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BEYAN

Bu tez calismasmin kendi calismam oldugunu, tezin planlanmasindan
yazimina kadar biitiin safhalarda etik dis1 davranisimin olmadigini, bu tezdeki biitiin
bilgileri akademik ve etik kurallar iginde elde ettigimi, bu tez calismasi ile elde
edilmemis biitiin bilgi ve yorumlara kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklar1 da
kaynaklar listesine aldigimi, yine bu tezin ¢alisilmasi ve yazimi sirasinda patent ve

telif haklarini ihlal edici bir davranisimin olmadigi beyan ederim.

ALEV EDA OKUTAN

SARIBEYLILER



TESEKKUR

Odasinda kapisini ¢alan herkesi agirlayip, uzun sohbetlerle bilgilerini dagitan,
yillardir klinikte en dogru sartlarda ¢alismamiz igin biiylik 6zen gosteren, minimal
invaziv tedavi yaklagimlar1 ve sakin karakteriyle pedodontideki kooperasyon
sorununu ortadan kaldiran, saygideger hocam, Anabilim Dali Bagkanimiz Sayin Prof.

Dr. Betiil Kargiil’ e

Ayn1 anda pek ¢ok isle ugrasip hepsine pratik ¢coziimler getiren, sunumlarina
herkesin hayran oldugu, heyecanm1 ve nesesi hi¢ eksik olmayan, defalarca hakl
oldugunu gordiigiim i¢in sdylediklerini sorgulamadan yaptigim, beraber kosar hizda
hasta da baktigim, bilgisayar basinda saatlerce de ¢alistigim, kizdiginda bir Starbucks
kahvesi ile gonliinii alabildigim, bizi kocaman bir fluorozis ailesi yapan degerli

danisman hocam Sayin Prof. Dr. Ali Mentes’ e

Kliniginde biiyiik bir 6zveriyle hastalariyla ilgilenen ve cevresi asistanlarla
dolu olmasina ragmen beni de Ogrencisi olarak kabul eden, nazik ve sakin
davraniglariyla beni etkileyen ve dermatoloji ile ilgili pek c¢ok bilgiyi 6grenmemi
saglayan degerli 2. damigsman hocam, Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi

Dermatoloji Anabilim Dali Bagkani, Saym Prof. Dr. Deniz Yiicelten’ e.

Pedodonti doktora egitimim boyunca bilgi ve deneyimlerini bizimle
paylasarak bize yol gosteren, pedodonti doktora egitiminin disiplinini en iyi sekilde
almam i¢in ¢aba gdsteren ve bana sayisiz katkilar1 olan degerli hocam Saym Prof.

Dr. Serap Akyiiz’ e

Tez izleme komitemde bulunan Okan Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Pedodonti Anabilim Dali Baskan1 Saym Prof. Dr. Isin Ulukapi ve Istanbul Kent
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali Baskani1 Saym Prof.
Dr. Elif Sepet’ e

Pedodonti doktora egitimimin ilk 2 yilinda anabilim dali bagkanlig1 yapan,

¢ok sevdigim ve saydigim, hocalarm hocasi Prof. Dr. Ilknur Tanboga’ ya

Pedodonti Anabilim Dali’ndaki doktora egitimime katkilar1 ile her zaman

hatirlayacagim, mesleki tecriibelerini paylasarak bana sayisiz katkilar1 olan Dog. Dr.



Serta¢ Peker, Dog. Dr. Bagak Durmus, Dog. Dr. Eda Haznedaroglu, Dog. Dr. Figen
Eren Giray, Dr. Ogr. Uyesi Ecem Akbeyaz Sivet’ e ve ayn1 zamanda bana birer abla
olan Dr. Ogr Uyesi Isil Ozgiil Kalyoncu, Dr. Ogr. Uyesi Ahu Durhan ve Dr Ogr.

Uyesi Pmar Kiymet Karataban’ a

Dostlarim, arkadaglarim, her anlamda eksiklerimi tamamlayanlar Cigegim Dr.
Ogr. Uyesi Berkant Sezer ve Anadolu Atesim Dr. Ogr. Uyesi Buse Tansu Giindogan’

a

Kimse yokken onlar vardi dedigim, canim arkadaslarim Dr Ogr Uyesi Canan

Duman ve Pedodonti Uzmani Merve Uluakay’ a

Yakinda tezlerini sunacak olan, bayrag:i teslim etmekten gurur duyacagim

Beril Muratoglu ve Mert Ozgelik’ e

Ve boliimiimiiziin heyecan ve aksiyon dolu hayatin1 dolduran ve birlikte

anilar biriktirdigimiz biitiin asistan arkadaslarima

Beni biiyiitiip bu giinlere getiren, ben olmami saglayan annem Nevin Okutan

ve babam Ibrahim Okutan’ a

Sevgilim, esim, her seyim Goktug Saribeyliler’ e

Ve ayrica tezimi yazarken yanimdan ayrilmayan, giizel kizlarim Tesla ve
Frida’ ya

En icten tesekkiirlerimle. ..

Bu tez, Marmara Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Komisyonu
Bagkanligr tarafindan SAG-C-DRP-090518-0218 numarali proje kodu ile

desteklenmistir.
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KISALTMALAR VE SIMGELER LIiSTESI

>

AD

ADA CCS sistemi
BAKH
CAL
CALM
CAST
Cm

CMN
CMV
CO;
DDE
DEB
DMFS
DMFT
DSO
dyne/cm2
EAPD

EB

Kiictiktiir
Esittir
Biiyiiktiir
Atopik dermatit
Amerikan Dighekimleri Birligi Cliriik Siniflandirma Sistemi
Biiyiikaz1 keser hipomineralizasyonu

Bilgisayar destekli 6grenme programi

Cafe au lait lekeleri

Ciiriik Degerlendirme Skalas1 ve Tedavi indeksi

Santimetre

Konjenital melanositik neviis

Sitomegaloviriis

Karbondioksit

Developmental defects of enamel- Gelisimsel mine defekti
Distrofik Epidermolizis biilloza

Ciiriik, kayip, dolgulu dis ylizeyleri sayis1

Ciiriik, kayip, dolgulu dis sayist

Diinya Saglik Orgiitii

Santimetre Kare Basing Unitesi bagma Dyne

Avrupa Pediatrik Dis Hekimligi Akademisi

Epidermolizis biilloza



EBS Epidermolizis biilloza simpleks

ece Erken ¢ocukluk donemi ¢iirigii

ED Ektodermal displazi

EDI Mine Defekti Indeksi

FDI Fédération Dentaire Internationale

FFH1 Fermitin ailesi homolog 1 proteini

FLG Filagrin genindeki

Gy Gray

HIV Immiin yetmezlik viriisii

ICDAS Uluslararasi Ciirtik Tespit ve Degerlendirme Sistemi
IFN-y Interferon-y

IL Interlokin

icd-10 Uluslararas1 Hastalik ve Saglik Sorunlar Istatistiksel

Smiflandirma Sistemi

ig Immiinoglobulin

[Iven sendromu Lineer verriikoz epidermal neviis sendromu
JEB Epidermolizis biilloza junctional

JSSc Juvenil sistemik skleroz

KBH Kronik bobrek hastaligi

KF Kistik fibrozis

KKH Kronik karaciger hastaliklar1

KS Kindler Sendromu

LABD Lineer IgA biilloz dermatoz

LB Laktobasil



LSc
mDDE indeksi
MDP

Mm

MS

ng/ ml

OA

OHI-S Indeks
OKA

PCB

Ppm

PRP

SCI indeksi
SIC indeksi
SP

SSc

TCDD

TFI

TNF-a
TSIF
UNIVISS
uv

UVR

Lokalize skleroderma

Modifiye Gelisimsel Mine Defekti indeksi

Mikrobiyal Dental Plak
Milimetre

Mutans Streptokok

1 Mililitre bagma nanogram
Okiiler albinizm
Basitlestirilmis Oral Hijyen Indeksi
Okiilokiitanéz albinizm
Poliklorlu bisfeni

Milyon basina parga
Pitriazis rubra pilaris

Ozel Ciiriik Indeksi
Significant Caries Index
Serebral palsi

Sistemik skleroz

2,3,7,8-tetraklorodibenzo-para-dioksin

Thylstrup Fejerskov Indeksi
Tiimor nekrozis faktor-o

Dis Yiizey Fluorozis Indeksi
Evrensel Gorsel Skorlama Sistemi
Urtikeryal vaskiilit

Ultraviyole radyasyon

Xi



XP

pum

Kseroderma pigmentosum

Mikron
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Dermatolojik Hastahig1 Olan Cocuklarin Mine Gelisim Defektleri ve Dis Ciiriigii
Acisindan Incelenmesi

1. OZET

Ogrenci Adi: Alev Eda OKUTAN SARIBEYLILER
Danmisman Adi: Prof. Dr. Ali MENTES

2. Damsman Adx: Prof. Dr. Deniz YUCELTEN

Amag: Deri hastaligina sahip olan ¢ocuklarda goriilen mine gelisim defekti tiplerini
ve defekt goriilme sikligini1 degerlendirmek. Farkli deri hastaliklari gruplari ile
hastaliklarda goriilen defekt tiplerinin iligkisini belirlemek. Deri hastaliklar1 olan
cocuklarda dis ciiriiklerinin mine defektleriyle iliskisini, dis ¢liriigli riskini ve
varligini ve incelemek.

Gereg¢ ve yontem: Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dali
Klinigi’ ne bagvuran, yaslar1 4-16 arasinda degisen, deri hastalig1 olan ¢ocuklardan
79 hasta tez calismasina dahil edilmistir. Marmara Universitesi Pedodonti Anabilim
Dali Klinigi’ ne ilk kez basvuran, caligma grubundaki hastalarla yas ve cinsiyet
dagilimi uyumlu olacak sekilde saglikli 41 ¢ocuk hasta kontrol grubu olarak
belirlenmistir. Calismaya dahil edilen ¢ocuklarin klinik muayenesi tek bir arastirict
tarafindan yapilarak, anne ve ¢ocukla ilgili demografik veriler kaydedilmistir. OHI-S
indeksi ile ¢ocuklarin oral hijyen durumlar1 degerlendirilip tiikiiriik akis hizi,
tamponlama kapasitesi Mutans Streptokok ve Laktobasil sayilar1 kaydedilmistir.
Mine defektleri Modifiye Gelisimsel Mine Defekti indeksi ile degerlendirilip; ¢iiriik,
dolgulu ve kayip dislerin tespiti i¢in CAST indeksi kullanilmustir.

Bulgular: Calisma grubunda hem siit (%13,79) hem de daimi (%53,13) dislerde
mine gelisim defekti varligi yiizdesi kontrol grubundaki siit (%2,86) ve daimi
(%22,58) dislere gore anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur. En fazla mine defekti
konjenital hastalik alt grubunda, 06zellikle epidermolizis biilloza hastalarinda
goriilmektedir. Dermatit ve papililoskuamoz hastalik alt gruplarinda ise en fazla
diffiiz opasiteler goriilmektedir. Tiim ¢alisma grubunda da diffliz tipte opasiteler
daha fazla goriilmektedir. Calisma ve kontrol gruplari arasinda OHI-S ve CAST
indeksi degerlendirmeleri arasinda anlamli bir fark bulunamamastir.

Sonug: Deri hastalig1 olan ¢ocuklarda mine defektleri daha yaygin goriilmektedir.

Anahtar kelimeler: gelisimsel mine defekti, diffiiz opasite, deri hastaligi, mDDE
indeksi, CAST indeksi.



Investigation of Children with Dermatological Disease in Terms of
Developmental Defects of Enamel and Dental Caries

Student Name: Alev Eda OKUTAN SARIBEYLILER
Name of Supervisor: Prof. Dr. Ali MENTES

Name of Second Supervisor: Prof. Dr. Deniz YUCELTEN
2. SUMMARY

Objective: The aim of the study is to evaluate types and frequency of developmental
defects of enamel (DDE) in children with skin disease and to determine types of
defects in different skin diseases. It is also aimed to examine the relationship
between dental caries and enamel defects in children with skin diseases.

Material and methods: Seventy-nine patients with skin disease (between 4-16 ages)
who applied to Marmara University Department of Dermatology were included in
this study. Forty-one children who applied to Marmara University Department of
Pediatric Dentistry for the first time which were matched by age and gender with
study group were designated as control group. All patients were examined by a
single researcher. Oral hygiene status of children was evaluated with OHI-S index.
Saliva flow rate, buffering capacity, Mutans Streptococcus and Lactobacilli numbers
were recorded. Enamel defects were evaluated with the Modified Developmental
Defects of Enamel Index. CAST index was used for the detection of carious, filled
and missing teeth.

Results: The percentage of DDE in study group was significantly higher than control
group in both primary (13.79% vs 2.86%, p<0.05) and permanent teeth (53.13% vs
22.58%, p<0.05). Enamel defects are frequently seen in the congenital disease
subgroup, especially in epidermolysis bullosa patients. Diffuse opacities were most
common in dermatitis and papulosquamous disease subgroups and more common in
the whole study group than controls. No significant differences were found between
OHI-S and CAST index between study and control groups.

Conclusion: Developmental defects of enamel are significantly more common in
children with skin disease.

Keywords: developmental defects of enamel, diffuse opacity, skin disease, mDDE
index, CAST index.



