  0,76:0,72 ¢-Basl.-Kont. p:0,0001
_ . *%
Gl 43 146£041 40 021+026 ¢-Basl.-Kont. p:0,0001
- . *
Dis tas1 indeksi 43 0,16:031 40 0,0020,01 ¢-Basl.-Kont. p:0,001
_ . *%
DMFT 32 346£3,57 36 1,52+1,79 ¢-Basl.-Kont. p: 0,008
dft 27 414%315 28  3,85:2,70 ¢-Basl.-Kont. p:0,715
E:;ll(uruk akis 43 0,65+0.19 40 0,67+0.38 C.Basl.-Kont. p: 0,869

4.1.4. Cahsma Grubunun Tiikiiriik Tamponlama Kapasitesi, S. mutans ve

Laktobasil Degerlerinin Kontrol Grubu ile Karsilastirilmasi

Calisma ve kontrol gruplarindan elde edilen tiikiirik tamponlama kapasiteleri, S.

mutans, laktobasil degerleri tablo 4.3’de 6zetlenmis olup, yapilan degerlendirmede

tikkiiriik tamponlama kapasitesi ve laktobasil degerleri arasinda istatistiksel olarak

herhangi anlamli bir farklilik saptanmamustir (sirasiyla: p=0,398, p=0,204).

Calisma grubundan alinan tiikiiriik 6rnegindeki S. mutans miktari, kontrol grubundan

elde edilen degerler ile karsilastirildiginda, istatistiki olarak anlamli derecede daha
yiiksek oldugu bulunmustur (p=0,047) (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. Calisma grubu baslangi¢ ve kontrol grubundan elde edilen nitel verilerin karsilastirilmasi

Calisma Kontrol Calisma ve Kontrol
Parametreler Grubu Grubu Grubu Degerlerinin
Degerleri Degerleri Karsilastirilmasi
(N, %) (N, %) (p degeri)
- 4, 2,
Disiik 99,3 %5
9, 7, .
Tiikiirik  O'®@ %20,9 %17,5 p:0,398
tamponlama ;.. 30, 31,
Yitksek %669,8 %775
Toplam 43 40
P % 100 %100
Yok 1, 5,
(0) %2,3 %12,5
Diisiik 9, 14,
5 0, 0,
(<1x105cfu/ml) %620,9 0535,0 0:0,047*
S. mutans Orta 23, 13,
: (=1x105cfu/ml) %53,5 %32,5
Yiiksek 10, 8,
(>1x105cfu/ml) %23,3 %20,0
Toplam 43 40
P % 100 %100
8, 9!
Yok (0) %18,6 %22,5
Diisiik 20, 10,
(<1x105cfu/ml) %46,5 %25,0
- : p:0,204
Laktobasil 9" 13, 14,
(=1x105cfu/ml) %30,2 %35,0
Yiiksek 2, 7,
(>1x105cfu/ml) %4,7 %17,5
Toplam 43 40
P % 100 %100

4.2. Bolim Il: Calisma Grubunun 6.ay Degerlerinin Kontrol Grubu ile
Karsilastirilmasi

Calismamizin bu bolimiinde, ¢esitli nedenlerle (covid-19 pandemisi, ortodontik tedavi
baslamasi, sosyoekonomik durum vb.) kontrole gelemeyen 9 hemofili hastasi ¢alisma

dis1 birakilarak, 34 hemofili hastas1 ve 40 kontrol grubu hasta ile gergeklestirilmistir.

Kontrole gelen hemofili hastalarinin dagilimi incelendiginde %73,5’inin (25 hasta)
Hemofili A, %26,5’inin (9 hasta) Hemofili B hastasi oldugu tespit edilmistir (Sekil
4.6).
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m Hemofili A

Hemofili B

Sekil 4.6. 6.ay kontroliine gelen hemofili hastalarinin tipine gore dagilimi

Siddetine gore dagilimi incelendiginde ise %70,6’sinin (24 hasta) agir tip, %23,5’inin
(8 hasta) orta tip, %5,9’unun (2 hasta) hafif tip hemofili oldugu saptanmistir (Sekil
4.7).

Hafif Hemofili
5,9%

Orta Hemofili
23,5%

Agir Hemofilli
70,6%

Sekil 4.7. 6.ay kontroliine gelen hemofili hastalarmin siddetine gore dagilimi

4.2.1. Cahsma Grubunun 6. ay OHI, PI, GI, Dis Tas1 indeksi, DMFT/dft,
Tiikiiriik Akis Hizi Degerlerinin Kontrol Grubu ile Karsilastirilmasi

Calisma grubundan 6. ayda elde edilen OHI, PI, GI, dis tas1 indeksi, DMFT/dft, ve
tikiiriik akis hizi degerleri ve kontrol grubu ile karsilastirmali sonuglar1 Tablo 4.4°de

Ozetlenmistir.

Calisma grubunun baslangig¢ OHI, PI ve dis tasi indeksi kontrol grubundan istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p<0,05). Calisma grubundan 6. ayda
elde edilen OHI, PI ve dis tas1 indeksi degerleri ile kontrol grubundan elde edilen
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degerler karsilastirildiginda ise aralarinda istatistiki olarak anlamli farklilik ortadan
kalkmustir (p>0,05) (Tablo 4.4).

Calisma grubunun baslangi¢c GI degerleri kontrol grubuna gore istatistiki olarak ileri
derecede anlamli bulunmustur. Calisma grubunun 6. ay GI degerleri ile kontrol grubu
arasinda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli farkliligin devam ettigi

belirlenmistir (p=0,0001) (Tablo 4.4).

DMFT indeks degerleri, calisma grubunda 6.ayda ort:3,57+3,82 iken, kontrol
grubunda ort:1,52+1,79 olup, aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0,007). Ancak, dft indeks degerlerine bakildig1 zaman, ¢alisma (ort:3,47+2,89) ve
kontrol (ort:3,85+2,70) grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit
edilememistir. (p=0,638) (Tablo 4.4)

Tikiirik akis hizlarina bakildiginda ise; c¢alisma grubunun 6.ay degerleri
ort:0,73+0,24, kontrol grubunun ise ort: 0,67+0,38 olup, aralarinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamistir (p=0,396) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Calisma grubu 6.ay ve kontrol grubundan elde edilen nicel verilerin karsilastirilmasi

Calisma Grubu Kontrol Calisma Grubu 6. ay ve

6. ay Grubu Kontrol Grubu
Parametreler (Ort.£SS) (Ort.£SS) Degerlerinin

Degengey N Deterler
gﬁ:ﬂe?ﬁrﬂmis 34 095£051 40 0,79:0.76 C'%f‘oy’ 5 ﬁont'
Pl 34 09045 40 0,7620,72 C'Gb %3?':;1'(10“
Gl 34 1114036 40 021026 bebf‘gdb'igzt'
Dis tagiindeksi 34  0,04£0,15 40 0,002+0,01 C'% aoy '1'(';80”t'
DMFT 26 357382 36 1,52+1.79 C|'06:' g?g;;fft'
dft 21 347+289 28  3.85:2,70 C'Gb%%g?gom'
El";ll‘ﬁrﬁk akis a4 0730024 40 0.67:038 C'%ﬁé’;é'égm'
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4.2.2. Caliyma Grubunun 6.ay Tiikiirilk Tamponlama Kapasitesi, S. mutans ve
Laktobasil Degerlerinin Kontrol Grubu ile Karsilastirilmasi
Calisma ve kontrol gruplarindan elde edilen tiikiiriik tamponlama kapasiteleri, S.

mutans ve laktobasil seviyelerinin karsilastirilmasi tablo 4.5’te 6zetlenmistir.

Calisma grubunun 6. ay kontroliinde alinan tiikiiriiglin tamponlama kapasitesi ve
laktobasil seviyeleri kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak herhangi

anlamli bir farklilik saptanmamustir (sirastyla p=0,355; p=0,918).

Calisma grubundan 6.ayda alinan tiikiiriik 6rnegindeki S. mutans degerlerinin kontrol
grubundan alinan 6rneklerden elde edilen degerler ile karsilagtirildiginda, baslangicta
mevcut olan istatistiksel olarak anlamli farklilik ortadan kalkmigtir (p=0,913) (Tablo
4.5).

Tablo 4.5. Calisma grubu 6.ay ve kontrol grubundan elde edilen nitel verilerin karsilastirilmasi

Calisma Kontrol CallsmaKGrubuI 6.
Parametreler Grubu Grubu ay ve Vontm. .
< . < . Grubu Degerlerinin
6.ay Degerleri Degerleri
(N, %) (N, %) Karsllasflrl.lmam
(p degeri)
Disik o0 o5
_— Orta > 7 p:0,355
Tiikiirik %14,7 %17,5 !
tamponlama . 29, 31,
g Yiiksek %85,3 %77,5
Toplam 34 40
%100 %100
Yok 3 5,
0) %8,8 %12,5
Diisiik 11, 14,
(<1x105cfu/ml) %32,4 %35,0 .
S. mutans Orta 18, 13 PSS
) (=1x105cfu/ml) %52,9 %32,5
Yiiksek 2, 8,
(>1x105cfu/ml) %5,9 %20,0
Toplam 34 40
%100 %100
18, 9,
Yok (0) %52,9 %22,5
Diisiik 14, 10,
(<1x105cfu/ml) %41,2 %25,0 .
Laktobasil Orta 2 14, PS8
(=1x105cfu/ml) %5,9 %35,0
Yiiksek 0, 7,
(>1x105cfu/ml) %0,0 %17,5
Toplam 34 40
%100 %100
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4.3. Bolim III: Calisma Grubundan Elde Edilen Baslangic ve Altinci Ay
Degerlerinin Karsilastirilmasi

Calisma grubuna dahil edilen tiim hastalardan baslangi¢ Olgiimleri yapildiktan ve
tikiiriik ornekleri alindiktan sonra hastalara ve ebeveynlerine oral hijyen egitimi
verilmis ve hastalara F vernik uygulamasi yapilmistir. Ardindan hastalar tedavileri i¢in
ilgili kliniklere yonlendirilerek gerceklestirilmesi saglanmistir. Calismamizin bu
boliimiinde hastalardan 6. ay kontrollerinde elde edilen degerler baslangicta elde

edilen degerler ile karsilastirilarak degerlendirilmistir.

4.3.1. Caisma Grubunun Baslangic ve 6. ay OHI, PI, GI, Dis Tasi indeksi,
DMFT/dft, Tiikiiriik Akis Hiz1 Degerlerinin Karsilastirilmasi

Calisma grubunun baslangic OHI degeri ort:1,56+0,62 iken, 6. ay OHI degeri
ort:0,95+0,51 olup, baslangic degerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede bir
azalma kaydedilmistir (p=0,0001) (Tablo 4.6).