3. GIRIS VE AMAC

Ektoderm embriyonik gelisim sirasinda olusan 3 temel germ tabakasinin en
iistte olanidir. Bu dokudan merkezi sinir sistemi disinda mezodermle etkilesimli
olarak deri ve deri komponentleri olan sag, tirnak salgi bezleri yani sira diger
canlilarda boynuz, tiiy, kanat, balik ve siiriingen pullar1 vs. gibi dokular ile disler
olusur. Dis gelisimi, intrauterin 6. haftada ektoderm ve mezoderm arasindaki
epitelyal-mezenkimal etkilesim ile baslar. Ektodermden koken alan mine dismdaki

biitiin dis yapilarinin kokeni mezodermdir (Sadler ve ark., 2006).

Mine formasyonunun (amelogenezis) ilk asamasi ameloblastlarin mine
matriksini olusturan mine proteinlerini (amelogenin ve ameloblastin) salgilanmas: ile
baslamaktadir. Ameloblastlarmn Mine matriksi olusturduktan sonraki gorevi su ve
proteinlerin ¢ikis1 ve mineral girisini ayarlamaktir. Mine formasyonu sirasinda
gelisen karmasik biyokimyasal olaylar sistemik ve lokal ¢evresel faktdrlerden ve

genetik degisikliklerin etkilenebilirler (Drummond ve Kilpatrick, 2014).

Amelogenezisin erken asamasi olan salgit fazinda meydana gelen
duraksamalar genellikle olusan minenin miktarmi azaltir (kantitatif eksiklikler) ve
mine hipoplazisi olarak adlandirilir. Pitler, yariklar, ince veya eksik mine seklinde
goriiniirler. Amelogenezisin son asamalarda meydana gelen duraksamalar, mine
mineralizasyonunda azalmayla sonuglanan kalitatif degisikliklere sebep olur.
Renkleri beyaz sar1 veya kahverengi tonlarinda olan bu defektler sinirlar1 belirgin
yama goriinlimiinden, smirlar1 belirlenemeyen diffiiz opasitelere kadar degisiklik

gosterebilmektedirler (Drummond ve Kilpatrick, 2014).

Mine olusumunun kronolojisini bilmek, minede olusan hasarm gelisim
zamaninin tahminine yardimeci olmaktadir. Amelogenezis swrasinda olusan
anomalilere minenin gelisim defektleri veya gelisimsel mine defektleri denir.
Defektin siddeti amelogenezis sirasinda olusan hasarin siddeti ve buna bagl defektin
tanimi, mine gelisim asamasmma ve hasarm gelisim siiresine baghidir. Mine
defektlerinin lokalizasyonu mine formasyonunun bozukluga ugradigi zaman

hakkinda ipucu vermektedir. (Drummond ve Kilpatrick, 2014).



Son 80 yilda, fluorozis ve biiyiikkazi keser hipomineralizasyonu (BAKH) dahil
olmak iizere mine gelisim defektlerini degerlendirmek igin ¢esitli indeksler
onerilmistir. ilk defa fluor kaynakhh mine defektlerini degerlendirmek i¢in Dean
Indeksi olusturulmus ve Thylstrup Fejerskov indeksi (TFI) ve Dis Yiizey Fluorozis
Indeksi (Tooth Surface Fluorosis Index-TSIF) literatiirde en sik tercih edilmis olan

indekslerdir (Dean, 1934; Thylstrup A, Fejerskov O, 1978; Horowitz ve ark. 1984).

Etiyolojiden bagimsiz mine defektlerini degerlendirmekte kullanilmak {izere
1982 yilinda FDI c¢alisma grubu tarafindan Gelisimsel Mine Defekti indeksi
(Developmental Defekts of Enamel- DDE) tanimlanmustir. Indeksin kullanimimni
kolaylastirmak i¢in {izerinde ¢esitli modifikasyonlar yapilarak gelistirilen Modifiye
DDE indeksi (Modified DDE Index- mDDE) giiniimiizde hala kabul gérmektedir
(Clarkson ve O'Mullane., 1989; FDI Commission on Oral Health RE, 1992).

Mine gelisim defektleri goriilen dislerde tam olarak kalsifiye olmamis dis
minesi ya da mine yiizeyindeki hipoplazik alanlar sebebiyle aciga ¢ikmig dentin
bolgeleri, karyojenik bakterilerin adhezyon ve kolonizasyonu i¢in uygun ortam
olusturarak ciiriik olusumuna ve olusan ¢iirtiglin hizli bir sekilde ilerlemesine sebep

olabilmektedir (Li ve ark., 1994; Li ve ark., 1996).

Viicudun en biiyiikk organi ve diger biitiin organ ve sistemlerin koruyucu
ortiisti olan deri, epidermis ve dermis isimli 2 tabakadan olusmaktadir. Epidermis,
yiizey ektoderminden gelisen bir epitel dokudur. Epidermisin altinda bulunan dermis,

mezensimden gelismis siki, diizensiz bag dokusudur (Moore ve Persaud, 1998).

Tiirkiye’ de ¢ocuklarda en sik goriilen deri hastalikliklar1 dermatitler,
enfeksiydz hastaliklar ve deri eki hastaliklaridir (Ozer ve ark., 2007). Literatiirde
deri hastaliklarinin dental bulgulari ile ilgili yayinlar siklikla spesifik sendromlarin
vaka bildirimleri veya bunlarin derlemeleri seklinde yer almaktadwr. Ancak
cocuklarda siklikla goriilen deri hastaliklarinin ortak embriyolojik orjinden olmasi

mantigiyla dental bulgularmin degerlendirilmesi gerekmektedir.

Ektoderm ve mezodermden koken alan hiicrelerin birbirleri ile etkilesimi
sonucu gelisen komponentlerden olusan ektodermal displaziler, epidermolizis

biilloza gibi deri ve dis dokusunu beraber etkileyen hastaliklar bulunmaktadir



(Freiman ve ark., 2009). Mine gelisim defektlerinin etiyolojisi halen tam olarak
anlagilamamis durumdadir. Deride hastaligin olusmasia sebep olan faktorlerin veya
deride hastalik olugsmamas i¢in gereken koruyucu mekanizmalardaki aksakliklarin,
ortak embriyolojik kokene sahip olan dis dokusunda da bir etki olusturabilecegine
inaniyoruz. Bu nedenle bu iki dokunun gelisimsel hastaliklarimin benzer genetik,
epigenetik, kongenital ve/veya c¢evresel etkilesimle olusabilecegi hipotezini

olusturduk.
Bu tez ¢alismasindaki amacimiz;

e Deri hastaligina sahip olan ¢ocuklarda goriilen minenin gelisim defekti
tiplerini ve defekt goriilme sikligini degerlendirmek.

e Farklh deri hastaliklar1 gruplar1 ile hastaliklarda goriilen defekt tiplerinin
iligkisini belirlemek.

e Deri hastaligma sahip olan ¢ocuklarda dis ¢iirtigii riski ile dis ¢iirtigii goriilme

sikigin1 incelemek.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Siit ve Siirekli Dislerin Mine Formasyonu ile Mine Gelisim Defektleriyle
Tliskisi

Mine formasyonu (diger adiyla amelogenezis), disin gelisim asamalarindan
ge¢ can safhasinda i¢ mine epitelindeki 6zel mine formasyon hiicreleri olan
ameloblastlarin farklilasmasiyla baslar. Ameloblastlarin mine matriksini olusturan
mine proteinlerini (amelogenin ve ameloblastin) salgilamasi, mine formasyonunun
baslangi¢c asamasidir. Mine matriksi olustuktan sonra ameloblastlarin gérevi su ve
proteinlerin ¢ikis1 ve mineral girisini diizenlemektir. Mine formasyonu sirasinda
gelisen kompleks biyokimyasal olaylar sistemik ve lokal ¢evresel faktorlerden ve

genetik degisikliklerden etkilenebilir (Drummond ve Kilpatrick, 2014).

Amelogenezis sirasinda olusan anomalilere gelisimsel mine defektleri denir.
Defektin siddeti ve tipi amelogenezis sirasinda olusan hasarm siddetine, mine gelisim
asamasma ve hasarmm gelisim siiresine baghdwr.  Amelogenezis esnasindaki
bozukluklara bagli gelisen kantitatif eksiklikler mine hipoplazileri olarak bilinir.
Pitler, yariklar, ince veya eksik mine seklinde goriiniirler. Minenin mineralizasyon
eksiklikleri ise kalitatif degisikliklere sebep olur. Bunlar diffiiz veya belirgin sinirli
translusentlik olusturabilir ya da opasite ve beyazdan sar1 ve kahverengiye dogru
degisebilen renklenme seklinde goriintii verirler. Genel olarak amelogenezisin erken
asamalarinda minenin daha hassas olduguna inanilmaktadir. Amelogenezisin erken
asamasi olan salg1 fazinda meydana gelen duraksamalar, genellikle olusan minenin
miktarin1 azaltir ve mine hipoplazisi olarak adlandirilir. Amelogenezisin son
asamalarinda meydana gelen duraksamalar sonucunda mine mineralizasyonunda
azalmayla sonuclanan hasarlarm klinik gdriinlimleri opasiteler seklindedir

(Drummond ve Kilpatrick, 2014).

Mine formasyonu uzun siiren bir siiregtir. Siit dentisyonda mine formasyonu
kesici dislerin insizal kenarlarinin olusumu intrauterin hayatin 15-19. haftalarinda
baslar ve 25-33. aylarda ikinci siit molarlarin olusumuyla sonlanir. Bu uzun siiregte
bir¢ok faktér mine olusumuna katilan hiicreleri etkileyerek ¢esitli anomalilere sebep
olabilir. Mine formasyon siirecinde gelisen hasarlar, mine kendini yenilemedigi i¢in

yiizeyde goriinen ve klinik olarak da tespit edilebilen defektler olustururlar. Anterior



bolgede olusan defektler estetik problemlere ve siddetli hassasiyete sebep olur.
Giliniimiizde erken ¢ocukluk ¢agi ¢iiriiklerinin major risk faktorii olarak siit dislerinde

goriilen mine defektleri gosterilmektedir (Drummond ve Kilpatrick, 2014).

Mine defektlerinin lokalizasyonu mine formasyonunun duraksadigi zaman
hakkinda ipucu verir. Siit diglerinin mine olusumlarmnimn kronolojisini bilmek, minede
olusan hasarin gelisim zamaninmn tahminine yardime1 olur. Intrauterin hayatta 15-19.
haftalarda kesici dislerin insizal kenarlarinda baslayan siit disi mineralizasyonu, 16-
22. haftalarda kaninler, 19-22. haftalarda birinci stiit molarlar ve 20-22. haftalarda
ikinci siit molarlar ile devam eder. Dogumda santrallerin 3/4°i, laterallerin 2/3°1,
kaninlerin 1/3’i, birinci siit molarlarin tiiberkiil tepeleri olusmustur. Ikinci siit
molarlarin tiiberkiil tepelerinde baslangic mineralizasyonu goriintiisii izlenmektedir.
Siit diglerinin kuronlarmnin olusumlari kesicilerde 3. ayda, birinci siit molarlarda 6.
ayda, ikinci siit molarlarda 12. ayda tamamlanmaktadir. Kron olusumunun
tamamlanmastyla birlikte mine dokusu, eriipsiyon sonrasi donemde de devam eden

bir olgunlasma siirecine girer (Drummond ve Kilpatrick, 2014).

Dogumla birlikte baslayan kalici dislerin mineralizasyonunda ilk siray1 1.
biiyiikaz1 disi almaktadir. Dogum sonrasi 4. ve 6. aylarda kesici disler ve kaninler de
mineralize olmaya baslamaktadir. Daha sonra yaklagik her 6 ayda bir sirasiyla, 1. ve
2. kiiclikaz1 disler ve 2. biiylikaz1 dislerde mineralizasyon goriilmektedir. Maksiller
lateral kesici disler diger kesicilerden farkli olarak 10. ve 12. aylar aras1 mineralize

olmaya baslamaktadir (Drummond ve Kilpatrick, 2014).

Prenatal ve postnatal donemde olusan mine neonatal ¢izgi denilen bir alan ile
birbirinden ayrilmistir. Bu alanda bulunan mine ¢ubuklarinin organize olmamasi ve
komsu mineye gore daha fazla organik materyal icermesi tipiktir. Siit dislerinin
kalsifikasyonu dogumdan Once basladigi i¢in neonatal ¢izgi tiim siit dislerinde
goriilmektedir. Dogumda karsilagilan zorluklar ve gelisen fetal stres neonatal
cizginin klinik olarak da goriilebilir olmasma neden olur. Perinatal hastaliklar ile

iligkili olan mine defektleri neonatal ¢izgide konumlanir (Drummond ve Kilpatrick,
2014).



4.2. Mine Gelisim Defektlerinin Etiyolojisi:

Gelisimsel mine defektleri ile iligkili ¢ok sayida kalitsal, kazanilmais, sistemik
ve lokal etiyolojik faktorler bildirilmistir. Mine olustuktan sonra tamir
gerceklesemedigi icin, kusurlar teorik olarak, minenin gelisimi sirasinda mine
organinin karsilagtigi problemlerin bir kaydini sunar. Bununla birlikte, gelismekte
olan minede goriilen problemlerin zamanlamasini belirlemek, amelogenezisin farkl
asamalarinin kronolojisi ve mine gelisimindeki bireysel degisikliklerle ilgili mevcut

bilgi eksikliginden dolay1 genellikle zordur (Salanitri, 2013).
4.2.1. Siirekli dentisyonda goriilen mine gelisim defektlerinin etiyolojisi

Siirekli dentisyonda goriilen gelisimsel mine defektlerinin etiyolojisinde var

olan faktorler su sekildedir:
- Kalitimsal (Genetik) Faktorler
- Kazanilmig (Cevresel) Faktorler

- Sistemik Durumlar

e Kalitimsal (Genetik) Faktorler

Amelogenezis imperfekta siit ve daimi dis minesini etkileyen, minede
hipoplastik, hipomineralize ve hipomature defektlerin olusumuna sebep olan genetik
bir hastaliktir. Dis formasyonunda gorev alan genlerde gelisen bozukluklar bu
hastaligin ortaya ¢ikmasma neden olmaktadir (Salanitri, 2013). Ayrica,
epidermolizis biilloza, ps6dOHIperparatiroidizm ve triko-dento-osseoz sendromun
bir semptomu olarak amelogenezis imperfekta bulgularinin ortaya cikabilecegi de
bilinmektedir (Whitehouse ve ark., 2018).

Sensorindral igitme kaybi, retinitis pigmentosa, Usher sendromu, Seckel
sendromu ve Ellis Van Creveld sendromu gibi sendromlarda mine defektleri
goriilmektedir. Mine defektleri Heimler sendromu, oto-dental sendrom, Treacher-
Collins sendromu, 22qll delesyon sendromu (velocardiofacial sendrom) ile de
iliskilendirilmistir (Salanitri, 2013).



e Cevresel (Kazanilmis) faktorler

Cevresel faktorler ¢esitli sistemik hastaliklara sebep olarak, dolayli yoldan
ameloblastlar iizerinde olusturduklar1 etki ile gelisimsel mine defekti olusumuna
sebep olabilmektedir. Organik olmayan molekiillerin (kursun, civa, bisfenol A);
cesitli ilaglarin (antikanser ilaglar ve tetrasiklin gibi bazi antibiyotikler); eser
elementlerin (fluor ve stronsiyum) gelisimsel mine defektlerinin olusumuna sebep
oldugu gosterilmistir (Knothe ve Dette, 1985; Phillips-Howard ve Wood, 1996;
Serna ve ark., 2016; Mastora ve ark., 2017). Viicudun maruz kaldig1 kimyasallarin
minede defekt olusturmasi; mevcut sistemik durum ile maruz kalinma siiresi ve
zamanlamasina baglhidir (Billings ve ark., 2004). Ancak fluorun, mine olgunlagmasini
iyilestirmek ve ¢iiriik riskini diisirmek gibi olumlu etkileri oldugu da

unutulmamahidir (da Cunha Coelho ve ark., 2018).

Icme suyunda yiiksek diizeyde fluor olan bdlgelerde, yiiksek fluor maruziyeti
formasyon asamasinda minede mineral miktar1 az ve organik ac¢idan zengin bir tiir
mine hipomineralizasyonuna sebep olur. Bu durum ‘dental fluorozis’ olarak
tanimlanabilir. Klinik goriiniim, kii¢lik beyaz ¢izgilenmelerden, biiyiik ve genis opak
defektlere kadar degisebilir (Fejerskov ve ark., 1994; Rozier, 1994; Kierdorf ve ark.,
2016). Maksiller siirekli santral kesici dislerin fluorozis gelisimine en duyarli oldugu
zaman hayatm ilk 3 yilidir (Hong ve ark., 2006). Ancak, yasamm ilk 6-8 yilinda
(ligiincii biiyiik az1 disleri hari¢) uygun diizeyde fluor alimi, daimi dislerin saglikli
gelisimleri igin Onemlidir (Pendrys ve Stamm, 1990; Martignon ve ark., 2017).
Fluorozisin neden oldugu mine defektleri spesifik baz1 6zellikleri ile diger sebeplerle
olugsan mine defektlerinden ayrilabilmektedir (Cutress ve Suckling, 1990; Ramesh ve
ark., 2017). Dental fluorozisteki karakteristik lezyonlarm goriinimii, mat ve renkleri
kiregli beyazdan sar1 veya kahverengiye degisen, organik madde biriktiren kiiclik
pitler seklinde olabilir. Fluorla iliskilendirilen gelisimsel mine defektlerinin tanisi
konulurken; dis geligim siiresi boyunca maruz kalinan fluor miktari ile siiresinin
disinda, hastanin tibbi ve gelisimsel Oykiisii de ayrmntili olarak incelenmelidir.
Yiiksek dozda alimi sonrasi minede hipomineralizasyon olusturan bir diger eser

element ise stronsiyumdur (Curzon ve Spector, 1977).



Dislerin dioksin maruziyetine Karsi ¢ok hassas oldugu ¢esitli hayvan
deneyleri ile gosterilmistir (Alaluusua ve Lukinmaa, 2006; Laisi ve ark., 2008).
Oldukga toksik oldugu bilinen 2,3,7,8-tetraklorodibenzo-para-dioksin (TCDD), mine
matriks  proteinlerinin  uzaklastirilmasmi1  Onleyerek,  mineralizasyonunun
tamamlanabilmesine engel olur (Gao ve ark., 2004). Anne siitiiniin dioksin ve
benzeri bilesiklerle kontamine olmasi sonucunda, uzun siire anne siitii alan kisilerde
gelisimsel mine defekti riskinin arttigi gosterilmistir (Alaluusua ve ark., 1996;
Alaluusua ve ark., 1996). Dioksin veya poliklorlu bisfenil (PCB) maruziyetinde,
dozun yiiksekligine bagli mine defekti insidansmin arttig1 gosterilmistir (Alaluusua
ve ark., 2004; Jan ve ark., 2007). Diger yandan son yillarda yapilan ¢alismalarda
yiiksek dioksin kirliligi olan bdlgelerde yasayan bireyler ile kirlilik diizeyi normal
smirlarda olan bolgelerde yasayan bireyler arasinda, gelisimsel mine defekti
insidansi agisindan bir korelasyon gosterilememistir (Laisi ve ark., 2008; Kuscu ve
ark., 2009). Ayrica, daimi dislerde goriilen diffiiz beyaz veya krem rengi mine
defektlerinin, kronik kursun zehirlenmesinde, hipervitaminoz D’ de difosfonat
zehirlenmesi ile poliklorlu bisfenil zehirlenmesinde, havada bulunan fluor, amonyak,
kiikiirt gibi kimyasallarin yiiksek dozda maruz kalindigi durumlarda arttigi
goriilmistiir (Lawson ve ark., 1971; Fouda ve ark., 1989; Giunta, 1998; Jan ve Vrbic,
2000; Wozniak, 2000).

Ameloblastlar dahil tiim hiicreleri etkileyebilen antineoplastik tedavi
yontemleri (radyoterapi ve/ veya kemoterapi) gelisimsel mine defekti olusumuna yol
acabilir (Minicucci ve ark., 2003). Ayrica merkezi sinir sistemine uygulanan 0.72-
1.44 Gy diizeyindeki radyasyonun dental arklara etki ederek siirekli dislerin
gelisiminde ¢esitli mine defektlerine yol agabilecegi bildirilmistir (Pajari ve Lanning,
1995; Duggal ve ark., 1997).

e Sistemik durumlar

Dogum sirasinda veya sonrasinda karsilasilan ¢esitli sorunlar (malniitrasyon
ve hipoksi gibi) gelisimsel mine defekti olusumuyla iliskilendirilmis olsa da, nasil bir
mekanizma ile buna sebep oldugu acikliga kavusturulamamistir. Diisiik dogum
agirhigmin, gelisimsel mine defekti insidansina etkisi siit dislerinde fazlayken; daimi

disler tizerine etkisi ile iligili verilerin kanit diizeyi diisiiktiir (Jacobsen ve ark.,
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2014). Gelisimsel mine defektleri ile erken ¢ocukluk donemi solunum yolu
hastaliklari, dogum sonrasi hipoksi goriilmesi, sezaryen ile dogum ve uzun siiren (20
saatten fazla) normal dogum arasinda iliski kurulmus olmasina ragmen, kanit

diizeyinin zayif oldugu bildirilmistir (Beentjes ve ark., 2002).

Gelisimsel mine defekti ile iligkilendirilen erken ¢ocukluk donemi hastaliklar1
(kabakulak, sucicegi, astim, kizil, kizamik, zatiirree, eksantem atesi, yiiksek ates ve
idrar yolu enfeksiyonlari) ile ilgili literatiirde ¢ok sayida bildirim mevcuttur. Ayrica
gelisimsel mine defektleri ile iliskilendirilen diger hastaliklar ise; konviilsiyonlar,
tiberkiiloz, difteri, bogmaca, orta kulak iltihabi, ensefalitli bulbar polio,
gastrointestinal hastaliklar, siyanotik konjenital kalp hastaligi, norolojik bozukluklar

ve bobrek hastaliklaridir (Anthonappa ve King, 2015).

Stirekli dentisyonda goriilen gelisimsel mine defektlerinin etiyolojisinde
Vitamin D eksikligi, D vitaminine bagimli rasitizm, hamilelik sirasinda annede D
vitamini eksikligi veya erken cocukluk doneminde diisiik D vitamini seviyeleri,

hiperparatiroidizm, hipofosfatemi ve hipokalsemi de sayilabilir (Bell, 2011).

Heniiz tam olarak mekanizmalar1 anlasilamamis olmasina ragmen gelisimsel
mine defektleri ile ¢olyak hastaligi, tiiberoz skleroz ve kistik fibrozis gibi sistemik
durumlar arasinda iligski oldugu savunulmaktadir. Hipokalsemi; siirekli dentisyonda,
kalitsal D vitamini direngli rasitizm, X’e bagh kalitilan hipofosfatemi ve
hipoparatiroidizm gibi hastaliklarda goériilen mine hipoplazilerinin temelinde yatan
sebep olarak goriilmektedir (Rasmusson ve ark., 2001; Narang ve ark., 2003;
Zambrano ve ark., 2003; Wierink ve ark., 2007). Daimi disler i¢in gelisimsel mine
defektlerinin etiyolojisine yonelik yapilan arastrmalar incelendiginde, faktorlerden
herhangi birinin siklik bakimidan diger faktorlere belirgin bir {stiinliigiiniin

bulunmadig goriilmektedir (Anthonappa ve King, 2015).

4.2.2. Siit dentisyonda mine gelisim defektlerinin etiyolojisi

Siit disi minesinin gelistigi donem icerisinde meydana gelen sistemik ya da

lokal durumlar, gelismekte olan siit disi minesine zarar vererek gelisimsel mine
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defekti olusumuna sebep olabilir. Dogum oncesi gelisen durumlar genellikle
dogumdan o6nce olusan mine yiizeylerinde bulunan gelisimsel mine defektleri ile
sonuglanirken, dogum sonrasi gelisen durumlarin neden oldugu defektler dogum
sonrast olugan dis minesinde bulunur. Siit disi minesinde, dogum 6ncesi olusan mine
ile dogum sonrasi olusan mine arasinda bir geg¢is ¢izgisi bulunmaktadir. Bu ¢izgi
neonatal ¢izgi olarak bilinir. Neonatal ¢izginin goriinlisii mine rodlarmi takip eden
basit bir cizgiden, dentin i¢ine uzanan makroskopik defekt goriiniimiine kadar
degisiklik gostermektedir. Neonatal ¢izginin elektron mikroskopu goriintiileri,
saglam mine ile cevrili alanda daha fazla organik daha az inorganik icerige sahip
mine prizmalarinin siralanisi seklinde izlenmektedir. Bu nedenle, dogum sirasinda
meydana gelen sistemik durumlar, siit dislerinde mine hipoplazisi olarak tanimlanan
ve klinik olarak goriilebilen neonatal ¢izgi ile sonuglanir. Neonatal ¢izginin bu
goriiniimii travmatik veya erken dogum, infeksiyoz hastaliklar ve toksik kimyasallara

maruz kalma ile iliskilendirilmeye ¢alisilmistir (Salanitri, 2013).

Hamile annenin dogum Oncesi bakim olanaklarina yeterince erisememesi,
hamilelikte asir1 kilo alimi, sigara kullanimi, D vitamini eksikligi gibi prenatal
durumlar gelisimsel mine defekti olusumuna sebep olarak gdsterilmektedir. Coklu
dogum, yenidogan komplikasyonlarinin oran1 nedeniyle gelisimsel mine defektleri

i¢in bir risk faktoriudir (Salanitri, 2013).