Calisma grubundan baslangicta elde edilen PI degeri (ort:1,44+0,5), 6. ayda elde edilen
degerden (ort:0,9+0,45) istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek
bulunmustur. (p=0,0001) (Tablo 4.6).

Gl degerleri incelendiginde, ¢calisma grubunda baslangicta ort:1,43+0,40 iken, 6. ayda
ort:1,114+0,36’ya diismiis olup, aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0,0001) (Tablo 4.6).

Dis tas1 indeks degeri, baslangigta (ort:0,12+0,19) iken, 6. ayda (ort:0,04+0,15) olup,
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (p=0,022) (Tablo 4.6).

Calisma grubundan baslangigta elde edilen DMFT, dft indeksi degerleri ile 6. ayda
elde edilen degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamustir.

(sirastyla p=0,161, p=0,087) (Tablo 4.6).

Calisma grubunun tiikiiriik akis hizlarina bakildiginda, baslangic degerleri ort:
0,66+0,19 iken, 6. ay degerleri ort:0,73+0,24 olarak artig gostermistir, aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bir farkliliga neden olmustur (p=0,002) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Calisma grubundan elde edilen baslangi¢ ve 6. ay nicel verilerinin karsilagtirilmasi

Baslangic ve 6.

paramercer N Bl Derert 6.y Deftrl -t Deririnin

(P degeri)
Basitlestirilmis OHI 34 1,56+0,62 0,95+0,51 0,0001**
Pl 34 1,44+0,5 0,9+0,45 0,0001**
Gl 34 1,43+0,4 1,11+0,36 0,0001*
Dis tas1 indeksi 34 0,12+0,19 0,04+0,15 0,022**
DMFT 26 3,64+3,82 3,57+£3,82 0,161
dft 21 4.38+3,12 3,47+2.89 0,087
Tiikiiriik akis hiza 34 0,66+0,19 0,73+0,24 0,002**

Tablo 4.7. Calisma grubundan elde edilen baslangic ve 6. ay nitel verilerin karsilagtirilmasi

Parametreler Bas}angl? 6: AY . Basla{lgl? Ve 6 Ay
Degerleri Degerleri Degerlerinin
(N, %) (N, %) Karsilastirilmasi
. 3, 0,
Disik %8,8 %0
7, 5, .
Tiikiiriik Orta %20,6 %14,7 p:0,046*
tamponlama . 24, 29,
P Yiiksek %70,6 %85,3
Toplam 34 34
% 100 %100
Yok 1, 3,
(0) %2,9 %8,8
Diisiik 6, 11,
(<1x105cfu/ml) %17,6 %32,4 . %
S. mutans Orta 19, 18, POtz
' (=1x105cfu/ml) %55,9 %52,9
Yiiksek 8, 2,
(>1x10°cfu/ml) %23,5 %5,9
Toplam 34 34
% 100 %100
5, 18,
Yok (@ %14,7 %52,9
Diisiik5 16, 14,
(<1x10°cfu/ml) %47,1 %41,2 _
Laktobasil Orta 1, 2 POLTS
(=1x105cfu/ml) %32,4 %5,9
Yiiksek 2, 0,
(>1x105cfu/ml) %)5,9 %0,0
Toplam 34 34
% 100 %100
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4.3.2. Calisma Grubunun Baslangic ve 6. ay Tiikiiriik Tamponlama Kapasitesi,

S. mutans ve Laktobasil Degerlerinin Karsilastirilmasi

Calisma grubunun baslangi¢ ve 6. ay tiikiiriik tamponlama kapasitesi, S. mutans ve

laktobasil degerlerine iliskin veriler Tablo 4.7°de yer almaktadir.

Calisma grubundan toplanan tiikiiriik orneklerinde, tamponlama kapasitesi ve S.

mutans miktarlar incelendiginde, baslangi¢ ve 6. ay degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik kaydedilmistir (sirasiyla p=0,046, p=0,012) (Tablo 4.7).

Calisma grubunun laktobasil degerlerine bakildiginda ise, baslangi¢ ve 6.ay degerleri

arasinda istatistiki olarak anlamli bir farklilik tespit edilmemistir (p=0,175) (tablo 4.7).

Tablo 4.8. Caligma grubunda yer alan hastalarin alt gruplara ayrilarak nicel verilerinin incelenmesi

Baslangi¢

Gruplar arasi

Hemofili  Basl. degerleri 6.2y d EE ai/ . Baslangic ve 6.
Siddeti N ortass) N ceserien Ay
(Ort.£SS) (Ort.£SS) )
P degeri
Agir 31 1,69+0,77 24 0,86+0,58
Basitlestirilmis Baslangi¢ p=0,554
OHi Orta 9 1,66+0,59 8 1,16+0,12 6.ay p=0,134
Hafif 3 12140,76 2 1,16£0,23
Agir 31 15140,55 o4 0,81%0,50
1,53+0,44 1,16+0,12 Baslangi¢ p=0,506
Pl Orta 9 8 6.ay p=0,137
Hafif 3 1,100,690 5  1,000,00
Agir 31 1,44+0,40 24 1,06+0,41
1,55+0,38 1,20+0,11 Baslangi¢ p=0,930
Gl Orta 9 8 6.ay p=0,247
Hafif 3 1,33+0,76 2 1,33+0,24
Agir 31 0,18+0,35 24  0,04+0,17
. . . 0,12+0,22 0,00+0,00 Baslangi¢ p=0,838
Dis tas1 indeksi  Orta 9 8 6.ay p=0,103
Hafif 3 0,11+0,19 2 0,16+0,23
Agir 22 3,50+43,11 16 3,62+3,46
DMFT Orta 8 425483 g 4,25+4.83 Bazlangw gz%é@
.ay p=0,
Hafif 2 0,00+0,00 2 0,50+0,70
Agir 19 3,89+3,24 16 3,31+2,82
5,50+2,81 3,75+3,86 Baslangi¢ p=0,324
dft Orta 6 4 6.ay p=0,702
Hafif 2 2,50+3,53 5,00+0,00
Agir 31 0,65:0,19 o4 0,67+0,24
Tiikiiriik akis Orta 9 0,73+0,17 g 0,95+0,09 Baslangi¢ p=0,082
hiz 6.ay p=0,015*
Hafif 3 0,46+0,11 2 0,5540,21
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4.4. Cahsma Grubunda Yer Alan Hastalarin Alt Gruplara Ayrilarak incelenmesi
Caligma grubunu hastalik siddetine gore (agir, orta, hafif) siniflayarak, baslangic OHI,
PI, GI, dis tas1 indeksi, DMFT, dft, tiikiiriik akis hiz1, tiikiiriikk tamponlama kapasiteleri,
S. mutans, laktobasil degerlerini karsilastirdigimizda, agir, orta, hafif siddetli hemofili
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05) (Tablo 4.8 ve
Tablo 4.9).

Hemofili hastalarinin 6.ay kontrol randevularindaki OHI, PI, GI, dis tas1 indeksi,
DMEFT, dft, tiikiiriik akis hizi, tiikiiriik tamponlama kapasiteleri, S. mutans, laktobasil
degerleri karsilastirildiginda ise, istatistiksel olarak anlamli farkliligin sadece tiikiiriik
akis hizinda oldugu tespit edilmistir (p=0,015). Tikirik akis hizlarn
degerlendirildiginde; agir ve orta siddette hemofililer ile orta ve hafif hemofililer
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu tespit edilmistir (Tablo 4.8 ve
Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Caligma grubunda yer alan hastalarin alt gruplara ayrilarak nitel verilerinin incelenmesi

Gruplar arasi
Sira p

Hemofili  Baslangi¢ Sira Ortalamasi g gy Baslangic ve 6.
Parametreler Siddeti N (Mean Rank) Ortalamas Ay
(Mean Rank) L.
P degeri
Agir 31 21,58 24 17,17
Tiikiiriik 21,28 17,88 PN
tamponlama Orta 9 ) 8 ) p=0,513
Hafif 3 28,50 2 20,00 6.ay p=0,804
Agir 31 20,92 24 15,79 Baslangig
S. mutans Orta 9 25,67 8 22,94 p=0,547
Hafif 3 22,17 2 16,25 6.ay p=0,148
Agir 31 21,60 24 18,17 Baslangig
Laktobasil Orta 9 26,11 8 15,50 p=0,270
Hafif 3 13,83 2 17,50 6.ay p=0,760
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5. TARTISMA

Hastanin sistemik hastaliklarinin 6grenilmesi ve bu duruma yonelik olarak gerekli
tedbirlerin alinmasi, dis hekimligi uygulamalarinda komplikasyonlarin 6nlenebilmesi
acisindan biiyiikk O6nem tasir. Sistemik hastaliklar agiz igerisinde birgok bulgu
verebildigi gibi, agiz ve dis sagliginin bozulmasi sonucunda hastanin genel sagligi da

etkilenebilmektedir.

Agiz ve dis sagligl, genel saghgin ayrilmaz bir parcasidir. Amerikan Genel Saglik
Birligi (“U.S. Department of Health and Human Services”) tarafindan 2000 yilinda
yayinlanan agiz dis saglig1 raporunda; agiz sagliginin saglikli dislerden daha fazlasi
oldugu, genel saghigin bir pargasi olarak degerlendirilmesi gerektigi vurgulanmis ve

ag1z saglig ile genel saglik arasindaki iliski kanitlanmistir, 9%

Dis hekimleri, 6zellikle de ¢ocuk dis hekimleri i¢in, ¢ocuklarda izlenen sistemik
hastaliklarin agiz i¢i bulgulart ve bu hastaliklarda kullanilan ilaglarin agiz sagligina
olan yan etkileri biiylik 6nem tasimaktadir. Dis hekimlerinin, sistemik hastaliklara
bagli olarak gelisen agiz bulgulari ile hastaligin erken teshisinde ve tedavide kullanilan
ilaglara bagli olarak meydana gelebilecek risklerin ortadan kaldirilmasinda 6nemli bir

gorevi vardir.

Kronik ¢ocukluk hastaliklarina sahip olan c¢ocuklarin dental hastaliklara yatkinligi
daha fazladir. Bunun nedeni muhtemelen, uzun siireli hastanede yatmalar1 nedeniyle
glinliik agiz hijyeni uygulamalarinin ve dental tedavilerinin kesintiye ugramasimdan
kaynaklanmaktadir. Ayrica ¢alismalar ¢ogu dis hekiminin, bu tiir hastalarda tedavi
konusunda isteksiz oldugunu gostermistir.192 1% Ayni zamanda bazi ebeveynler hasta
cocuklarmin genel saglhigina daha fazla odaklanma egiliminde olup agiz sagligin
ihmal ederler.“®¥ Bu nedenle &zellikle sistemik hastaliga sahip olan bireylerde, agiz
ve dis saglig1 sorunlarinin degerlendirilmesi ve tedavilerinde belirli prosediirlerin

izlenmesi gerekmektedir.