Geligmis iilkelerde yaygmn olarak goriilmese de, bebeklerde beslenme
yetersizlikleri, 6zellikle de A, C ve D vitaminlerinin ve kalsiyumun yetersiz alimi ve
emilimi ile iliskili durumlarin gelisimsel mine defektleri i¢in risk olusturdugu iyi
bilinmektedir. Ayrica kati gida takviyesi almadan uzun siire anne siiti alimi
beslenme yetersizliklerine sebep olmaktadir. Erken dogan ve diisiik dogum agirhikl
cocuklar, zamaninda dogan ve normal dogum agirlikli ¢ocuklarla kiyaslandiginda
gelisimsel mine defekti prevelansinin olduk¢a yiiksek oldugu bildirilmistir. Erken
dogum ve diisiik dogum agirlig1 ile birliktelik gosteren solunumla ilgili hastaliklar,
kardiyovaskiiler bozukluklar, gastrointestinal rahatsizliklar, hematolojik problemler,
immiin yetersizlikler, intrakranial kanama, anemi ve bobrek defektleri gibi birgok
olumsuz sistemik durum gelisimsel mine defektleri ile iliskilendirilebilir.
Hipokalsemi, osteopeni, rasitizm ve hiperbilirubinemi gibi mineralizasyon yollar1 ile

iliskili anormallikler siit dislerinde gelisimsel mine defekti olusumuyla direkt
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iligkilendirilebilir. Eksik D vitamini metabolizmasi, yetersiz mineral seviyeleri ve
gastrointestinal sistemin mineralleri absorbe edememesi, erken dogan ¢ocuklarda
mineralizasyon sistemlerinin olgunlasmamasina bagl olarak defektli dis minesinin
olusumuna etki etmektedir. Ayrica, mine hipoplazisinin sistemik kosullardan
kaynaklanan riskleri, genellikle erken dogmus ¢ocuklarda siklikla gerekli olan

laringoskopi ve endotrakeal entiibasyona bagli lokal travma ile daha da artmaktadir

(Salanitri, 2013).

Colyak hastaligi nedeniyle ortaya ¢ikan gluten intoleransindan kaynakli
malabsorpsiyon ve mineral eksiklikleri, gelisimsel mine defektlerine neden
olabilmektedir. Colyak hastaliginda sik rastlanan mine defektleri, g¢ocuklarda
“sessiz” ¢Olyak hastaliginin olas1 tanisal isareti olarak onerilmektedir. Karaciger ve
bobrek hastaliklarinda gelisimsel mine defektlerine siklikla rastlanmasinin muhtemel

nedeni mineralizasyon yollarindaki bozukluklardir (Salanitri, 2013).

Bakteri ve virlislerin neden oldugu idrar yolu enfeksiyonlari, otitis ve st
solunum yolu hastaliklar1 gibi infeksiyoz hastaliklar gelisimsel mine defektleri ile
iligkilendirilmistir. Gelismis {ilkelerde nadir goriilmekle birlikte, konjenital sifiliz,
mine hipoplazisine veya kesici dislerin '¢entiklenmesine' neden olabilir. Sucicegi,
kizamikgik, kizamik, kabakulak ve grip gibi enfeksiyonlarin hem siit hem de daimi
dislerde goriilen mine defektleri ile iliskili oldugu goriilmiistiir. Sitomegaloviriisiin
(CMV) etkiledigi bebeklerin yaklasik iigte birinde mine hipoplazisine veya
hipokalsifikasyona rastlandig1 bildirilmistir (Salanitri, 2013).

Maternal veya fetal enfeksiyon, fetal anoksi ve hiperbilirubinemi kaynakli
gelisen serebral palsi hastaligina sahip ¢ocuklarda gelisimsel mine defektleri ile
siklikla karsilasiimaktadir. Bu nedenle, serebral palsili bircok ¢ocukta yaygm olarak
gozlenen mine defektlerinin, hem norolojik sistemi olusturan hem de mineyi
olusturan hiicrelere zarar veren sistemik bozukluklardan kaynaklanmasi muhtemeldir

(Salanitri, 2013).

Bir¢cok kimyasal madde ve ila¢ ameloblastlara zarar verme ve gelisimsel mine
defektlerine neden olma potansiyeline sahiptir. Siit disleri igin yeterince veri
bulunmamakla birlikte sudaki 1 ppm'den daha yiiksek fluor, daimi dislerde 1

ppm'den daha az fluor seviyelerine kiyasla daha fazla sayida mine defekti ile korele
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olmustur. Cevresel etmenler kaynakl yiiksek kursun maruziyetinde kalan ¢ocuklarin
dis minesinde hipoplaziler genellikle pit olusumu seklinde gosterilmistir.
Tetrasiklinlerin dislerde renk bozulmalarina ve mine hipoplazisine yol actig1 iyi
bilinmektedir. Daha yakin zamanlarda, amoksisilin, mine hipoplazisinin bir nedeni

olarak gosterilmistir (Salanitri, 2013).

4.3. Mine Gelisim Defekti Tipleri

4.3.1. Lokalize mine defektleri

Bir veya birbirine komsulugu olan birka¢ diste goriilen mine defektleri,
genellikle izole lokal bir etiyolojik faktorii akla getirmektedir (Jorgenson ve Yost,
1982). Siklikla goriilen lokal etiyolojik sebepler: travma, siit disinin pulpal
nekrozundan kaynakl alttaki daimi dis kuronu ¢evresinde gelisen kronik enfeksiyon,
mine defekti goriilen digler bolgesinde yapilmis herhangi bir cerrahi islem veya
radyoterapidir. Mine formasyonunun eksik kaldigi durumlarda ortaya ¢ikan dens
invaginatus ve dens evaginatusun etiyolojisinin genetik oldugu disiiniilmektedir
(Drummond ve Kilpatrick, 2015). Siit digini etkileyen travmalarda (intriizyon ve
lateral likksasyon gibi) , siklikla altindaki siirekli diste mine defektleri gorilir (Hall
ve Iranpour, 1968; Sleiter ve von Arx, 2002).

Siit dislerinde gelisen enfeksiyonlar veya meydana gelen intriiziv 6zellikli
travmalar, altindaki daimi diste ciddi mine defektleri olusturabilmektedir. Eger
travma sonrast pulpal nekroz gelisirse, bu durumda, altindaki daimi diste meydana
gelen mine defektlerinin siddeti artmaktadir. Benzer durum, tedavisi gecikmis
pulpaya ulasan ¢iiriiklerin yarattigi kronik enfeksiyon durumlarinda da meydana
gelebilir (Holan ve ark., 1992). Siiperniimerer dislerin ¢ekimi, distraksiyon
osteogenezisi ve yarik damak onarmmi gibi cerrahi iglemlerin sonrasinda da, cerrahi
sahasina komsulukta olan siirekli diglerde mine defektleri goriilebilmektedir (Kleine-

Hakala ve ark., 2007; Korolenkove ve ark., 2018; Zhang ve ark., 2018).
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4.3.2. Generalize mine defektleri

Generalize mine defektleri, bir grup disi veya biitiin disleri etkileyen mine
kusurlarma verilen isimdir. Etkilenen dis veya dig gruplarinin mine formasyonunun
hangi doneminde oldugu, ortaya ¢ikan defektin yeri ve tipi i¢in oldukga kritiktir. Dis
gelisimi sirasinda olusan bozukluklarin zamanlamasi, etkilenecek dis sayisini da
belirler. Homolog disler genellikle kronun benzer yerlerinde mine defektlerine sahip
olsalar da kusurlarin siddeti her zaman ayn1 olmayabilir. Bu durum homolog dislerin
dahi mineralizasyonlarinin ayni anda ger¢eklesmedigini gosterir (Lunt ve Law, 1974;

Drummond ve Kilpatrick, 2015).

4.4. Mine Gelisim Defekti indeksleri

Son 80 yilda, mine gelisim defektlerini degerlendirmek icin ¢esitli indeksler

Onerilmistir. Bu indeksler iki ana bashikta incelenebilir:
-Biitiin defekt tiplerini degerlendiren deskriptif indeksler

-Fluorozis, BAKH veya ¢6lyak hastaligia 6zgii defektlerin degerlendirildigi

spesifik indeksler.

Literatiirde ¢Olyak hastalarinda goriilen gluten emilim bozuklugunun neden
oldugu diisiiniilen mine defektlerinden bahsedilmektedir. Simetrik olarak dental
arklar1 etkileyen bu defektler, hastaligin nonspesifik bulgusu olarak kabul gérmekte
ve hastalarm %80’inde izlendigi bildirilmektedir. Colyak spesifik defektlerden ilk
kez 1986 yilinda Aine bahsetmis ve 4 farkli derecede defektleri smifladigi bir
yontemi tanitmistir (Aine, 1986).

Fluorozis indeksleri yiiksek miktarda fluor alimmdan kaynaklanan mine
defektlerini degerlendirmek igin tasarlanmistir. Fluorozisi tanimlamak i¢in
gelistirilmis olan indeksleri kullanabilmek i¢in, Oncelikle defektlerin olusum

sebebinin yiiksek fluor alimi oldugu belirlenmis olmalidir. Bu grupta ilk kullanilan
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indeks Dean indeksidir (Dean, 1934; Dean ve ark., 1942). Bu indeksin
kullanilabilmesi i¢in Oncelikle defektin olusum sebebinin fluorozis oldugunun
belirlenmis olmas1 gerekmektedir. Dean indeksi siddetli fluorozis olgularmi
birbirinden ayirmada yetersiz kalmis, hafif olgularda ise estetik goriiniim {izerinde
durmustur. Aldig1 elestiriler {izerine Dean indeksine alternatif indeksler
gelistirilmigtir.

Fluor kaynakli mine defektlerini degerlendirmek icin 1978 yilinda Thylstrup
Fejerskov Indeksi (TFI) tasarlanmistir. TF indeksi ile dis minesinde gelisen histolojik
degisimin klinik goriintiisii skorlanmaktadir (Thylstrup ve Fejerskov, 1978).
Horowitz tarafindan 1984°te ortaya konulan Dis Yiizey Fluorozis Indeksi‘nde (Tooth
Surface Fluorosis Index-TSIF) skorlama yapilabilmesi igin tek tek dis ylizeyleri
degerlendirilerek sonuglar elde edilmektedir. TSIF indeksi Dean indeksinden daha
basarilidir. (Horowitz ve ark. 1984; Driscoll ve ark. 1986).

[k olarak 2001 yilinda Weerheijm ve arkadaslar1 tarafindan mine
defektlerinin 6zel bir tipi olan Biiyilkazi Keser Hipomineralizasyonu’ nundan
(BAKH) bahsedilmistir. Biiyiikazi Keser Hipomineralizasyonu olarak bilinen dis
minesindeki smirlar1 belirlenmis opasitelerin  yayginligmin arastirilmasina igin
Avrupa Pediatrik Dis Hekimligi Akademisi (EAPD) bilimsel kriterlere dayali bir
klinik degerlendirme kilavuzu olusturmustur (Weerheijm ve ark., 2003). EAPD’nin
2009°da Helsinki’de diizenledigi toplantida ise bu kriterler diizenlenerek giincel

halini almistir.

BAKH tanisina varabilmek i¢in, en az bir siirekli birinci biiylikaz1 diste
beyaz, sar1 veya kahverengi smirli opasiteleri belirlemek olduk¢a 6nemlidir. BAKH
teshisinde, siirekli kesici dislerde izlenen opasitelerin varligi zorunlu bir Kriter
degildir. Ayrica, yalnizca kesici dislerde goriilen opasiteler, BAKH teshisine yol
acmaz. BAKH tam kriterleri i¢inde, sinirli opasiteler, siirme sonrast mine yikimi
(posteruptive enamel breakdown), atipik restorasyonlar, siirekli birinci biiylikaz1 ve
kesici diglerin ¢ekimi bulunmaktadir (Jalevik, 2010). Hipomineralize siit ikinci azilar
da en az bir siit ikinci azi digin etkilendigi bir durum olarak ayni sekilde

tanimlanmaktadir.

16



Siirme sonras1 mine yikimi (PEB) BAKH ' da belirgin bir 6zelliktir. Ayrica
BAKH nedeniyle yapilmis atipik restorasyonlar ve dis ¢ekimleri EAPD’ nin BAKH
icin gelistirdigi tani kriterleri icerisinde degerlendirilmektedir (Weerheijm ve ark.,
2003). Oyiizden BAKH ile ilgili yapilan ¢aligmalarda biitiin defekt tiplerini kapsayan
bir indeks kullanimi 6nerilmemektedir. BAKH nin tan1 ve degerlendirilmesinde en
sik, Ghanim ve arkadaglarmin 2015 yilinda yayimladig: kriterler kullanilmaktadir
(Ghanim ve ark., 2015; Ghanim ve ark., 2017).

Fluorozis, BAKH, ¢06lyak gibi durumlarda goriilen defektlerin
degerlendirilmesinde; defekt etiyolojisini belirlemede karsilasilan zorluklar sebebiyle
biitlin gelisimsel mine defektlerini iceren bir mine defekti indeksi olusturulmasi

gerekmektedir.

Young 1973 yilinda etiyolojiden bagimsiz olarak mine defektlerini
degerlendirmede kullanilmak tizere bir indeks gelistirmistir. Bunu takiben 1975
yilinda Young’ m gelistirdigi indekse olduk¢a benzer 2 farkli indeks daha Al-Alousi
ve arkadaslari ile Jackson ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilmistir (Young, 1973; Al-

Alousi ve ark., 1975; Jackson ve ark., 1975).

Daha sonra 1979 yilinda Murray ve Shaw tarafindan etiyolojiden bagimsiz
mine defektlerini degerlendirmede kullanilmak tizere bir indeks daha gelistirilmistir.
Bu indekste kullanim kolayligi agisindan ¢ok nadir oldugu diisiiniilen renklenmis
noktasal defektler, renkli yama goriiniimlii defektler ile beraber degerlendirilmistir
(Murray ve Shaw, 1979).