Hemofili, X'e bagh resesif gec¢is gosteren kalitsal bir kanama bozuklugudur ve
genellikle erkekleri etkiler.®> Hemofili A, 5000 canli dogumda, hemofili B ise 30.000

canli dogumda bir goriiliir.®
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Hemofili hastalarinda, oral kanama ataklar1 hastalarin dis hekimine bagvurmasina
neden olabilir. Dis hekimleri kanama bozuklugu olan kisilerin teshisinde 6nemli bir
rol oynayabilir. Tiim hemofili hastalarinin %14 {iniin ve hafif tip hemofili hastalarinin

%30 unun ilk teshisleri ciddi agiz i¢i kanamalarin olusmasindan sonra konulmustur.®

Konjenital hemorajik bozukluklar, popiilasyonlarda goriilen hastaliklarin belirli bir
boliimiini olusturdugundan, hemofili hastalarinda agiz ve dis sagligiyla ilgili caligma
sayis1 oldukca siirlidir. Hemofili hastalarinin agiz-dis saglig1 ve tedavi ihtiyaglarini
anlamak, popiilasyonun saglig1 ve hastalarin koruyucu tedavileri ile ¢iiriik dislerinin
zamaninda tedavisi igin gerekli olup, boylelikle bu hastalardaki dental tedavi
gereksinimlerinin ve hastalik risklerinin azaltilmasi agisindan ¢ok 6nemlidir.%)
Ayrica, hemofili hastalarinda dental problemler olustugunda, tedavilerinin ¢ok daha
karmasik ve maliyetli oldugu goriilmektedir.**? Hemofili hastalar1, kotii agiz hijyeni,
diyet aliskanliklar1 ve seker tiiketimi gibi dis ¢liriigii i¢in risk faktorlerine sahip olan
hastalarla benzer sekilde, en yaygin iki dental problem olan gingivitis/periodontitis ve
dis ¢iirtigii riski altindadir. Hemofili gibi kanama bozukluklari olan hastalarda, diseti
kanamasini ve daha invaziv tedavilere yol agabilecek periodontitisi ve dis ¢lirigiinii

onlemenin en basit ve en kolay yolu iyi bir agiz hijyeni saglamaktir.1%®

Erisilebilir kaynaklardan yapilan literatiir taramasinda hemofili hastalarinin agiz ve dis
saghigina yonelik galisma sayismin smirli oldugu goériilmektedir. Ulkemizde de bu
konudaki ¢aligma sayist ¢ok az olup, Akdeniz Bolgesinde hemofili hastaligina sahip
cocuk ve adolesanlarda bu konu ile ilgili olarak yapilmis baska bir calisma
bulunamamistir. Calismamiz, hemofilili cocuk ve addlesan hastalarin agiz-dis sagligi
durumu ve dental tedavi ihtiyaglarini belirlemek, hastalara oral hijyen egitimi ve
motivasyonu verilerek oral hijyen durumlarini iyilestirmek ve dental tedavi ihtiyacini

azaltmaya yonelik stratejiler olugturulmasi amaciyla gerceklestirilmistir.

Calismamiz yaglari 4-17 aras1 degisen 43 erkek hemofili hastas1 (33 Hemofili A ve 10
Hemofili B) ve yaslar1 6-15 arast degisen 40 saglkli erkek hasta ile
gerceklestirilmistir.

Hemofili, X kromozomuna bagli resesif gecis gosteren dogumsal bir kanama
bozuklugu oldugundan hemofilili hastalarin  biiyiilk ¢ogunlugunu erkeklerin

olusturdugu bildirilmektedir.® Literatiir incelendiginde Litvanya®®”, Hindistan%®
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ve Tiirkiye’de®®® yapilan ¢alismalarda, calisma ve kontrol grubunun tamaminin
erkek hastalardan olustugu,  Pakistan’da 52 hemofili hastasinin yer aldigi
calismada®® 44 hastanin erkek, 8 hastanin kadin oldugu, Hindistan’da yapilan baska
bir ¢alismada®? ise 54 hastanin erkek,1 hastanin kadin hasta oldugu, Iran’da yapilan
calismada®™® 27 hastanin erkek, 3 hastanin ise kadin hastalardan olustugu
goriilmektedir. Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg ve Hastaliklar:
Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali’ndan, hemofili tanisi, tedavisi ve takibi devam
eden ¢ocuk ve adodlesanlardan olusturulan calisma grubumuzda, calismaya dahil
edilme kriterlerine uyan kadin hemofili hastas1 bulunmadigi igin, literatiirde bu konuda
yapilmis bir¢cok ¢alismaya benzer sekilde, ¢alisma grubunda yer alan hastalarin tiimii
erkek hastalardan olusmustur. Bu nedenle kontrol grubu da saglikli erkek hastalardan

olusturulmustur.

Bu konuda yapilan g¢aligmalarin  yas dagilimi incelendiginde, Evangelista ve
arkadaslarinin® 1-18, Gaddam ve arkadaslarmin®®? 6-12, Reddy ve arkadaslarinin®
5-15, Salem ve arkadaslarmin®®® 2-15 yaslar1 aras1 degisen hastalar ile ¢alisma yaptig1
izlenmektedir. Calismamizda yer alan hemofili hastalarinin yas araligi 4-17 olup,

literatiir ile uyumludur.

Calismamizda yer alan Hemofili A hasta sayis1 (33 hasta, %76,7), Hemofili B (10
hasta, %23,3) hasta sayisina gore 3 kat daha fazladir (3,3/1). Literatiirde bu konuda ile
ilgili yapilan ¢alismalar incelendiginde ¢alismamiza paralel bir sekilde Hemofili A

prevalansinin Hemofili B’ye gére daha yiiksek oldugu goriilmektedir.(: 15 53,194,198, 201,

203-205)

Calismamizda yer alan Hemofili A hastalarinin %81,8’i agir, %15,2’si orta, %3’
hafif, Hemofili B hastalarinin ise %401 agir, %40’1 orta, %20’si hafif hastalik
tablosuna sahiptir. Literatiir incelendiginde Salem ve arkadaslar1®®® tarafindan yapilan
53 hemofili hastasinin yer aldig1 ¢alismada, Hemofili A hastalarinin 32,8'inin agir tip
ve %26,7'sinin orta tip oldugu belirtilmistir. Bununla birlikte, Noor ve
arkadaslarinin®® yaptig1 calismada, Hemofili A hastalar1 % 47 hafif, %17 orta ve %
30 siddetli formda ve Hemofili B hastalar1 %55 hafif, %9 orta ve %36 siddetli formda
hastas1 oldugunu rapor etmislerdir. Zaliunene ve arkadaslarinin®®® yaptigi ¢calismada
Hemofili A hastalarinin 47 tanesi agir tip, 8 tanesi orta tip, 10 tanesi hafif tiptir.

Hemofili B hastalarinin ise 9 tanesi agir, 2 tanesi orta tiptir. Zwain ve arkadaslar1®®?
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tarafindan yapilan ¢alismada, 36 Hemofili A hastasinin 18’1 agir, 10’u orta, 8’1 hafif
siddette olup, 8 Hemofili B hastasinin ise 3’ii agir, 2’si orta, 3’1 hafif siddettedir.
Tirkiye’de yapilan bir ¢calismada, Hemofili A hastalarinin 34’1 agir, 14’1 orta, 18’1
hafif, Hemofili B hastalarinin ise 2’si agir, 1°i orta, 2’si hafif tiptedir.**® Tiirkiye’de
yapilan bagka bir ¢aligmada ise 45(%50) hastanin agir tip, 21 (%23,3) hastanin orta tip
ve 24 (%26,7) hastanin hafif tipte oldugu goriilmiistiir.®® Calisma grubumuzun
dagilim literatiir ile uyumludur. Calismamizdaki hasta grubunun ¢ogunlugunun agir
hastalik tablosuna sahip olma sebebinin, Tip Fakiiltesi Hastanesi’nin 3. basamak bdlge
hastanesi olmasi ve agir tip hasta grubunun zorunlu olarak fakiilte hastanesine

basvurmaya ihtiya¢ duymasindan kaynaklandigini diistinmekteyiz.

5.1. Plak, Dis Tasi, Oral Hijyen Durumu ile Hemofili Arasindaki iliskinin
Tartisilmasi

Hemofilili bireylerde periodontal hastalik olusmasi durumunda, disetlerindeki spontan
kanamalarin siklig1 artmaktadir. Diseti epitelinin inceldigi bolgelerde yiizeye yakin
olan genislemis kapiller sayisi fazla oldugundan; besin abrazyonu, enfeksiyon veya dis
firgas1 ile olusturulan hafif travmalar nedeniyle kanamalar olusabilir. Hemofili
hastalar1 kanama olusturma korkusuyla dislerini firgalamayi ihmal edebilmektedirler.
Bu durum disetlerinde kanamaya egilimi arttirmaktadir. Dis fircalama, tiim hastalarda
oldugu gibi, hemofili hastalarinda da plak kontroliinde ve koruyucu dis hekimliginde

temel faktorlerdendir.®®

Yapilan sinirh sayida ¢aligmada hemofili hastalarindaki oral hijyen durumuyla ilgili
celiskili sonuglar ortaya konulmustur. Bazi ¢alismalar, hemofili hastalarinin oral
hijyen durumunun saghkl bireylere gére daha iyi oldugunu (74 194 206, 207) 1557,
calismalar ise daha kotii oldugunu bildirirken, (75 197, 198, 200, 203, 204, 208, 209) ara]arinda

fark olmadigini belirten ¢alismalar da bulunmaktadir.?%

Almanya’da, yaslar1 18-60 aras1 degisen, 15 konjenital kanama bozukluguna sahip (8
hemofili A, 7 von Willebrand hastasi) ve 31 saglikli yetiskin hastalar ile yapilan
calismada, OHI degerlerinin konjenital kanama bozukluguna sahip hastalarda, saglikli

gruba gore anlamh derecede (p=0,01) daha iyi oldugunu bulmuslardir."®

Yaslar1 7-16 aras1 degisen, 50 hemofili hastasindan olusturulan ¢alisma ve 50 saglikli

bireyden olusturulan kontrol grubuyla yapilan bir baska ¢alismada, Pl, OHI ve dis tas1
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indeksi incelenmis ve hemofili hastalarinda P ve dis tas1 indeksi (sirastyla 0,87+0,62;
0,15+0,39) kontrol grubuna (sirasiyla 0,95+0,51; 0,28+0,39) gore daha diisiik
bulunmustur.®® Ancak istatistiksel olarak sadece dis tasi indeksinde anlamli farklilik
saptandig1 bildirilmistir (p=0,02). Benzer sekilde OHI degerinin de hemofili
hastalarinda (1,02+0,86) kontrol grubuna (1,23+0,81) goére daha diisiik oldugu, fakat

istatistiksel olarak anlaml1 farkliligin bulunmadig1 belirtilmistir. %4

Ingiltere’de Sonbol ve arkadaslar1®®® tarafindan, 38 agir tip hemofili ve 30 saglikli
cocuk lizerinde yapilan ¢alismada, PI degerlerine bakildiginda siit dislerinde hemofili
grubu ve saglikli grup arasinda anlamli farklilik saptanmazken, daimi dislerde kontrol
grubunda Pl degerlerinin hemofili grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek oldugunu bulmuslardir (p=0,04). Bu durumun, hemofilili hastalarin, diseti
kanamasint 6nlemek igin, agiz hijyeninin 6neminin farkina varmalarindan dolay1

oldugunu 6ne stirmiislerdir.