Ancak bu konuyla ilgili fazla sayida indeks gelistirilmesi verilerin
raporlanmasi ve karsilagtirilmasi ile ilgili sorunlar olusturmus ve 1982 yilinda FDI
calisma grubu tarafindan Gelisimsel Mine Defekti indeksi (Developmental Defekts
of Enamel-DDE) tanimlanmistir. DDE indeksi, defektlerin tiplerinin dagilimi ve
lokasyonlar1 ile ilgili bilgi vermektedir. Ancak yiiksek miktarda veri olustugu i¢in
anlagilabilir sonuglar sunma, sonuglar1 yorumlama ve c¢aligmalar arasinda

karsilastirma yapmada zorluklar olugsmustur (Clarkson, 1987).
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Tablo 1: DDE indekse gore mine defekti smiflamasi

Defekt tipleri Daimi dis skor Siit disi skor
Normal 0 A
Opasite Beyaz/krem 1 B
Opasite Sari/kahverengi 2 C
Hipoplazi Pitler 3 D
Hipoplazi Horizontal ¢ukurcuk 4 E
Hipoplazi Vertikal ¢ukurcuk 5 F
Hipoplazi Mine kaybi 6 G
Renklenmis mine roezaksl:etrfﬂz uyumlu olmayan 7 H
Diger defektler

Defektlerin 8 J

kombinasyonu

Sinirh defektlerin sayisi
Tek 1 A
Coklu 2 B
Diffiiz beyaz
cizgilenmeler
Diffiiz yamali
cizgilenmeler
Defektlerin
lokasyonlar:
Gingival ticlii
Insizal ticlii
Okliizal
Tiiberkiil

A W N R
o O o >

DDE indeksi etiyolojiden bagimsiz olarak mine defektlerini tanimlamak i¢in
gelistirilmis ve daha sonra kullanimint kolaylastirmak i¢in {izerinde g¢esitli
modifikasyonlar yapilmistir.  Clarkson ve O’Mullane tarafindan 1989 yilinda
tanimlanan Modifiye DDE indeksi (Modified DDE Index) giiniimiizde halen
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kullanilmaktadir (Clarkson ve O'Mullane, 1989). Modifiye DDE indeksine 1992

yilinda FDI ¢aligma grubu tarafindan bazi modifikasyonlar da onerilmistir.

Modifiye DDE indeksine gore defektlerin goriiniimii; smirlar1 belirgin
opasite, diffiiz opasite veya hipoplazik olmasina gore 3 ana gruba ayrilmaktadir.
Smirlar1 belirgin opasiteler sar1 veya beyaz olarak, diffiiz opasiteler ¢izgili, yamali,
birbirine karismig ve mine kaybi ile birlikte birbirine karigmis olarak ve hipoplazik
defektler ise ¢ukur, mine kaybi ve diger defektler olarak toplamda 9 alt smifa
ayrilmistir. Ayrica bu indeks defektin dis yiizeyinde kapladigi alanin biiyiikliigiine

gore de degerlendirme yapilabilmesini saglamaktadir.

Tablo 2: Modifiye Gelisimsel Mine Defekti indeksi (mnDDE)

Normal 0

Sinirl Opasite

Beyaz/krem 1

Sari/kahverengi 2

Diffiiz opasite

Cizgi seklinde

Yamal

Birbirine karigmis

o O b~ W

Birbirine karismis- yamali-lekeli-mine kaybi

Hipoplazi

Cukurcuk 7
Mine kaybi 8
Diger defektler 9

Defektin genisligi

Normal

1/3’den az

1/3 — 2/3 arasinda
2/3’den fazla

w|l N k| O

Brook ve arkadaslar1 tarafindan 2001 yilinda Mine Defekti Indeksi (EDI

olusturulmustur: li¢ ana defekt tipini (opasite, hipoplazi ve siirme sonrasi mine
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yikimi) ortaya koyar ve her kategori, karar vermeyi basitlestirmek i¢in var [1] veya
yok [0] olarak birbirinden bagimsiz sekilde skorlandirilir (Brook, 2001). Disin hem
labial/ bukkal yiizeyi hem de lingual/ palatinal yiizeyi ayr1 ayr1 skorlandirilir (Shore,
2010).

4.5. Dis Ciiriigii

Dis c¢lrigi yas ve cinsiyet ayrimi olmaksizin  giiriik  yapict
mikroorganizmalarm sebep oldugu; multifaktoriyel enfeksiydz bir hastaliktir
(Wennhall ve ark., 2002; Dowker, 1999). Mikrobiyal dental plak igerisindeki
mikroorganizmalarin, karbonhidratlalar1 fermente etmesi sonucu agiga ¢ikan asit
sebebiyle, dis dokusu ve plak sivis1 arasindaki denge bozulmaktadir. Mine dokusu
minerallerinde ¢6ziinme meydana gelmesi ile giiriikk olusumu baslamaktadir (Seow,

1998; Marsh, 1999).

4.5.1. Dis ciiriigiiniin etiyolojisi

Gegmiste cliriilk olusum mekanizmasi ile ilgili pek cok teori 6ne siiriilmiistiir.
Gilintimiizde dis ciiriigiiniin baglh oldugu bircok etken kabul edilmis ve buna gore

ciiriik olusabilmesi i¢in 4 ana faktoriin bir arada olmasi gerektigi bildirilmistir. Bu

faktorler (Bowden, 2000):
- Konak (dis sert dokularr)
- Kariyojenik mikroorganizmalar
- Diyet (islenmis karbonhidrat tiiketimi)
- Zaman

Tikirik, genetik ve kiiltiirel 6zellikler, sistemik hastaliklar, immunolojik,
davranissal ve gevresel faktorler, fluorid kullanimi, sosyoekonomik durum ve egitim
seviyesi gibi etkenlerin de ¢iirik olusumunda rol oynadig: bildirilmistir (Bowden,
2000).
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4.5.1.1. Bireye ait etkenler

4.5.1.1.1. Dise ait faktorler

Ciriik olusumunu etkileyen 4 ana bilesenden birisi dis (konak)’tir. Klinik
gozlemler, siklikla seker tiiketen ve oral hijyeni kotii olan her bireyde dis ¢lirtigii
goriilmeyebilecegini gostermistir. Laboratuvar ¢aligmalarinda ise ayni asit tamponu
uygulanan farkl dislerde, farkli boyut ve diizeyde ¢iiriik olustugu ortaya koyulmustur
(Thylstrup ve Fejerskov, 1994). Dis ylizeyleri {izerindeki mikrobiyal birikimin de
clirik olusumuna sebep olabilecegi ama tek basmna yeterli etkiyi yaratmadiginin
gosterilmesi, dislerin ¢iirik olusumuna karsi direnglerinin farkli olabileceginin

diisiiniilmesine neden olmustur (Thylstrup ve Fejerskov, 1994).

Digs ciiriiklerinin olusmasinda dis minesinin sahip oldugu kimyasal ve fiziksel
ozellikler etkili olmaktadir. Disin fiziksel 6zellikleri; mine ylizeyinin diizgiin veya
girintili ¢ikintili olmasi, mine-sement birlesimi, disin boyutu, tiiberkiil ve fissiir
ozellikleri ve morfolojisi ile ilgilidir (Axelsson, 2000). Diste plak retansiyonuna
sebep olabilecek derin pit ve fissiir varligi, dislerin anatomik dizilimindeki

bozukluklar ¢iiriik gelisiminde rol oynamaktadir (Ekstrand ve ark., 2000).

Dis minesini olusturan hidroksiapatit kristallerinin tipi, dizilimi, boyutu ve
kristallerin birbirlerine yakinlig1 gibi faktorler, minenin ¢oziiniirligiine etki ederek,

clirtige kars1 direnci belirlemektedir (Zero, 1999).

Digler siirdiikleri ilk donemde heniiz olgunlasip mineralizasyonu
tamamlayamadiklar1 i¢in, dis minesinin sahip oldugu gegirgenlik olgunlagmis dislere
gore daha fazladir. Bu sebeple ¢iiriige yatkinliklar1 fazladir. Olgunlagma sonrasinda

hidroksiapatit yapisinin ¢oziinlirliigii azalarak ¢iiriige karsi dayanikliliklar1 artar
(Zero, 1999).
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4.5.1.1.2. Tiikiiriigiin rolii

Tikiirik major tikiirik bezleri (parotis, submandibular ve sublingual) ile
yanak, dudak, sert ve yumusak damak ile dil mukozasma dagilmis minor tiikiiriik
bezleri tarafindan salgilanmaktadir. Normal agiz florasinda da bulunan bakteriler,
epitel hiicreleri ve gida artiklar: tiikiiriik iceriginde bulunmaktadir (Edgar, 1992).
Giinliik olarak tiikiiriik bezlerinden ortalama 500-1000 ml tiikiiriikk salgilanmaktadir.
Tiikiirik yogunlugu ortalama 1003-1009 dyne/cm2’dir. Yiizde 99°u sudan olusan
tikiirigin, %1’ini mukoproteinler, lipitler, enzimler, glikoproteinler ve serum
proteinleri gibi organik molekiiller, elektrolitler ve diger bilesenler olusturmaktadir.
Tiikiiriikte ayrica az miktarda aminoasit, amonyak, karbonhidrat, iire ve vitamin de
bulunmaktadir (Edgar ve O’Mullane, 1990).

Tikiirtigiin gorevleri; ¢cignemeyi kolaylastirmak, dis sert dokularmin ve agiz
mukozasmm biitiinligiinii korumak, su oranmi ayarlamak, yutma, konusma ve

sindirime yardimc1 olmaktir (Edgar, 1992).

Tukiirligiin ¢iirik olusumunu onleyen 6zellikleri disinda, ciiriikk olusumunu

kolaylastiran 6zellikleri de bulunmaktadir (Edgar ve ark., 1994).
Tikiirtigiin ¢liriik olusumunu 6nleyen 6zellikleri:
1-Mekanik temizlik yaptigi i¢in plak birikiminde azalma saglar.

2-Igeriginde bulunan mineraller (fluorid iyonlar1, Kalsiyum, fosfat) sayesinde

minenin demineralizasyonunu engeller ve remineralizasyona katki saglar.

3-Ciirtik olusturan mikroorganizmalarin irettigi asitin notralizasyonunu

saglar ve tamponlar.

4- Icerdigi proteinler (immunoglobulin A, laktoperoksidaz, lizozim ve

laktoferrin) antibakteriyel 6zellige sahiptir (Edgar ve ark. 1994).

Tiikiiriik agiz iginde bakterilerin bir yerden bir yere tasinmasina da neden
olur. Ayrica bakterilerin tiikiiriik proteinleri yardimiyla dis yiizeyine tutunmasi giiriik

olusumunu kolaylastirmaktadir (Rudney, 2000).
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Tiikiirik akis hizi normalden diisiik bireylerde (kanser tedavisi nedeniyle
radyasyon alimi veya Sjogren sendromu) siklikla yaygin rampant c¢liriikler
izlenmektedir (Edgar, 1992).

4.5.1.1.3. Ciiriik yapicit mikrofloranin rolii

Ag1z florasinda ciiriik olusturan bakteri gruplar1 Mutans Streptokoklar (MS),
Laktobasiller (LB) ve Aktinomigeslerdir (Newbrun, 1989).

MS; streptokoklarin mutasyona ugramis formudur. Streptococcus mutans,
Streptococcus sobrinus, Streptococcus cricetus, Streptococcus rattus, Streptococcus
downei, Streptococcus macacae, Streptococcus ferus mutans streptokoklar arasinda
yer alir (Newbrun, 1989).

MS, yaklasik 0,5-0,75 um ¢apinda, zincirler olusturabilen, kiire sekilli
bakterilerdir. Hareketsiz, kapsiilsiiz, gram (+), katalaz (-) mikroorganizmalardir. Dis

sert dokular1 tizerinde koloni olusturabilirler (Hamada ve Slade, 1980).

Tikirik ve dis plaginda en yaygin bulunan mikroorganizma olan MS,

baslangig ciirtikleri ile iliskilendirilir (Marsh ve Nyvad, 2003).

MS dis sert dokular1 iizerinde tutunabildigi i¢in agizda ilk kolonizasyonu,
dislerin siirmesini takiben gerceklesir. Siit molarlarin kontakt haline gelmesiyle

tamamlanan siit dentisyonda MS sayis1 yiikksek seviyelere ulasir (Roeters ve ark.,
1995).

MS dis sert dokularina tutunma kabiliyetleri, asidiirik ve asidojenik olmalari
ile ¢lirik olusumunda 6nemli rol oynarlar. Cocuklarin oral florasina MS’nin ilk
kolonizasyonu genellikle anneden c¢ocuga temasla gegis seklinde olmaktadir.
Yetersiz oral hijyen aligkanliklari, yliksek diizeyde MS varligi, ara 6giinlerin siklig1,
karbonhidrat tiiketiminin fazla olmasi kolonizasyonda etkili faktorlerdendir
(Douglass ve ark., 2008).
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Ancak yapilan bazi ¢aligmalarda MS ile enfekte olmamis bireylerde ¢iiriik
gozlenirken, bazi caligmalarda da MS enfeksiyonu goriilen bireylerde g¢iiriik

gozlenmemistir (Beighton, 2005).