Nagaveni ve arkadaslar®”) tarafindan, Hindistan’da yaslar1 3-18 aras1 degisen 50
konjenital kanama bozukluguna sahip hastalar ve 50 kontrol grubu ile yapilan
calismada, OHI degerlerinin kontrol grubunda daha yiiksek oldugu bulunmustur
(p=0,025).

Hindistan’da 100 hemofili (41 ¢ocuk 59 yetiskin) hastas1 ve 100 saglikli (36 cocuk 64
yetiskin) bireyle yapilan c¢alismada; giinde iki kez diglerini firgalayanlarin orani,
hemofili grubunda %23 iken, saglikli grupta %46 olup, iki grup arasinda dis firgalama
aliskanliginda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu bildirilmistir (p=0,0001).1%®
Ayn1 zamanda OHI skorlariin hemofili grubunda daha kotii oldugunu ve istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulundugunu belirtmislerdir (p=0,030).%)

Azhar ve arkadaslarimin® 52 agir tip hemofili ve 192 saglikli kontrol grubu hastas:
ile yaptiklar1 galigmada, hemofili hastalarinin saglikli kontrollere gore dis firgalama
aligkanliklarinin daha diizensiz oldugunu bildirmislerdir. Ayn1 zamanda spontan veya
travmaya bagli kanama ile periodontal hastalik durumu, hemofili hastalarinda daha

yiiksek bulunmustur.

[ran’da yaslar1 2-15 aras1 degisen 53 hemofili hastas1 ve 53 saglikli kontrol grubuyla
yapilan ¢alismada, Pl degerinin hemofili hastalarinda istatistiksel olarak daha yiiksek

oldugu (p=0,003) bulunmustur.?® Arastirmacilar bu durumun, hastalarm kanama
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korkusundan dolay1 dis fircalamaktan kaginmalariyla nedeniyle olustugunu One
stirmiislerdir. Ayn1 zamanda hemofili hastalarinin dis ipi kullaniminin kontrol grubuna

gore anlamli derecede daha az oldugunu da bildirmislerdir.?%®

Polonya’da yaslar1 4-18 aras1 degisen 80 hasta (77 hemofili, 3 von Willebrand hastasi)
ve 80 saglikli grup ile yapilan ¢aligmada, hasta ¢ocuklarin OHI degerinin saglikli
grupta yer alan ¢ocuklardan istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla oldugu
bulunmustur (p=0,04).%%) Hasta ve saglikli cocuklar arasinda ortalama OHI degerinde
gozlenen farkliliklar, ¢alisma grubunda oral hijyen durumunun kontrollere gére daha

kotii oldugunu gostermektedir.2%®)

Zaliuniene ve arkadaslarinin®®” 76 hemofilili (27 ¢ocuk, 49 yetiskin) ve 79 saglikli
(30 gocuk, 49 yetigkin) grupla yaptiklari ¢alismada, hemofilili ¢cocuk hastalarda Pl
degerleri daha yiliksek olmasina ragmen, bu fark istatistiksel olarak anlamh
bulunmamis (p=0,430), ancak yetiskin hemofili hastalarinda PI degerleri kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,014).

Irak’ta 7-12 yas arasi konjenital pihtilasma bozukluguna sahip (36 Hemofili A, 8
Hemofili B, 1 Von Willebrand) 45 hasta ve 45 saglikli ¢ocuk ile yapilan ¢alismada, Pl
degerleri ¢alisma grubunda (1,44+0,094) kontrol grubuna (1,29+0,066) gore daha
yiiksek olup istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu bildirilmistir.°Y Bu durumun,
Irak ve diger gelismekte olan iilkelerde kanama bozukluguna sahip ¢ocuklarin, dis
sagligindan daha ¢ok tibbi sagliklari ile ilgilenmeleri, disetinde kanama korkusundan
dolay1 dis fir¢as1 kullanmaktan kaginmalar1 veya verimsiz bir sekilde kullanmalari

nedeniyle oldugunu diisinmiislerdir.?®)

Reddy ve arkadaslar1®® tarafindan, 60 hemofilili cocukla yapilan ¢alismada, cocuklar
yas gruplarma (7-9 yas arasi 21 hasta, 10-12 yas aras1 20 hasta, 13-16 yas aras1 19
hasta) gore 3’¢ ayrilmistir. En yiiksek OHI skorlarmmin 13-16 yas grubundaki

cocuklarda oldugunu bildirmislerdir.

Jangra ve arkadaslar1®® tarafindan 2-14 yaslar1 arasindaki 55 hemofili ve 55 saglikli
bireyle yapilan ¢aligmada, PI skorlart ve dis firgalama sikliklar1 agisindan hemofili

grubu ve saglikli grup arasinda anlamli farklilik olmadigini bulmuslardir.

75



Hindistan’da yaglar1 6-16 aras1 degisen, 100 hemofili ve 100 saglikli grupla yapilan
calismada, calisma ve kontrol grubu arasinda PI agisindan fark bulunmamistir
(p=0,071). Calisma ve kontrol gruplari arasinda dis fircalama prevalansinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir. Calisma grubunda dislerini
firgalamayan ¢ocuk sayisinin, kontrol grubuna goére anlamli olarak yiiksek oldugunu

bildirmislerdir.??

Tiirkiye’de yapilan calismalara bakildiginda, Alpkili¢ ve arkadaslarmin®’™ 6-12
yaglar1 arasindaki 36 Hemofili A ve 39 saghkli ¢ocukla yaptig1 calismada, Pl
degerlerinin, hemofili grubunda (0,88+0,42) kontrol grubuna (0,72+0,37) gore daha
yiiksek oldugunu, fakat istatistiksel olarak anlamli fark olmadigini bildirmislerdir.
Ayni zamanda, hemofili grubunun dis firgalama sikligimin kontrol grubuna goére

onemli dl¢iide diisiik oldugunu da belirtmislerdir.

Ulkemizde bu konu ile ilgili olarak Istanbul’da 3, Adana ve Samsun’da 1’er tane olmak

tizere toplam 5 tane tez calismasi yapildig: belirlenmistir.

Istanbul Universitesi, Ag1z, Dis, Cene Hastaliklar1 ve Cerrahisi Anabilim Dali’nda
yapilan bir tez ¢caligmasinda, yaslar1 12-73 aras1 degisen 90 hemofili hastasi ve yaslar
14-67 aras1 degisen 98 saglikli bireyin Pl degerleri ve dis fircalama aligkanliklar
karsilagtirillmistir. Calisma ve kontrol grubunda PI degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli  fark  bulunamamistir. Dis fircalama  aligkanliklarinin
karsilastirilmasinda ise, hastalara dislerini firgalama sikliklar1 sorulmus, elde edilen
verilere gore dislerini giinde 1-2 kere veya daha fazla fir¢alayanlar, diizenli fircalama
alisgkanligina sahip olan kisiler olarak kabul edilmislerdir. Firgalama aligkanliginin
diizenli olup olmadiginin degerlendirildiginde ise gruplar arasinda istatistiksel agidan

anlamli bir fark olmadigin bildirmislerdir.®®

Istanbul’da, Marmara Universitesi’nde 2018 yilinda, kanama bozuklugu olan
¢ocuklarda ortodontik yaklasim konusunda yapilan tez ¢alismasi, 5-15 yas araliginda
yer alan 58 hemofili hastasi ve 58 saglikli hastayla gerceklestirilmistir. Hemofilili
cocuklarin dis firgalama aligkanhigimin, saglikli c¢ocuklardan daha iyi oldugu
belirtilmistir.*V)

Marmara Universitesi'nde 2019 yilinda yapilan diger bir tez calismasinda, yaslar1 3-

15 aras1 degisen, 50 hemofili ve 50 saglikli ¢ocugun dis firgalama aligkanliklari, OHI,
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PI ve dis tast skorlart degerlendirilmistir. Dis fircalama aligkanliklari
degerlendirildiginde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamustir. (p=0,21). Benzer sekilde OHI , PI ve dis tas1 skorlarinin hemofili
grubunda saglikli gruba gore daha yiiksek oldugu bulunmasina karsin, bu farkliligin

istatistiksel olarak anlaml1 olmadig1 tespit edilmistir.(?1?)

Adana’da, 8-14 yas grubunda bulunan 44 hemofili hastasi ve 149 saglikli ¢ocuk ile
yapilan bir tez ¢alismasinda, hemofili hastalarinda OHI degerinin saglikli gruba gore
daha yiiksek oldugu, fakat istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi bildirilmistir
(p=0,131). Dis fircalama siklig1 karsilastirildiginda ise, hemofili grubu kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha az siklikla dislerini firgaladigi
belirtilmistir (p=0,014).?*3)

Samsun’da yapilan bir tez ¢alismasina ise, yaslar1 2-18 arasi degisen, 38 kanama
bozukluguna (24 hemofili, 7 von Willebrand hastasi, 7 nadir faktor eksiklikleri) sahip
ve 38 saglikli cocuk dahil edilmistir. Saglikli grupta yer alan ¢ocuklarin dis fircalama
sikliginin kanama bozukluguna sahip gruptaki ¢ocuklara gore daha fazla oldugu, fakat
aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadigi belirtilmistir (p=0,180).
Ayn1 zamanda P1 skorunun da hemofili grubunda (0,83 + 0,62) saglikli gruba (0,77 +
0,68) gore yiiksek oldugu, ancak istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadigini
bildirmislerdir(p=0,251).2*4

Bizim c¢aligmamizda ise hemofili hastalarinda baslangi¢c Pl, OHI ve dis tas1 indeksi
saglikli gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur.
Elde ettigimiz sonug, hemofili hastalarinin oral hijyen durumunun daha kotii oldugunu

bildiren(t75 197, 198, 200, 203, 204, 208, 209) ¢a];9malarla benzer bulunmustur.

Calismamizda yer alan hemofili hastalarina oral hijyen egitimi verilmis, F vernik
uygulamasi yapilmig ve gerekli dental tedavileri icin ilgili kliniklere yonlendirilerek
gergeklestirilmesi saglanmistir. Hastalar 6 ay sonra kontrol randevusuna ¢agrildiginda
Pl, OHI ve dis tas1 indeksi tekrar degerlendirilmistir. Elde edilen degerler saglikli
grupla karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar ortadan kalkmis, 6 ay
gibi kisa bir siirede saglikli grupla benzer oral hijyen seviyesine gelindigi

belirlenmistir.
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Hemofili hastalarinin oral hijyen durumlarindaki diizelmeyi takip eden az sayida
calisma tespit edilebilmistir.?%> 2® Hastalarimizin 6. ay kontrollerinde oral hijyen
durumlarinda elde ettigimiz diizelme, az sayidaki ¢alismanin sonuglariyla uyumlu
bulunmustur. Kabil ve arkadaslari®® tarafindan Misir’da yapilan c¢alismada, OHI
degerlerinin yiiksek oldugu bulunmustur. Arastirmacilar bu durumun nedeninin,
gelismekte olan tlkelerdeki hemofilili ¢ocuklarin, kanamayir onlemek igin agiz
sagliginin Ooneminin farkina varmadiklarindan dolayr oldugunu o6ne slirmiistiir.
Hemofili hastalarina 8 aylik siki agiz hijyeni egitim talimatlar1 verildikten sonra
ortalama OHI degerleri tekrar degerlendirildiginde, istatistiksek olarak anlamli
derecede azalma oldugu goriilmiistiir. Hemofili hastalarina oral hijyen egitimi verilip,
uygun sekilde yonlendirildiklerinde ve motive olduklarinda, iyi bir agiz hijyeni

standardina ulasabilecekleri sonucuna varmislardir.

Benzer sekilde, Gaddam ve arkadaslar1®®? tarafindan 6-12 yaslar1 arasindaki hemofili
hastalari ile yapilan ¢aligmada da oral hijyen egitimi verildikten 3 ay sonra yapilan
degerlendirmelerde, OHI durumunda istatistiksel olarak anlamhi 1yilesme
gozlemlemislerdir. OHI bilesenleri ayr1 ayr1 degerlendirildiginde, PI’de istatistiksel
olarak anlamli bir azalma varken, dis tasi indeksinde anlamli olmayan bir artis
izlemiglerdir. Alt1 ay sonra yapilan muayenede, OHI veya diseti skorlarinda 3. ve 6.
ay arasinda istatistiksel olarak anlamli bir degisim olmadigmi belirtmislerdir. Bu
caligmayla, hemofili hastalarina uygun sekilde oral hijyen egitimi verildiginde basaril

olundugu goériilmektedir.

Calismamizda yer alan hemofili hastalarimiz 6 ay sonra kontrole ¢cagrilmistir. Altinci
ayda gerceklestirilen kontrol randevularindaki Ol¢timler sonucunda, OHI

durumlarinda iyilesme gozlemlenmistir.

5.2. Gingival Indeks ile Hemofili Arasindaki iliskinin Tartisiimasi

Periodonsiyumun inflamatuar hastaliklardan olan gingivitis ve periodontitis, diinya
genelinde en yaygmn hastaliklardan biridir, saglikli popiilasyonun %80-90’1m1
etkilemektedir. Periodontitis, dislerin cevresindeki bag dokusu ve kemigin geri
doniistimsiiz olarak kaybina yol agar ve bu nedenle yetiskinlerde dis kaybinin en sik
nedenidir. Temel etyolojik faktor, disler iizerinde yer alan biyofilmi (dental plak)
olusturan bakteriyel kolonizasyondur. Konjenital pihtilasma bozukluklari,

periodontitis ve onu takiben alveolar kemik kaybn igin risk faktdrlerindendir.®7®
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Gl, diseti inflamasyonunun klinik teshisi igin kullanilir, kanama Onemli bir
gostergesidir. Bu indeks, dis eti iltihab1 derecelerinin farkli klinik 6zelliklerine gore

derecelendirilir.(188)

Hemofililerin GI durumlarin1 degerlendiren ¢alismalarda, farkli sonuglarin elde
edildigi goriilmektedir. GI degerinin, saglikli ¢ocuklardan daha kétii oldugunu belirten
sonuglar*7® 203, 204.210) g]dqyusu gibi, saglikli gocuklardan daha iyi oldugunu®® rapor

eden calismalar da bulunmaktadir.

Othman ve arkadaslarmin®®, 7-16 yas arast 50 hemofili ve 50 saglikli kontrol
grubuyla yaptiklari c¢alismada, hemofili hastalarinin (0,33+0,39) Gl degerlerinin
kontrol grubuna (0,5+0,47) gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik oldugunu
bulmuslardir (p=0,02).

[ran’da yaslar1 2-15 aras1 degisen 53 hemofili hastasi ve 53 saglikli bireyin
karsilastirildigr ¢alismada GI degerinin hemofili hastalarinda (1,86+0,8) saglikli gruba
(1,75+1,1) gore daha yiiksek oldugunu fakat bu farkin istatistiksel olarak anlamli

olmadigini rapor etmislerdir.?%

Babu ve arkadaslari®? tarafindan yaslar1 6-16 aras1 degisen, 100 hemofili ve 100
saglikli bireyle yapilan bir ¢alismada, hemofili grubunun GI skorlar1 kontrol grubuna

gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (p<0,001).

Zwain ve arkadaslar®® tarafindan, 7-12 yas aras1 Konjenital pthtilasma bozukluguna
sahip (36 hemofili A, 8 hemofili B, 1 von Willebrand) 45 hasta ve 45 saglikli gocuk
ile yapilan calismada, GI degerleri calisma grubunda kontrol grubuna gore daha
yiiksek oldugunu ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugunu

bildirmislerdir (p<0,05).

Ulkemizde, Alpkilig ve arkadaslari®™ tarafindan, yaslari 6-12 arasi degisen 36
hemofili A ve 39 saglikli ¢ocukla yaptigi c¢alismada, GI degerinin hemofilili
¢ocuklarda (0,39+0,48) kontrol grubuna (0,15+0,14) gore istatistiksel olarak yiiksek
oldugunu belirtmislerdir. Bu durumun nedeninin, hemofilili ¢ocuklarda dis

fircalamanin yetersiz veya ihmal edilmesi sonucu oldugunu 6ne siirmiislerdir.

Istanbul Universitesi’nde 2009 yilinda yapilan bir tez calismasinda, yaslari 12-73 arasi

degisen 90 adolesan ve yetiskin hemofili hastasi ve yaslar1 14-67 aras1 degisen 98
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saglikli bireyin, GI degerlerine bakildiginda hemofili ve kontrol grubu arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamamistir (p>0,05).6%

Istanbul’da, Marmara Universitesi’nde 2019 yilinda 3-15 yas araligindaki 50 hemofili
ve 50 saglikli cocukla yapilan diger bir tez calismasinda, GI degerleri hemofili
grubunda (0,34+0,48) saglikli gruba (0,14+0,35) gore istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulunmustur (p=0,02).%?)

Samsun’da, yaslar1 2-18 aras1 degisen 38 kanama bozukluguna sahip (24 hemofili, 7
von Willebrand hastasi, 7 nadir faktor eksiklikleri) ve 38 saglikli ¢ocukla yapilan tez
calismasinda, GI skoru, hemofili grubunda kontrol grubuna gore yiiksek olup (sirasiyla
0,70+0,55; 0,64+0,57), aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadigini
belirtmislerdir (p>0,05).214

Bizim ¢alismamizda GI skorlari, hemofili grubunda saglikli gruba istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Calismamizda yer alan hemofili hastalarinin P1
ve GI skorlarmin yiiksek olmasinin nedeninin, kanama korkusunda dolay1
firgalamanin ihmal edilmesi ya da etkin bir sekilde firgalamanin yapilamamasi ve dis

hekimi kontroliiniin diizenli olmamasindan kaynaklandigin1 diistinmekteyiz.

Calismamizda hemofili hastalarinin baslangi¢ ve 6. ay degerleri kiyaslandiginda ise,
6.ay kontrol randevularinda istatistiksel olarak anlamli bir 1yilesme gozlemlenmesine
karsin, 6 ay sonunda GI skorlarinin halen saglikli bireylerle ayn1 seviyeye gelmedigi

ve istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmustir.

Literatiirde hemofili hastalarinin GI durumlarini kontrol randevulariyla takip eden tek
bir calisma tespit edilebilmistir.?®? Hindistan’da yapilan bu ¢alismada, yaslar1 6-12
arast degisen hemofilili ¢ocuklarin, 3. ve 6. ay kontrolleri gerceklestirilmistir.
Hastalarin 3. ay kontrollerinde GI degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir azalma
goriiliirken, 3. ve 6. aylar arasinda bir degisiklik gozlenmedigini bildirmislerdir.(?%?)
Bizim c¢alismamizda hemofili hastalarinin kontrolleri sadece 6. ayda gerceklestirilmis
olup, GI degerlerinde iyilesme, bu kontrol randevularinda yapilan degerlendirmeler

sonucunda saptanmuistir.
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5.3. Dmft/dft ile Hemofili Arasindaki fliskinin Tartisiimasi

Dis ¢iiriigii, ¢cocukluk ¢aginda en sik goriilen kronik hastaliktir. Genel popiilasyonda
esit olarak dagilim gostermeyip, bazi alt gruplar onemli 6l¢lide daha yiiksek oranda
etkilenmektedir. Ozel saglik gereksinimi olan ¢ocuklar, dis saghg: riski acisinda
yiiksek gruptadirlar.?!® Dis ¢iiriigii gelisiminin temel faktorlerinin; dis plagindaki
bakteriler, diyetteki karbonhidratlar, duyarli digler ve zaman oldugu

diistiniilmektedir.?®

Hemofili hastalarinda; dis ¢iiriigli, ¢iiriik nedeniyle restore edilmis dis ve ciiriik
nedeniyle ¢ekilmis dis sayisinin bilinmesi, giinlimiizde ve yakin gelecekte olusacak
ciiriik riskinin tayininde 6nemli rol oynayabilmektedir. Hemofili hastalarinda DMFT
indeksini inceleyen c¢alismalarda, hastalarin agiz-dis sagliginin toplumun geneline

gore hangi diizeyde oldugu konusunda bir fikir birligi olmadig1 goriilmektedir. 97 20