Laktobasiller (LB); gram (+), katalaz (-), spor olusturmayan g¢ubuklardir.
Ozellikle dil yiizeyinde kolonize olurlar (Marsh ve Nyvad, 2003). Agiz boslugunda
ve clrik lezyonunda rastlanilan laktobasil tiirleri; Lactobacillus salivarius,
Lactobacillus casei, Lactobacillus fermentum, Lactobacillus acidophilus ve
Lactobacillus viridescens’tir. Bunlardan L. acidophilus ve L. casei ¢iiriik olusturma
Ozellikleri nedeniyle 6nem tasimaktadir. LB asidojeniktir ancak dis ylizeyine
tutunamazlar. Bu nedenle ilerlemis ¢iiriik lezyonunda daha fazla bulunurlar. Ciiriik
bulunmayan agizlarda kolonize olmazlar. Glikoz metabolizmasinin son iiriinii olan
laktik asit tretirler. Agizda retansiyon alanlarinin fazla oldugu (protez, ortodontik
aparey) kisilerde ve yiiksek karbonhidrat tiiketiminde oral florada sayilar1 artar
(Newbrun, 1989).

Aktinomigesler; gram (+), katalaz (-) spor olusturmayan filamentoz
bakterilerdir. Oral kaviteden Actinomyces odontolyticus, Actinomyces israelii,
Actinomyces viscosus, Actinomyces naeslundii, Actinomyces arbovis gibi tiirleri
izole edilmistir. Ciiriik olusumunda etkili tiirleri A. viscosus ve A. naeslundii’dir.
Glikozu fermente ederek laktik asit iiretirler. Ozellikle periodontal yikimda ve kokiin

ac1ga ¢1ktig1 durumlarda kok yiizeyinde sayilar1 artmaktadir (Newbrun, 1989).

4.5.1.1.4. Mikrobiyal dental plagin rolii

Mikrobiyal Dental Plak (MDP), biyofilm yapisindadir. Biyofilm; farkl tiirde
mikroorganizmalar igeren ve bunlarin iirettigi polisakkarit bir matriks ile ¢evrelenen,
ylizeylere tutunabilme Ozelligi olan, kompleks yapidaki polimikrobiyal bir
topluluktur (Marsh, 2005).

Dis ¢iiriigii olusturan agiz mikroorganizmalarmin biiylik ¢ogunlugu dental
plak i¢inde yer almaktadir (Zero, 1999). Karyojenik bakterileri barindiran dental plak

cevresel kosullarm etkisi ile dis yiizeyinin biitiinligiinii bozmaktadir. Bunun
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sonucunda dental plagin ¢iiriik gelisimi iizerinde dogrudan etkili oldugu kabul edilir
(Thylstrup ve Fejerskov, 1994).

Tiikiiriik ve proteinden zengin beslenmenin plagin karyojenitesini azaltmada
rolii vardir. Ciriikk aktivitesini azaltan yiyecekler; protein, kalsiyum, fosfat, yag
icermektedirler. Proteinden zengin beslenme tiikiiriikte iire diizeyinin yiikselmesine
sebep olur. Tikiiriikte artan {ire diizeyi de tamponlanma kapasitesinin artigini saglar.
Protein ve yagin ¢iiriik dnleyici etkisi bilinmektedir; ancak protein ve yagdan zengin
gida maddeleri farkli derecelerde c¢iirik Onleyici etki yapmaktadir. (Mundorff-
Shrestha ve ark., 1994).

4.5.1.1.5. Ag1z ortaminin rolii

Oral hijyen, plak, yiyecek artiklar1 ve bakterilerin dis yiizeylerinden
uzaklastirilmasimni ifade eden bir prosediirdiir. Oral hijyenin kotii olmasi ¢iiriik
olusumu i¢in 6nemli bir risk faktorii olarak goriilmektedir (Grindefjord ve ark.,
1995). Karbonhidrattan zengin beslenme, kotii oral hijyene sahip kisilerde g¢iiriik
olusumunda 6nemli bir risk faktérii olmasina ragmen, agiz bakimini diizenli saglayan

kisilerde ciiriikk olusumunda zayif etkilidir (Edgar ve O’Mullane, 1990).

4.5.1.1.6. Sistemik hastaliklarin rolii

Tiikiiriik akis hizin azaltan ya da agiz kuruluguna neden olan durumlarda
(tiikiiriik bezi fonksiyonlarini etkileyen sistemik hastaliklar, metabolik bozukluklar,
ilaglar, radyoterapi uygulamalar1) ¢iiriikk olusumunun arttigi gosterilmistir (Edgar ve

O’Mullane, 1990).
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4.5.1.2. Dis etkenler

4.5.1.2.1. Beslenme ve diyetin rolii

Gelismis ve Tirkiye gibi gelismekte olan olan iilkelerde rafine
karbonhidratlar gibi islem gérmiis ve dogal olmayan gidalarin tiiketimi artmustir.
Dogal olmayan iirlinlerin tiiketimindeki artiglar toplumlarda ¢iiriik oranlarinin

artmasina sebep olmustur (Thylstrup ve Fejerskov, 1994).

Bireyin giinliik diyette siklikla tiikettigi yiyecek ve icecekler, ¢liriik olusturan
mikroorganizmalar i¢in de substrat 6zelligi tasidiklari i¢in ¢iiriik olusumunda 6neme
sahiplerdir  (Newbrun, 1989; Zero, 1999). Ozellikle fermente olabilen
karbonhidratlar, Kkariyojenik mikroorganizmalarin asit iireterek mine yiizeyinde
demineralizasyona sebep olduklar1 i¢in ¢iiriik olusumunda lokal etiyolojik faktor
olarak kabul edilmektedirler. Bazi ¢ocuklarda MS diizeyi yiiksek olmasma ragmen,
clriik oranlarinin diisiik olabildigi bildirilmistir. Bu durum ¢iirik olusumunu
aciklamada bakterilerin tek basmna yeterli olmadigini; MS’nin ancak sakkaroz
varliginda dis yiizeylerinde kolonize olabildiklerini, dolayisiyla diyette alinan

besinlerin 6nemini gostermektedir (Mattos-Graner ve ark., 2000).

Diyet-ciiriik iliskisinin incelendigi, 1945-1953 yillar1 arasinda Isveg’te 964
mental retarde bireyde yapilan Vipeholm calismasi, bu alanda yapilmis kapsamli
calismalardan biridir. Seker tiiketiminin siklikla 6giin aralarinda gergeklesmesi ile
ana Oglinlerde alimmin kiyaslandigi bu ¢alismaya gore, ana 6glinlerle beraber yiiksek
seker tiiketiminin daha az cliriik olusturdugu gosterilmistir. Seker tiiketiminin
azaltildig1r durumlarin ¢iiriik olusumunu da azalttig: tespit edilmis olmasina ragmen,

yine de ¢iiriik olusumunu tamamen engellemedigi gosterilmistir (Steckseen-Blicks,
1987).
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4.5.1.2.2. Sosyoekonomik faktorler ve davranisin rolii

Cocukluk doneminde kazanilan aligkanliklar, sonradan edinilenlere gore daha
kalict olmaktadir. Kisinin sosyal c¢evresi, aligkanliklarini etkileyen en Onemi
degiskendir. Oral hijyeni etkileyen dis fircalama ve beslenme aligkanliklari da dogal
olarak sosyal c¢evreden -etkilenmektedir. Cocuklarin ilk sosyal c¢evreleri olan
ailelelerinin sosyoekonomik durumu, egitim seviyesi, oral hijyen ile ilgili bilgi
diizeyleri ile oral hijyen aligkanliklarinin, ¢ocuklarda ¢iiriik olusumu {izerine etkili

oldugu gosterilmistir (Bedi, 1989).

Sosyoekonomik diizeyi diisiik olan topluluklarda ciiriik prevalansinin ytiksek

oldugu bildirilmistir (Anderson, 2002).

4.5.1.2.3. Zaman

Fermente olabilen karbonhidratlar, dis yiizeyinde bulunan kariyojenik
mikroorganizmalar tarafindan yikima ugratildiginda olusan asitler demineralizasyona
sebep olarak ¢iirlik olusumunun baglatirlar. Ancak mikroorganizmalarin asit {iretmesi
icin belli bir zaman (en az 30 dakika) gegmelidir. Bu da ¢iiriik olusumunda etkili olan

bir diger faktdériin zaman oldugunu ortaya koymaktadir (Newbrun, 1989; Zero,
1995).

4.5.2. Dis Ciiriigiiniin Degerlendirilmesinde Kullanilan indeksler

Dis ¢iiriigii ile ilgili yapilan ¢alismalarda zaman iginde farkli degerlendirme
yontemleri gelistirilmistir. Bu yontemlerin sayisal degerlere doniistiiriilmesinde bazi

indeksler kullanilmaktadir.
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Indekslerin belirli dzelliklere sahip olmasi istenmektedir. Ideal bir indeks;
anlagilabilir, gecerli, objektif, giivenilir, kolay uygulanabilir, Olgiilebilir, tekrar
edilebilir ve kabul edilebilir olmalidir (Daly ve ark., 2013).

4.5.2.1 DMFT indeksi

DMFT indeksi, ¢iirlik skoru degerlendirmeyi saglayan pek c¢ok indeks
icerisinde Diinya Saglik Orgiitii (DSO) ‘niin en sik kullandig1 indekstir (Frencken ve
ark., 2011). Indeksin ilk kullamldigi tarih 1937 yihidir (Baelum ve ark., 1997).
Indekste siit disleriyle ilgili olarak dmft/dmfs, daimi dislerle ilgili olarak da
DMFT/DMFS kullanilmaktadir. Orneklem sayis1 biiyiik olan toplumlarda ciiriik
lezyonlarmin degerlendirilmesini saglamaktadir. Bu indeks dis minesinde goriilen
defektleri ayr1 bir skor olarak degerlendirilmeye almamaktadir (Frencken ve ark.,
2011).

DMFT indeksinde her harf (D: decay/clirik, M: missing/¢ekilmis, F:
filling/dolgulu) degerlendirmeye alinan kisinin kag¢ ¢iiriik, kayp ya da dolgulu disi
oldugunu ifade etmektedir. Ayrica DMFT ifadesinin sonuna eklenen ‘T’ harfi (T:
tooth/dig) dolgulu, kayip ya da ciirik dis sayisim ifade ederken; ‘S’ harfi (S:
surface/yiizey) etkilenen yiizey sayisini ifade etmektedir. Siit dislerinde kullanilan
indekste ise ayni harfler aynt durumu ifade etmek i¢in, kiiciik harf seklinde

kullanilmaktadir (Baelum ve ark., 1997).

Tablo 3: DMFT indeksi kullanim ¢esitleri

DMFT  Ciiriik, kayip ve dolgulu toplam daimi dis sayisi

DMFS Ciiriik, kayip ve dolgulu toplam daimi dis yiizey sayist

dmft Ciiriik, kayip ve dolgulu toplam siit disi sayisi

dmfs  Ciriik, kayip ve dolgulu toplam siit disi yiizey sayisi
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Bu indeksin bazi kisitlamalari bulunmaktadir. Bunlar:

e baslangig ciiriik lezyonlari,

e restorasyonlu yiizeylerdeki sekonder ciirtiikler,

o kok ciirtikleri,

e fissiir Ortiictiler,

e travma sonucu veya estetik sebeplerle yapilmis restorasyonlar,

e ciiriik disinda bir sebeple kaybedilmis disler,

e slirmemis disler,

e konjenital olarak eksik disler degerlendirilememektedir (Fejerskov ve Kidd,
2009).

Topluluktaki bireylerin DMFT indeks degerlerinin toplamimnin kisi sayisina
boliinmesi ile topluluktaki ortalama DMFT degeri belirlenebilir (Fejerskov ve Kidd,
2009). Sit dislerinde ciiriik sebebiyle olmayan, fizyolojik yolla gergeklesen
kayiplarinda, indeks skorunun belirlenmesinde hata ve karigikliklar olusabilir. Bu
sorunun ¢oziilebilmesi i¢in arastirmacilarin bir kismu dmft indeksi beraberinde def
(cliriik, ciiriik nedeniyle ¢ekilmis ve dolgulu siit disi sayis1) ve df (¢liriik ve dolgulu
stit disi sayis1) indekslerini de kullanmislardir (Whelton ve O’Mullane, 2007). DMFT
indeksine fisstir Ortiicti uygulanmis dislerin dahil edilmesi amaciyla DMFT
indeksinin DMFSS olarak modifiye edilerek kullanilmasi 6nerilmektedir (Fejerskov
ve Kidd, 2009).

4.5.2.2. Kavitasyonlu ve kavitasyonsuz lezyonlarin siniflandirilmasi

Ciriige bagli kavitasyon gelismis ile gelismemis disleri ayirt edebilmek
amaciyla 1988 yilinda bir smiflandirma gelistirilmistir. Bu siniflandirma lezyonlarin

aktivitesi ile ilgili bilgi vermemektedir (Pitts ve Fyffe, 1988).
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Smiflamaya gore;

Tablo 4: Kavitasyonlu ve kavitasyonsuz lezyonlarin siniflandirilmasi

Kavitasyonlu ve kavitasyonsuz lezyonlarin smiflandirilmasi

0 Saglikl ve giiriiksiiz disleri,

D1  Minenin yiizey devamliligmm bozulmadig1 (kavitasyonsuz lezyon) ve klinik olarak tespit
edilebilen ¢iiriik lezyonunu,

D2 Sadece mine tabakasinda goriilen, kavitasyon gosteren mine lezyonunu,

D3 | Dentin tabakasimi da igerisine alan kavitasyon gosteren ¢iiriikk lezyonunu,

D4  Pulpaya ulasan derin ¢iiriik lezyonlarmi ifade etmektedir.