206, 210, 217)

Hemofilili gocuklarin ve addlesanlarin agiz sagligi iizerine yapilan ¢alismalarda ¢iiriik
prevalansmin %27-94 arasinda degistigi rapor edilmektedir.**¥ Hemofilili gocuklarda
ciiriik prevalansi ile ilgili olarak, saglikli gruba gore daha fazla ¢iiriik sikligini bildiren
calismalar oldugu gibi, daha az ciiriik sikligin1 belirten ¢alismalar da mevcuttur.
Kapsamli hemofili merkezlerinde erken yaslardan itibaren yapilan periyodik dis
hekimi kontrolleri, topikal floriir, fissiir 6rtiici uygulamalari, oral hijyen egitimleri ve
diyet Onerilerini i¢eren koruyucu bir dis programi sayesinde hemofilili ¢ocuklarin
cliriik prevalansinin saglikli gruba gore daha az goriilmesini sagladigi bildirilmistir. X%
195,197, 206,217, 218) B caligmalardan farkli olarak, hemofili hastalarinin dental tedavilere
ve faktor tiriinlerine ulasma zorlugu, dental tedavi esnasinda olusabilecek kanama
korkusu, ebeveynlerin agiz ve dis sagligini1 genel saglik kadar fazla 5Gnemsememesi ve
bu konudaki bilgi ve egitim eksiklikleri, diisiik egitim ve gelir diizeyi nedeniyle
hemofili hastalarinda ¢iiriik prevalansinin saglikli gruba gore fazla oldugunu rapor

eden arastirmalar da bulunmaktadir.® 175 199, 200, 208-210)

Zalniene ve arkadaslarmin®® 199 Litvanya’da, 76 hemofilili (yaslar1 4-17 aras1 olan
27 g¢ocuk, yaslar1 18-60 olan 49 yetigkin) ve 76 kontrol (yaslar1 4-17 aras1 olan 30
cocuk, yaslar1 18-60 olan 46 yetiskin) grubuyla yaptig1 calismada, siit dislerinde dft
indeksinin, hemofilili ¢ocuklarda (2,6+2,6) saglikli kontrollere (6,1+2,5) gore 2 kattan

daha fazla diisiik ve bu farkin istatistiksel olarak anlaml1 derecede oldugu bulunmustur.
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Daimi dislenme doneminde DMFT indeksleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik yoktur (p=0,947). Arastirmacilar bu durumun nedeninin, hemofilili
cocuklarin ve ebeveynlerinin, dental tedaviler sirasindaki potansiyel risklerin farkinda
olmasindan dolayi, ¢cocuklarina daha iyi dis bakimi yapmalarindan kaynaklandigini

distinmiislerdir.

Ingiltere’de, yaslar1 4-13,6 aras1 degisen 38 agir hemofili hastas1 ve yaslar1 4-15,3 arasi
degisen 30 saglikli ¢ocukla yapilan ¢alismada, kontrol grubunun (2,4+2,8) DMFT
degerlerinin hemofili grubuna gore (0,7+1,3) anlamli diizeyde yiiksek oldugunu, dft
degerlerinde ise hemofili grubu ve kontrol grubu arasinda anlamli farklilik olmadiginm

(p=0,21) bulmuslardir.(2%)

Boyd ve Kinirons @' tarafindan, Kuzey Irlanda’da yaslar1 2-15 arasinda degisen
toplam 38 hemofilili ¢ocuk hastada yapilan ¢aligmanin sonucuna gore, 2-10 yaslar
arasinda yer alan 29 hastanin siit disi dentisyonundaki ¢iiriik sayisinin popiilasyona
gore disiik, restorasyonu yapilmis dis sayisinin ise yiiksek oldugunu bulmuslardir.
Yaslar1 7-15 arasinda degisen 22 hastanin DMFT degerinin (0,45+0,76) de

popiilasyona gore diisiik oldugu bildirilmislerdir.

fran’da, 2-15 yas grubundaki 46 konjenital kanama bozukluguna sahip (faktdr
eksikleri, von Willebrand hastaligi, Glanzmann Trombastenisi) ve 46 saglikh
bireylerden olusan kontrol grubu ile yapilan arastirmada, siit ve daimi dentisyondaki
clirik sayisinin, konjenital kanama bozukluguna sahip olan hastalarda daha az
oldugunu belirtmistir. DMFS-DMFT skorlari, kanama bozukluguna sahip hastalarda
(swrasiyla 1,13+2,18, 1,30+2,43) kontrol grubuna (sirasiyla 1,344+2,08, 1,6242,7)
benzer bulunmustur. Bu durumun nedeninin, son yillarda kapsamli saglik hizmeti
programinin kurulmast ve gelistirilmesinin bir pargasi olarak, hastalara bakim
merkezlerinde erken yaslarda topikal F uygulamalari, zorunlu dis hekimi ziyaretleri,

hasta ve ebeveynlerin diizenli egitimi sayesinde oldugunu éne siirmiislerdir.?®)

Hindistan’da 55 hemofili ve 55 saglikli bireyle yapilan diger bir ¢alismada, dft ve
DMFT degerlerinin kontrol grubunda (4,38+4,2, 0,96+1,32), hemofili grubuna
(2,02+2,4, 0,47+0,87), gore istatistiksel olarak daha yiikksek oldugunu

bildirmislerdir.?%Y
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Evangelista ve arkadaslari® tarafindan Brezilya’da yaslar1 1-18 arasinda degisen 40
cocuk ve adolesan ile yaptiklart calismada, 1-5 yas grubundaki ¢ocuklarin ¢ogunda
cuiriik bulunmamakla birlikte, dft indeks degeri saglikli Brezilyali cocuklarin ortalama

dft indeks degerinden daha yiiksek bulunmustur.

Pakistan’da agir tip hemofili A ve B hastasi olan 52 birey ve saglikli 192 bireyden
olusan kontrol grubu iizerinde yapilan aragtirmada, DMFT indeks skorlarinin hemofili

hastalarinda saglikli kontrol grubuna gére daha kotii oldugunu bildirilmistir. %)

Mielnik ve arkadaslar1®®), yaslar1 4-18 arasi degisen 80 kanama problemi olan (77
hemofili hastas1 ve 3 von Willebrand hastas1i) ve 80 saglikli grup ile yaptiklari
calismada, gruplar arasinda dis ciiriik siddeti arasinda énemli bir farklilik olmadigini,
fakat ciiriik dis sayis1 ve yiizeyinin hastalikli grupta daha fazla oldugunu rapor

etmislerdir.

Reddy ve arkadaslarmin®® 60 hemofilili cocukla yaptiklari ¢alismada, ¢ocuklar yas
gruplarma (7-9 yas aras1 21 hasta, 10-12 yas aras1 20 hasta, 13-16 yas aras1 19 hasta)
gore 3’e ayrilmistir. Ciirlik prevalansinin hemofili hastalarinda yiiksek oldugunu ve en
yiksek DMFT ve dft skorlarinin ise 7-9 yas grubundaki ¢ocuklarda oldugunu
bildirmislerdir.

Babu ve arkadaslar1®'?

tarafindan Hindistan’da yaslar1 6-16 arasi deg8isen 100
hemofili ve 100 saglikli hastayla yapilan ¢alismada, hemofilili ¢ocuklarin DMFT ve
dft indeks degerlerinin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha yiiksek
bulundugu belirtilmistir (sirasiyla p<0,001, p=0,011). Calisma grubundaki dis
curiiklerinin daha yliksek prevalansinin sebebinin, yiiksek seker tiikketimi sikli1 ve

uygun olmayan agiz hijyeni aligkanliklarina bagli oldugunu belirtmislerdir.

Hindistan’da Nagaveni ve arkadaslari®?” tarafindan yaslar1 3-18 arasi degisen 50
konjenital kanama bozukluguna sahip ve 50 saglikl1 bireyle yapilan ¢alismada, DMFT
ve dft indeks degerlerinin saglikli grupta (DMFT:1,18+1,16; dft:3,02+3,03) hastalikli
gruba (DMFT:0,56+0,78, dft:0,64+1,63) gore istatistiksel olarak daha yiiksek

oldugunu belirtmislerdir.

Othman ve arkadaslan®® tarafindan yaslar1 7-16 aras1 degisen 50 hemofili ve 50

saglikli kontrol grubuyla yapilan calismada, DMFT ve dft indeks skorlarinin hemofili
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grubunda kontrol grubuna goére daha yiiksek oldugunu, fakat aralarinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik olmadigini bildirmislerdir (sirasiyla p=0,32; p=0,86). Benzer
sekilde Kumar ve arkadaslari®® da, 100 hemofili (41 gocuk 59 yetiskin) hastast ve
100 saglikli (36 ¢ocuk 64 yetiskin) bireyle yaptiklar1 galismada DMFT, dft skorlarinda
farklilik olmadigint bulmuslardir.

Salem ve arkadaslarinin®?, yaslar1 2-15 aras1 degisen 53 hemofili ve 53 saghikli
kontrol grubuyla yaptiklar1 calismada, iki grup arasinda dft ve DMFT skorlar1 arasinda
anlamli bir fark yokken (sirasiyla p=0,66, p=0,112), DMFS skorlar1 hemofili grubunda
(3,7944,1) kontrol grubuna (2,03+4,05) gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur.
Bu durumun nedeninin, hemofili hastalarinda diisiik dis ipi kullanimi nedeniyle olusan
¢ok ylizeyli ¢iriiklerin varhgindan kaynaklandigini diisinmislerdir. Hemofili
hastalarinda kontrol grubuna gore restore edilmis dis sayisinin fazla oldugunu

belirtmislerdir.

Misir’da Kabil ve arkadaslart @' tarafindan 6-12 yaslari arasindaki hemofilili ve
saglikli ¢cocuklarla yapilan bir ¢alismada, ¢alismanin basinda ve 8 aylik takip siiresi
boyunca siki oral hijyen programiin uygulanmasindan sonra, hemofilili ¢ocuklarda
dis ¢iirigli prevalansini ve agiz hijyeni durumunu saglikli cocuklarla karsilagtirmayi
amaglamiglardir. Calismanin baslangicinda hemofilili ¢ocuklarin (3,35+1,37) DMFT
indeks degerleri saglikli cocuklardan (2,95+1,42) yiliksek olmasina ragmen, aralarinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigint bildirmislerdir. dft skorlarma
bakildiginda da hemofili grubu (5,84+2,62) ve saghkli grup (5,91+3,05) arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur.

Hindistan’da yaglar1 0-15 arasi toplam 164 hemofili hastasiyla yapilan ¢alismada,
hemofilili ¢ocuklarda dis ¢lirigii ve tedavi gereksinimlerinin yiiksek oldugunu

belirtmislerdir.?*)

Zwain ve arkadaslari®® tarafindan, 7-12 yas aras1 Konjenital pihtilasma bozukluguna
sahip (36 hemofili A, 8 hemofili B, 1 Von Willebrand) 45 hasta ve 45 saglikli ¢ocuk
ile yapilan calismada, calisma grubunun (3,58+0,207) DMFS degerleri kontrol
grubuna (0,73+0,133) gore anlamli olarak yiiksek bulunurken, dfs degerlerinde iki
grup arasinda anlamli fark bulunmadigini bildirmislerdir (p>0,05). Arastirmacilar

cliriik olusumuna neden olan faktorlere maruz kalma siiresinin énemli oldugunu, bu

84



sebeple oral hijyeni ihmal etmenin etkisinin siit disleri tizerinde daha az, daimi dislerde

ise daha fazla oldugunu diisiinmiislerdir.

Hindistan’da Subramaniam ve arkadaslari®? tarafindan 6-12 yaslari arasinda 40
hemofili ve 40 saglikl1 bireyle yaptiklar1 ¢alismada, ortalama dft ve DMFT skorlar
hemofili grubunda (1,90+2,20, 0,50+1,26), kontrol grubuna gore (1,50+1,66,
0,28+0,60) daha yiiksek kaydedilmis olup, aralarindaki farkin istatistiksel olarak

anlamli olmadigini belirtmislerdir.

Ziebolz ve arkadaslarmin®’® yaslari 18-60 arasi degisen 15 konjenital kanama
bozukluguna sahip (8 hemofili A, 7 von Willebrand hastasi) ve 31 saglikli hastayla
yaptig1 caligmada, DMFT indeksleri karsilastirildiginda iki grup arasinda anlamli
farklilik bulunmamustir (p=0,41).

Alpkili¢ ve arkadaslarmin®™), yaslar1 6-12 aras1 degisen 36 hemofili A ve 39 saglikli
cocukla yaptigi ¢alismada, DMFT degerleri hemofilili ¢cocuklarda (3,44+3,30), kontrol
grubuna (1,37+£1,62) gore istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmus, fakat dft
degerlerinde (sirastyla 3,44+3,43, 3,24+2,62) fark bulunmamustir. Arastirmacilar siit
dislenme déneminde dft degerleri arasinda bir fark olmamasinin nedeninin, ¢ocuklarin
beslenme aligkanliklarinda annelerini rol model olarak almalarindan dolay1
olabilecegini diisiinmiislerdir. Hemofilili ¢ocuklarin yaslar1 biiyiidiikge hastaliklari
hakkinda bilgi sahibi olmalar1 nedeniyle, karma ve daimi dislenme déneminde diseti
kanamasi korkusundan dolayi, dis firgalamay1 ihmal etmeleri ve bu durumun hemofili
hastalarinin DMFT degerlerinin kontrol grubuna gore daha kotii olmasinin nedeni

olabilecegini belirtmislerdir.

Istanbul Universitesi’nde 2009 yilinda yapilan bir tez ¢aligmasinda, gruplar arasinda
sadece ¢iiriiklii dis ve yiizey sayisi arasinda istatistiksel farklilik oldugunu, hemofili
grubunun ¢iiriikli dis ve yiizey sayisinin saglikli gruba gore daha yiiksek oldugunu

bildirmislerdir. ¢

Istanbul’da Marmara Universitesinde 2018 yilinda, 5-15 yas aralifinda yer alan 58
hemofili hastasi ve 58 saglikli hastayla yapilan baska bir tez ¢alismasinda, hemofilili
cocuklarin  (1,57£2,7) dmft ortalamalar1 saghkli ¢ocuklarla (0,45+1,29)
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugunu (p=0,005),
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DMFT ortalamalar1 arasinda ise hemofili (1,28+2,13) ve kontrol grubu (0,98+1,18)

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigini bulmuslardir (p=0,362).?)

Istanbul’da Marmara Universitesi’nde 2019 yilinda 3-15 yas araligindaki 50 hemofili
ve 50 saglikli cocukla yapilan diger bir tez ¢alismasinda, hemofili grubunun ortalama
dft ve DMFT indeks degerleri sirasiyla 3,56+3,77, 2,02+1,94, kontrol grubunun ise
sirastyla 3,22+2.,63, 0,62+0,86’dir. DMFT indeks degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik (p=0,001) bulunurken, dft degerleri arasinda anlamli bir farklilik
(p=0,665) yoktur.?'?

Adana’da 8-14 yas grubunda bulunan 44 hemofili hastast ve 149 saglikli ¢ocuk
hastayla yapilan tez ¢alismasinda, DMFT ve dft degerlerine bakildiginda hemofili
hastalarinda (sirasiyla 5,39+3,044, 3,164+2,569) kontrol grubuna gore (sirasiyla
3,70+2,381, 1,97+2,112) istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmustur. ?*¥

Samsun’da yaslar1 2-18 arasi degisen 38 kanama bozukluguna sahip (24 hemofili, 7
von Willebrand hastasi, 7 nadir faktor eksiklikleri) ve 38 saglikli cocukla yapilan diger
bir tez ¢alismasinda, DMFT ve dft indeks skorlarmin hemofili grubunda kontrol
grubuna gore daha yiiksek oldugunu (DMFT indeks skorlar1 sirasiyla, 3,75+3,51;
3,09+2,66) (dft indeks skorlar1 sirasiyla, 6,31+4,65; 5,96+4,07), fakat bu farkin

istatistiksel olarak anlaml1 olmadigmi bildirmislerdir (p>0,05).?*4

Calismamizin sonuglarina gére hemofili grubunda baslangic DMFT degerleri saglikli
gruba gore istatistiksel olarak daha yiliksekken, dft degerleri hemofili grubunda,
kontrol grubuna kiyasla, daha yiiksek olmasina ragmen aralarinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmamistir. DMFT indeksi ele alindiginda, hemofili grubunun
DMFT indeksinin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha yiiksek oldugunu
bulan calismalarla uyumlu bulunmustur. * 175 200, 201, 207, 209, 210, 212, 213) it jndeksi ise,
hemofili grubu ile saglikli grup arasinda istatistiksel olarak farkliligin bulunmadig:

g:ahsmalarla benzer bulunmustur.(113' 175, 194, 198, 203, 204, 206, 212, 214)

5.4. Tikiirik Akis Hizi, Tamponlama Kapasitesi ile Hemofili Arasindaki
Mliskinin Tartisilmasi

Tiikiiriik oral saglikta ¢ok 6nemli bir rol oynar. Tiikiiriik bilesenlerine bagl olarak;
kayganlastirma  (lubrikasyon), yikama, sindirim, asitlerin veya bazlarin

notralizasyonu, demineralizasyona karsi koruma ve ayrica antimikrobiyal gorevi
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vardir. Cocuklarda ¢iiriik olusumu {izerinde tiikiiriigiin fizikokimyasal 6zellikleri
(tiikiiriik akis hiz, tiikiiriik pH’s1, tiikiiriik tamponlama kapasitesi ve tiikiiriik viskozite
gibi) de etkilidir ve ¢iiriikk prevalansimi yakindan ilgilendiren faktorler arasinda yer
almaktadir.®*®) Erisilebilir kaynaklardan yapilan literatiir taramasinda, hemofili
hastalarinin tiikiiriik akis hiz1 ve tamponlama kapasitelerini degerlendiren sadece bir

calisma tespit edilebilmistir. %"

Litvanya’da 76 hemofilili (27 ¢cocuk, 49 yetiskin) ve 79 saglikli (30 ¢ocuk, 49 yetiskin)
grupla yapilan ¢alismada, hemofilili hastalar ve saglikli grup arasinda tiikiiriik
tamponlama kapasitesi ve tiikiiriik akis hiz1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamustir. 97

Calismamizda, tiikiiriik akis hizi1 ve tamponlama kapasitesi incelenmis ve ¢alisma
grubunun baslangi¢ ve 6.ay degerleri ve kontrol grubu degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski saptanmamisken, ¢alisma grubunun baslangic ve 6. ay

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir artis bulunmustur.

Hemofili hastalarinda tiikiiriik akis hiz1 ve tamponlama kapasitelerinin incelenmesinde

daha genis ve kapsamli ¢aligsmalara ihtiya¢ bulunmaktadir.

5.5. S. mutans ve Laktobasil ile Hemofili Arasindaki Iliskinin Tartisilmasi

Dis ciirligiiniin baslangicindan Mutans streptokoklarindan S. mutans’in ve daha az
olarak da S. sobrinus’un, ilerlemesinden ise laktobasiller sorumlu oldugu
bilinmektedir.% 22 Ciriik aktivitesi ve ¢iiriik riskinin belirlenmesinde, tiikiiriik
icindeki karyojenik bakterilerin sayist hesaplanmaktadir. Tiikiiriik S. mutans seviyesi
>10° cfu/mL ve laktobasil seviyesi >10° cfu/mL olanlar ¢iiriik olusturma agisindan

yiiksek risk grubunda kabul edilmektedir.???

Literatiirde hemofili hastalarinda S. mutans ve laktobasil seviyeleriyle ilgili sinirl
sayida ¢alisma oldugu gozlemlenmistir. 197 204 206, 220, 223) 5 mytans ve laktobasil
seviyelerinin, saglikli ¢ocuklarda hemofili hastalarina gore daha yiiksek oldugunu
belirten sonuglar oldugu gibi*%":206220) sa511kl1 gocuklarda hemofili hastalara gore

daha diisiik oldugunu rapor eden galismalar®®*223) da bulunmaktadur.

Sonbol ve arkadaslar1®® tarafindan, 38 hemofili ve 30 saglikli cocuk iizerinde yapilan

calismada, S. mutans ve laktobasil sikliklar1 arasinda anlamli bir farklilik olmadigini,
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kontrol grubunda hemofili grubuna gore, streptokok ve aerobik bakteri sayiSinin
anlamli olarak daha yiiksek oldugunu bulmuslardir. Anaerobik bakteri ve laktobasil
sayisinin ise, anlamli olmamakla birlikte kontrol grubunda daha fazla oldugunu
bildirmiglerdir. Bu bulgular kontrol grubunda DMFT degerinin yiiksek olmasiyla

tutarhidir.