45.2.3. NYVAD sistemi

Disin yiizey 6zeliklerine odaklanilarak heniiz kavitasyon olusturmamis erken
donem c¢iiriik lezyonlarmim sond kullanilarak gorsel muayene ile belirlenebilmesini
saglayan NYVAD Sistemi, ¢iiriik aktivitesi hakkinda da bilgi vermektedir. Ilk olarak
Nyvad ve ark. tarafindan 1999 yilinda tanitilmistir (Nyvad ve ark., 1999).
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Tablo 5: Nyvad sistemi skorlar1

Nyvad sistemi skorlar1

Mine dokusu parlakligini kaybetmis ve beyazimsi/sarimsi opak bir goriiniim almistir. Klinik

Skor 1  olarak sondla muayenede piiriizliilik goriilmektedir ancak doku kaybi meydana
gelmemistir. Diiz yiizeylerde aktif ¢iiriik varligi diseti kenarma yakinlik gostermektedir.
Skor 1’ e benzerlik gostermektedir ancak bu skorda mine yiizeyinde lokalize doku kaybi
Skor 2 (mikrokavite) goriilmektedir. Klinik olarak sondla muayenede tabanda yumusaklik veya
mine dokusunun altinda ¢iiriik lezyonu goriilmez.
Dentin dokusunu da igerisine alan bir kavite olusumu goriilmektedir. Klinik olarak sondla
Skor 3 muayene sirasinda lezyon tabani yumusaktir ve lezyon pulpaya ulagmis/ulagsmamis
olabilmektedir.
Mine yiizeyi beyazimsi, kahverengi veya siyah (inaktif ciiriik) goriiniir ve parlak olabilir.
Skor 4  Klinik olarak doku kaybi yoktur. Sondla muayene sirasinda yiizeyin sert ve diizgiin oldugu
goriilmektedir.
Klinik goriiniimii Skor 4’ e benzemektedir fakat mine dokusu ile sinirli mikrokaviteler
Skor 5  goriilmektedir. Sondla yapilan muayenede lezyon tabaninin yumusak olmadigi ve mine
dokusunun altindaki tabakalarin lezyondan etkilenmedigi goriilmektedir.
S G Dentin dokusuna ulagmig bir kavitasyon mevcuttur ancak kavite yiizeyi parlaktir ve sondla
muayenede sert hissedilir. Lezyonun pulpaya ulagsmadig gériilmektedir.
Skor 7 Ciiriik bulunmayan, dolgu yapilmis disler.
e Dolgu yapilan diste aktif ¢iiriik mevcuttur. Ciiriik kavitasyon olusturmus veya olusturmamis
olabilir.
e Dolgu yapilan diste inaktif c¢iiriik mevcuttur. Ciirik kavitasyon olusturmus veya

olusturmamus olabilir.

Saglikli mine ile demineralize olmus mine kuru veya nemli olmasma gore

15181 farkli kirdigi igin dislerin renk ve opakhigmin dogru degerlendirilebilmesi igin

NYVAD Sistemi’nde disleri kurutarak muayene etmek onemlidir (Nyvad ve ark.,
1999; Nyvad ve ark., 2003).

Bu sistem minede baglangic ¢iiriik lezyonlarmi degerlendirilmesini

saglayabildigi i¢in, koruyucu programlarm planlanmasinda kullanilabilmektedir

(Nyvad ve ark., 1999).
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4.5.2.4. ICDAS (International Caries Detection and Assessment System) sistemi

Ciiriik tespiti icin 2002 yilinda “Uluslararas: Ciirtik Tespit ve Degerlendirme
Sistemi (ICDAS)” adinda yeni bir sistem tanimlanmistir (Topping ve Pitts, 2009).
Daha sonra ICDAS sistemi 2005 yilinda gelistirilerek ICDAS-II sistemi olarak
giincel halini almistir (Ismail ve ark., 2007; Diniz ve ark., 2009).

Her disin biitiin yiizeyleri i¢in ikili kod degeri verilen sistemde ilk bolim
restorasyon ve fissiir ortiicii kodunu, ikinci boliim ise ¢liriikk kodunu ifade etmektedir

(Ismail ve ark., 2007; Diniz ve ark., 2009).

Tablo 6: ICDAS-II sisteminde fissiir ortiicii, restorasyon ya da kayip durumlarinin
siniflandiriimasi

ICDAS-II sisteminde fissiir ortiicii, restorasyon ya da kayip durumlarinin siniflandirilmasi

Fissiir ortiicli veya restorasyon yok

Pit ve fissiirlerin tamamini kaplamayan parsiyel fissiir ortiicii var

Pit ve fissiirlerin tamamini kaplayan fisstir ortiicii var

Dis renginde restorasyon (rezin/cam iyonomer) var

Amalgam restorasyon var

Paslanmaz ¢elik kron var

Porselen/altm/kron/veneer var

Kirik veya kayip restorasyon var

O N o O B W N B~ O

Gegici restorasyon var

9 Dis eksikligi varligi /6zel durumlar

9-6  Yiizeye ulasim giicliigii nedeniyle degerlendirme yapilamamasi

9-7  Ciiriik nedeniyle dis kayb1 var

9-8  Ciiriik disindaki nedenlerden dolayr dis kayb1 var

9-9  Siirmemis dis var
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Tablo 7: ICDAS-II sisteminde fissiir ortiicii, restorasyon ya da kayip durumlarinin
siniflandiriimasi

ICDAS-II sisteminde ¢iiriik durumunun smiflamasi

Dis yiizeyinde bes saniye hava ile kurutulduktan sonra herhangi bir ¢iiriik gozlenmez. Gelisimsel
0 defektler, dis asmmalar1 ve i¢ ve dis kaynakli renklenmelerin oldugu dis yiizeyleri de saglam

olarak kaydedilir.

Dis yiizeyinde bes saniye hava ile kurutuldugunda gozlenen giiriikk ile iligkili opasite veya

renklenme mevcuttur. Disler kurutulmadiginda herhangi bir renk degisikligi yoktur.

Dis yiizeyi hava ile kurutulmadiginda dahi goriilebilen mine tabakasi ile smirli opak ya da

kahverengi gorsel degisiklikler mevcuttur.

Mine tabakasi ile smirli lokalize bir yikim mevcuttur. Disler hava ile kurutulmadigi takdirde
3 sadece yiizey yapisindaki opak veya kahverengi degisiklikler fark edilebilirken, kurutuldugunda
mine tabakasindaki yikim goriilebilmektedir.

Dentin tabakasmin minenin altindan koyu bir golge olarak yansimasi gézlenir. Minede doku kayb1

olabilir ya da olmayabilir.

Dentin dokusunu da igeren kavite olusumu gozlenmektedir. Restorasyonlu dislerde ise dis yiizeyi
5 ile restorasyon arasindaki mesafe 0,5 mm’den fazladir ve kavitasyonun dentin dokusuna ulastig1

gOriiliir.

Dentin dokusunu igeren kavitasyonun yiizeyin yarisindan fazlasmi kapladigi goriiliir. Kavite

pulpaya ulasmis olabilir.

4.5.2.5. PUFA indeksi

Tedavi edilmeden kalmis ¢iiriiklerin degerlendirilmesi i¢in kullanilan sistem
PUFA indeksidir. DMFT indeksine ek olarak kok kirigi varligi, ¢iiriik kavitesinin
pulpaya ulasmasi durumu, fistiil veya apse olusumu ve iilserasyon varligi hakkinda
bilgi verir. Gozle yapilan degerlendirmede her dis i¢in ayr1 bir skor verilmekte ve
DMFT indeksinde oldugu gibi biiyiik harfler daimi disler igin, kii¢iik harfler siit
disleri i¢in kullanilmaktadir (Monse ve ark., 2010).
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Tablo 8: PUFA/pufa sisteminde kodlar

PUFA/pufa sisteminde kodlar

P/p: Pulpa odasinda gozle goriiniir bicimde ekspoz mevcuttur veya disin kron kismi sadece kok

yiizeyi kalacak sekilde yikima ugramstir.

U/u: Ciriik sebebiyle disin kron kisminda meydana gelen keskin koseler veya kok kismindaki

keskin parcalar, agiz i¢i yumusak dokularda travmatik iilserler meydana getirmistir.

F/f:  Pulpa dokusu tutulumu nedeniyle disten kaynakli fistiil yolu varligi.

AJa: Pulpa dokusu tutulumu nedeniyle disten kaynakli pily iceren sislik varlig.

4.5.2.6. Evrensel gorsel skorlama sistemi (Universal Visual Scoring System:

UNIVISS)

Evrensel gorsel skorlama sistemi kavitasyon gostermeyen cliriik lezyonlarmin
tespiti i¢in kullanilmaya baslanmustir (Angnes ve ark., 2005; Kiihnisch ve ark.,
2009). Evrensel Gorsel Skorlama Sistemi’nde degerlendirmeler ii¢ basamakta
yapilmaktadir (Kiihnisch ve ark., 2009):

1. Basamak: Ciirik lezyonunun tespiti ve lezyonun siddetinin

belirlenebilmesi amaciyla skorlamalar yapilir.
2. Basamak: Renklenmeler degerlendirilir.

3. Basamak: Ciiriik lezyonunun aktivitesinin hava ile kurutma sonrasi disin

farkli yiizeylerinde ayr1 ayr1 yapildigi ve degerlendirildigi basamaktir.

4.5.2.7. CAST (Caries Assessment Spectrum and Treatment) indeksi

Ciriik lezyonunun tedavi kriterleri ile birlikte degerlendirildigi CAST
indeksi; dis clirigiiniin giddeti ile orantili olarak, o dise verilen skorun numarasi da
artacak sekilde gelistirilmistir. CAST indeksinde diger indekslerden farkli olarak

koruyucu uygulanmis ve restorasyon yapilmis disler saglikli olarak degerlendirmeye
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alinir ve skorlama tablosunda en diisiik rakam ile ifade edilirler (Frencken ve ark.,

2011).

Bu indeks, giivenilir, pragmatik, birlestirici ve okumasi kolay bir raporlama
sistemi bulma ihtiyact nedeniyle gelistirilmistir. Bu indeks sayesinde ICDAS-II
sisteminin PUFA kriterleri ile desteklenmesi ihtiyaci ortadan kalkmaktadir (Frencken

ve ark., 2011).

Tablo 9: CAST (Caries Assessment Spectrum and Treatment) Indeksi skorlart

Goriiniim Numara Tanim

Saglam 0 Goriilebilen, belirgin bir ¢iiriik lezyonu olmayan disler

Fissiir 1 Bir ortiicii materyali ile en azindan parsiyel olarak kaplanmis pitler ve/veya

oOrtlicli fissiirler

Restorasyon 2 Direkt veya indirekt bir materyal ile restore edilmis bir kavite

- » Sadece mine dokusunda belirgin gorsel degisiklikler; ciiriikle iligkili renk

degisikligi agikca goriilebilir; lokalize mine kaybi olabilir veya olmayabilir

A Mine iizerinden goriilebilen, dentinin i¢ yapisinda ciiriik kaynakli meydana

Dentin gelen renk degisikligi; lokalize bir kayip sergileyebilir veya sergilemeyebilir
5 Dentin dokusunda belirgin kavitasyon; pulpa odas1 etkilenmemis

Pulpa 6 Pulpa odasina ulasan belirgin bir kavitasyon veya sadece kok kism1 mevcut

Apse/fistil 7 Pulpa dokusu ile iliskili bir siniis yolu veya bir sislik mevcut

Disin kayb1 8 Ciiriik nedeniyle ¢ekilmis disler

Diger 9 Diger tanimlarla aciklanamayan durumlar

4.5.2.8. SCI indeksi (Specific Caries Index)

Ik kez 2006 yilinda kullanilmis olan SCI indeksi, tedavi edilmemis ¢iiriikler
hakkinda bilgi veren bir sistem olarak gelistirilmistir (Acharya, 2006). Bu sistem
DMFS indeksi ile birlikte kullanildiginda ¢iiriik prevalansi ile beraber ¢iiriigiin tipi ve

lokalizasyonunu belirleyebilmektedir. Bireylere ait SCI skoru, her dis i¢in verilen
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degerin toplanmasi ile elde edilir. Kok ciiriikleri ile ilgili degerlendirilme

yapilamamaktadir (Acharya, 2006).

Tablo 10: SCI indeksinde kullanilan skorlar

SCI indeksinde kullanilan skorlar

Skor 0 Ciiriik lezyonu mevcut degil

o Posterior dislerin okliizal ylizeyleri ile bukkal pit ve fissiirlerinde ciiriik lezyonu var.
or
Anterior dislerin lingual veya palatinal pitlerinde ¢iiriik lezyonu var.

Skor 2: Posterior dislerin ara yiizlerinde ¢iiriik lezyonu var.

Skor 3 Anterior dislerin kesici kenarlarmi icermeyen ara yiiz ¢iiriik lezyonu var.

Skor 4 Anterior dislerin kesici kenarlarmi igeren ara yiiz ¢iiriik lezyonu var.