Litvanya’da 2015 yilinda 76 hemofilili (27 ¢ocuk, 49 yetiskin) ve 79 saglikli (30
cocuk, 49 yetiskin) grupla yapilan ¢alismada, S. mutans ve laktobasil seviyesi kontrol

grubunda hemofili hastalarina gére daha yiiksek bulunmustur.")

Hindistan’da 6-12 yaglar1 arasinda 40 hemofili ve 40 saglikli bireyle yapilan
calismada, kontrol grubunda hemofili grubuna gore ortalama S. mutans sayisinin

istatistiksel olarak daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir.2%

Zwain ve arkadaslar®? tarafindan, 7-12 yas arasi konjenital pihtilasma bozukluguna
sahip (36 hemofili A, 8 hemofili B, 1 Von Willebrand) 45 hasta ve 45 saglikli cocuk
ile yapilan ¢alismada, hastalikli gruptaki S. mutans ve laktobasillerin sayis1 saglikli
gruba gore oldukega yiiksek olup, istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunmustur

(p<0,01).

Yaglar1 6-12 aras1 degisen 30 siddetli hemofili A hastas1 ve 30 saglikli gocuklarla
yapilan ¢aligmada, S. mutans ve oral laktobasil sayisinin hasta grubunda saglikli gruba
gore daha yiiksek oldugu ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu

bulunmustur.?®

Calismamizin sonuglarina goére, ¢alisma grubunun S. mutans seviyesi kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak daha yiiksekken, laktobasil seviyesi agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik saptanamamastir.

Altinc1 ay kontroliine gelen hemofili hastalarinin S. mutans seviyesinde baslangig
degerlerine gore anlamli bir azalma goriilmiistiir. Literatlir taramasi yapildiginda,
caligmamizdaki gibi hemofilili hastalarinin takibini yaparak baslangic ve 6.ay

degerlerini kiyaslayan bagka herhangi bir ¢alismaya saptanamamustir.
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5.6. Hastalik Siddeti ile Hemofili Arasindaki liskinin Tartisiimasi

Hemofili hastalar1 plazma faktor diizeyine gore siniflandirilmaktadir. Agir hemofili
hastalarinda faktor seviyesi %1'in altindadir, orta diizeydeki hemofili hastalarinda
faktor seviyesi %1-5 arasindadir, hafif hemofilide ise faktor diizeyi %5’in

{izerindedir.®®

Alpkilig ve arkadaslari®™ tarafindan 6-12 yaslar arasi degisen 36 hemofili A ve 39
saglikli cocukla yapilan ¢alismada, GI, PI, DMFT, dft degerleri hemofili hastalik
siddetine gore gruplara ayrilarak karsilastirilmistir. DMFT, Pl, Gl degerlerinde
siddetli, orta ve hafif hemofili gruplari arasinda anlamli bir fark yokken, hafif hemofili
hastalarinda dft degerlerinin orta ve siddetli hemofili hastalarindan anlamli derecede

yiiksek oldugunu bulmuslardir.

Polonya’da yaslari1 4-18 aras1 degisen 80 hasta (77 hemofili, 3 von Willebrand hastasi)
ve 80 saglikli grup ile yapilan arastirmada, ¢alisma grubunda oral hijyen durumu
hastalik siddetine gore degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanamamlstlr.(zos)

Hindistan’da Babu ve arkadaslari®? tarafindan yaslari 6-16 arasi degisen, 100
hemofili ve 100 saglikli ¢ocukla yapilan calismada, PI skorlarinda agir, orta ve hafif
siddetli hemofili gruplarinda istatistiksel olarak anlamli farklar belirlemis olup, agir ve
orta siddette hemofililer arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu ortaya
konulmustur. GI degerlerinde agir, orta ve hafif hemofili gruplarinda istatistiksel
olarak anlamli farklar saptanmistir. Agir ve orta siddetli hemofili gruplarinda GI
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gézlenmistir. DMFT, dft indeksi
karsilagtirildiginda; agir, orta ve hafif hemofili gruplarinda istatistiksel olarak anlaml
farklar oldugu belirtilmis olup, agir ve orta siddette hemofililer ile agir ve hafif

hemofililer arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugunu bildirmislerdir.
(210)

Salem ve arkadaslari®®® tarafindan yaslar1 2-15 arasi degisen 53 hemofili hastas1 ve
53 saglikli bireyle yapilan ¢caligmada, hemofili hastaliginin siddetine gére, DMFT, dft,
Pl, GI degerleri karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

farkliligin sadece GI degerinde bulundugunu belirtmislerdir.
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Calismamiz  baglangic degerleri, hemofili siddetine gore gruplara ayrilip
kiyaslandiginda, OHI, PI, GI, dis tas1 indeksi, DMFT, dft, tiikiirik akis hizi,
tamponlama kapasitesi, S.mutans ve laktobasil miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik tespit edilmemistir. Ayni1 veriler 6.ay kontrol randevularinda tekrar
degerlendirildiginde sadece tiikiiriik akis hizinda istatistiksel olarak anlamli bir

farkliligin oldugu belirlenmistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Arastirmamiz hemofili hastalarindan olusturulan ¢alisma grubu ve saglikli hastalardan
olusturulan kontrol grubu ile yapilmistir. Hastalarin baslangic DMFT/dft, PI, OHI, GI,
dis tas1 indeks skorlar1 degerlendirilmis, tiikiiriik 6rnekleri toplanarak tiikiiriik akis
hizi, tiikiiriik tamponlama kapasitesi, S. mutans ve laktobasil yogunluguna bakilmistir.
Altinc1 ay kontrol randevularina gelen hemofili hastalarinda ayni1 parametreler tekrar
incelenmistir. Calisma grubundan baglangigta ve altinc1 ayda elde edilen degerler

kontrol grubuyla karsilastirmali olarak incelenmistir.

1-Aragtirmamizda, ¢alisma grubunun OHI, Pl, GI, dis tas1 indeks skorlar1 kontrol
grubundan istatistiki olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).
Altinci ay kontroliinde, ¢alisma grubunun OHI, Pl, dis tas1 indeks skorlar1 iyilesmis ve
kontrol grubuyla aradaki istatistiki fark ortadan kalkmistir. Calisma grubunun
baslangic ve 6.ay kontrollerinde OHI, PI, GIl, dis tas1 indeks degerleri

karsilagtirildiginda 6.ayda istatistiki bir diizelme izlenmistir.

2-Bu arastirmamizin sonucuna gore, hemofili grubunun DMFT ve dft degerleri saglikli
gruptan daha yiiksek olmasina ragmen, istatistiki olarak anlamli farklilik sadece

DMFT indeksinde bulunmaktadir.

3-Tiikiirtik akis hizi ve tamponlama kapasiteleri degerlendirildiginde, hemofili
grubunun baslangi¢c ve 6. ay kontrol randevularinda saglikli gruba gore istatistiki
olarak anlaml farklilik mevcut degildir. Calisma grubunun tiikiiriik akis hizinin, 6.
ayda baslangica gore istatistiki olarak anlamli derecede arttig1 belirlenmistir. Calisma
grubunun baslangi¢ ve 6.ay tiikiiriik tamponlama kapasiteleri arasinda istatistiki olarak

anlamli farklilik bulunmaktadir.

4- S. mutans miktar1 incelendiginde, ¢aligma grubunun S. mutans miktarinin kontrol
grubuna gore istatistiki olarak anlamli derecede yiiksek oldugu belirlenmis olup, bu
durum calisgma gurubunun yiiksek DMFT degeri ile uyumluluk goéstermektedir.
Calisma ve kontrol grubundan elde edilen laktobasil degerleri arasinda istatistiki
olarak anlamli farklilik tespit edilmemistir. Alt1 ay sonraki kontrol randevusunda S.
mutans ve laktobasil degerlerine bakildiginda, ¢alisma ve kontrol grubu arasinda

istatistiki olarak farklilik bulunmamaktadir. Calisma grubunun baslangi¢ ve altinci ay
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S. mutans miktar1 karsilastirildiginda, 6. ayda baglangica gore istatistiki bir azalma
izlenmistir, fakat laktobasil miktarlart karsilastirildiginda istatistiki bir fark

bulunmamustir.

5-Hemofili hastalari, hastalik siddetine gore gruplara ayrilarak incelendiginde;
hemofilili hastalarin baslangi¢ OHI, PI, GI, dis tas1 indeksi, DMFT, dft, tiikiiriik akis
hizi, tamponlama kapasitesi, S. mutans ve laktobasil degerlerinde gruplar arasinda
anlaml farklilik yoktur. Hemofili hastalarinin 6.ay kontrol randevularindaki OHI, PI,
GI, dis tas1 indeksi, DMFT, dft, tiikiiriik akis hizi, tiikkiiriik tamponlama kapasiteleri, S.
mutans, laktobasil degerleri karsilastirildiginda ise, istatistiksel olarak anlamli
farkliligin sadece tiikiiriik akis hizinda oldugu saptanmistir. Tikiiriik akis hizlar
degerlendirildiginde; agir ve orta siddette hemofililer ile orta ve hafif hemofililer

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu tespit edilmistir.

Agiz-dis saglig1 programlari ve koruyucu tedbirler tiim ¢ocuk dis hekimlerinin temel
odak noktas1 olmalidir; 6zellikle hemofili gibi tibbi saglik problemleri olan ¢ocuklara
0zen gosterilmelidir. Hemofilili ¢ocuklar ve ebeveynleri agiz-dis sagligi bakimi
konusunda bilgilendirilmeli ve daha agresif tedavilere ihtiya¢ duyulmamasi icin
koruyucu 6nlemler ve rutin dis hekimi kontrollerinin 6nemi anlatilmalidir. Bu agiz-dis
saglig1 programlar1 ve koruyucu 6nlemler sayesinde, konservatif tedavi, dis ¢ekimi ve

faktor kullanimu ihtiyact 6nemli dlgilide azaltilabilecektir.

Calismamizin sonucuna gére hemofili hastalarina oral hijyen egitimlerinin verilmesi,
dental tedavi ihtiyaglarinin kargilanmasi ve diizenli takiplerinin yapilmasinin 6nemli
oldugu ve 6 ay gibi kisa bir stirede ag1z-dis sagligir durumlarinin saglikli bireylerle ayn

seviyeye gelebilecegi gozlemlenmistir.

Hemofili hastalar1 agiz-dis saghigi ve dental tedaviler i¢in 6zel bir hasta grubunu
olusturdugundan, hastalarin tedavisinde hematologlar, dis hekimleri ve uzman dis

hekimleri multidisipliner bir tedavi yaklasimi sergilemelidir.
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