Skor 5 Servikal bolgede ciiriik lezyonu var.

s Posterior dislerin tiiberkiil tepeleri ile anterior dislerin kesici kenarlarinda ciiriik lezyonu
or
var.

Skor 6A  Cekim endikasyonu olan biiyiik bir ¢iiriik lezyonu ya da kalmis bir kok varligt.

4.5.2.9. SIC indeksi (Significant Caries Index)

Toplumlarda DMFT degeri ortalamas1 degerlendirilerek, toplumun cliriik
diizeyinin kontrolii yapilabilmektedir. Ancak siklikla gelismis iilkelerde, diisiik ¢ikan
bu ortalama degerden yola ¢ikilarak ¢iiriik diizeyinin tiim toplumda kontrol altinda
oldugu yoniinde yanlis sonuglar ortaya ¢ikabilmektedir. Incelenen toplulukta yer alan
bireylerden en yiiksek DMFT skoruna sahip olan {igte birinin DMFT ortalamas1 SIC
indeksi degerini gostermektedir (Bratthall, 2000). SIC indeksinin DMFT indeksi ile
birlikte kullanimi diisik DMFT ortalamasmna sahip toplumlarda bulunan yiiksek
DMFT degerine sahip bireylerin gdzden kagmasini engeller. Iki indeks beraber
kullanildig1 igin DMFT indeksinin sahip oldugu limitasyonlar, SCI indeksi i¢in de
gecerli olmaktadir (Bratthall, 2000).
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4.5.2.10. ADA CCS sistemi (American Dental Association Caries Classification
System)

Klinik ¢aligmalarda kullanima uygun, ¢iiriik lezyonlarmin klinik goriintimleri
ve cliriik lezyonun aktivitesi hakkinda bilgi vermek amaciyla 2008 yilinda Amerikan
Dis Hekimligi Dernegi (ADA) bir smiflandirma tanimlamistir (Garvin, 2008). Bu
sistemde ciiriik lezyonunun tedavisi ile ilgili bir 6neriye yer verilmemektedir (Young

ve ark., 2015).

Tablo 11: ADA CCS sistemi (American Dental Association Caries Classification System)
skorlar1

ADA CCS sistemi (American Dental Association Caries Classification System)

Goriilebilen bir ¢iiriik lezyonu mevcut degildir. Disler normal renkte ve
Saglam yiizey  translusensidedir ya da diste ¢iirik lezyonu bulunmayan bir restorasyon/ortiicii

mevcuttur.

Baslangic Dis 1slakken gozle goriilemeyen, kurutuldugunda fark edilebilen ciiriik lezyonu

ciiriik lezyonu  mevcuttur. Klinik olarak beyaz veya kahverengi renk degisikligi vardir.

Diiz yiizeyler ile pit ve fissiirlerde gozle goriilebilir mine kaybi veya kok yiizeyinde
Orta diizeyde i ) -

sement/dentin kaybini igeren ¢iiriikk lezyonlaridir. Renklesmis pit ve fissiirlerde
giiriik lezyonu o . . N

dentinin rengi mine dokusunun altindan gri gélge seklinde yanstyabilir.

. Mine ve dentin dokusunu igeren kavitasyon meydana gelmis ¢liriik lezyonlar1 bu
Ileri diizeyde ) ) . .

kategoride siniflandirilmaktadir. Kavitasyon igeren bu lezyonlar bir restorasyon
ciirtik lezyonu o »

veya Ortiici ile iliski olabilir.

4.6. Oral Hijyen Diizeyini Belirlemede Kullanilan indeksler

4.6.1. OHI-S indeks

Greene ve Vermillion 1960 yilinda bireylerin veya toplulugun oral hijyen

durumlarini siniflamak ve degerlendirmek adina basit ve hassas bir yontem olan Oral
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Hijyen Indeksini tanimladi. Bu indeks Debris ve Kalkulus indeksi olarak 2
komponentten olusmaktadir. Bu sistemde agiz 6 segmente (her ¢enede kesici ve
kanin digler bir segment, kanin dislerin gerisinde kalan disler diger 2 segmenti
olusturacak sekilde) ayrilarak degerlendirmeye alimmaktadir. Bu segmentler
icerisinde bulunan disler tizerinde hem debris hem de kalkulus agisindan en ¢ok
birikim olan disin bukkal ve lingual yiizeyi degerlendirilerek, ayri ayr1 Debris ve
Kalkulus Indeks puani hesaplanmaktadir. Bukkal ve lingual skorlarin toplamu,
degerlendirilen segment sayisina boliindiigiinde elde edilen rakam, bireyin OHI

skorunu tanimlamaktadir.

1964 yilinda, Greene sadece alt1 dis yiizeyini degerlendirmeye alan
basitlestirilmis bir Oral Hijyen Indeksi yaymladi Bu basitlestirilmis sistemde
degerlendirilen disler iist 1. biiyiikkaz1 dislerin bukkal, alt 1. biiylikaz1 dislerin ise
lingual yiizeyleri ile ist sag santral ile alt sol santral kesici dislerin bukkal
yiizeyleridir. Indeksin bu haliyle sensitivitesi azalmis olsa da, bireylerden ziyade

biiyiik gruplarda daha hizli ve kolay bir degerlendirme yapilmasi i¢in gelistirilmistir.

Diglere verilen skorlar, degerlendirilen ylizey sayisina boliinerek hem Debris
hem de Kalkulus Indeksi sonuclar1 elde edilmis olur. Daha sonra bu sonuglarn

toplanmasi ile bireyin OHI-S skoru hesaplanar.

Tablo 12: OHI-S Indeks degerlendirme degerleri

OHI-S indeks degerlendirme degerleri

Iyi oral hijyen 0-1,2
Orta oral hijyen 1,3-3
Katii oral hijyen 3,1-6
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Tablo 13: OHI-S indeksi (The Simplified Oral Hygiene Index) (OHI-S) debris siniflamas:
i¢in kriterler

Debris veya renklesme yok.

Dis yiizeyinin {igte birinden fazla fakat {igte ikisinden az alan kaplayan yumusak dokiintii varligs.

0
1 Dis yiizeyinin {igte birinden azin1 kaplayan yumusak debris veya ekstrinsik renklenme varlig1.
2
3

Dis yiizeyinin {igte ikisinden fazlasini kaplayan yumusak debris varligi.

Tablo 14: OHI-S indeksi (The Simplified Oral Hygiene Index) (OHI-S) dis tasi siniflamasi
igin kriterler

0 Debris veya renklesme yok.

1 Dis yiizeyinin {igte birinden azini kaplayan supragingival dis tas1 varlig1.

) Dis yiizeyinin ligte birinden fazla fakat licte ikisinden az alan kaplayan dis tas1 varligi veya disin
servikal kisminda subgingival dis tas1 varligi.

Dis yiizeyinin {igte ikisinden fazlasimi1 kaplayan yumusak dis tasi varligr veya disin servikal

kismini ¢epegevre saran subgingival dis tasi varligi veya 2 kosul beraber.

4.7. Deri

Toplam yetiskin viicut agirhigmin yaklasik %15'ini olusturan deri, viicudun en
biiyiik organidir. Fiziksel, kimyasal ve biyolojik etkenlere kars1 koruma, viicuttan su
kaybmin onlenmesi ve 1s1 diizenlemesi gibi bir¢ok hayati islevi yerine getirir. Deri,
viicudun yiizeyini kaplayan mukoza zarlariyla stireklilik gosterir. Deri li¢ tabakadan

olusur: epidermis, dermis ve deri alt1 doku (Kanitakis, 2002).

Epidermis, baslica iki tip hiicreden olusan (keratinositler ve dendritik
hiicreler) skuamoz bir epitel tabakasidir. Ayrica epidermiste melanositler,

Langerhans hiicreleri ve Merkel hiicreleri gibi bagka hiicre popiilasyonlar1 da



bulunur. Epidermis genellikle keratinosit morfolojisi ve konumuna gore dort
katmana ayrilir: bazal hiicre katmani (stratum germinativum), skuamdz hiicre
katmani (stratum spinosum), graniiler hiicre katmani (stratum granulosum) ve

kornifiye hiicre katmani (stratum corneum) (Murphy, 1997; James ve ark., 2006).

Epidermis siirekli olarak yenilenerek pilosebase aparatlari, tirnaklari ve ter
bezlerini olusturur. Epidermisin bazal tabaka hiicreleri, ¢ogalma dongiilerinden
gecerek epidermisin dis katmanmin yenilenmesini saglar. Epidermiste bulunan
hiicreler siirekli olarak senkronize olmayan hareketlerde bulunurlar. Bu sebeple
epidermis dinamik bir dokudur, c¢iinkii farkli bireysel hiicre popiilasyonlar1 sadece
birbirlerini degil ayn1 zamanda melanositleri ve Langerhans hiicrelerini de gegerek

cildin yiizeyine dogru hareket ederler (Chu, 2008).

4.7.1. Epidermisin Hiicreleri

4.7.1.1. Keratinositler

Epidermisteki hiicrelerin  en az %80'i ektodermden koken alan
keratinositlerdir. Hiicreler bazal katmandan cildin yiizeyine go¢ ettikce meydana
gelen farklilagsma siireci, sentetik faz ve parcalanma fazi olarak iki asamalidir.
Sentetik fazda, hiicre, hiicre iskeletinin pargasi olan sitoplazmik keratin kaynagini
olugturur. Keratin filamentleri plazma membraninda birleserek desmozomlari
olustururlar. Keratinizasyonun bozunma fazi sirasinda, hiicresel organeller kaybolur,
hiicrenin icerigi bir filamentler ve amorf hiicre zarflar1 karigim1 halinde birlestirilir ve
hiicre nihayet korneosit olarak bilinir. Hiicre oOliimiiyle sonug¢lanan olgunlasma

stireci, terminal farklilasma olarak adlandirilmaktadir (James ve ark., 2006).
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4.7.1.2.Melanositler

Noral krest kokenli, deride agirhkli olarak bazal tabakaya bulunan
melanositler, dendritik, pigment iireten hiicrelerdir (Chu, 2008). Yiizeysel katmanlara
dallanan melanosit uzantilar1 keratinositlerle temas eder ancak hiicresel birlesme
meydana gelmez. Melanositler, melanin pigmenti {iretiminden ve bunun
keratinositlere transferinden sorumludur. Melanin, bir dizi reseptor aracili, hormonla
uyarilmis, enzim katalizli reaksiyonla melanozom olarak bilinen yuvarlak, zara bagl

bir organel i¢inde iiretilir (Haake ve Hollbrook, 1999).

4.7.1.3. Merkel Hiicreleri

Merkel  hiicreleri, oval sekilli yavas adapte olabilen, tip |
mekanoreseptorlerdir. Bunlar, bazal keratinositlere desmozomal baglantilarla
tutunurlar. Parmaklar, dudaklar, agiz boslugu ve sa¢ folikiiliiniin dis kok kilifi gibi

yiiksek dokunsal duyarliliga sahip bolgelerde bulunurlar (Moll, 1994).

4.7.1.4. Langerhans Hiicreleri

Kemik iliginden kdken alan, embriyonik gelisimin baslarinda epidermiste
suprabasal bir konuma go¢ eden Langerhans hiicreleri, cesitli T-hiicre yanitlarina
katilirlar. Dendritik olan Langerhans hiicreleri komsu hiicrelerle hiicresel birlesme
olusturmazlar. Langerhans hiicreleri, toplam epidermal hiicre popiilasyonunun %2-
8'ini olustururlar ve bulunduklar1 viicut bolgelerinde dagilimlarini koruma egilimi
gosterirler. Epidermiste, bazal katmanda az sayida bulunan Langerhans hiicreleri

daha ¢ok skuamdz ve graniiler katmanlar arasinda dagilmaktadir. Epidermise ek
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olarak, agiz boslugu, yemek borusu ve vajina gibi diger skuamoz epitellerde, lenfoid

organlarda ve normal dermiste bulunurlar (Chu, 2008).

Langerhans hiicreleri, epidermal dokuda bulunan ¢6ziiniir antijenleri tanir.
Tanmman bu antijenler endositoz yolu ile hiicre igine alinir ve hiicre graniilleri
olusturulur. Bu hiicre graniilleri Langerhans hiicrelerinin sitoplazmalarinda bulunan,
makrofajlarda oldugu gibi hidrolitik enzimler iceren fagolizozomlara ilietilir. Hayatin
ilk yillarinda, Langerhans hiicreleri, T hiicrelerinin zayif uyaricilaridir, ancak
antijenleri alabilir ve isleyebilirler. Daha sonra, Langerhans hiicresi, T hiicrelerinin
etkili bir aktivatorii haline geldiginde, antijen ile temas yoluyla aktivasyon,

fagositozu tetiklemeyecek, bunun yerine hiicre go¢iinii uyaracaktir (Udey, 1997).

4.7.2. Epidermisin katmanlar

Melanocyte

Stratum corneum

\ r Epidermis
£ —
B Sy — + Dermis
Stratum / - - ,v(
Qranulos%¢ ST ere
- o= . 0 4 R
) .
I + Hypodermis
Stratum vP
spinosum 4

Basal layer

Sekil 1: Deri ve tabakalari

4.7.2.1. Bazal Tabaka

Stratum germinativum olarak da bilinen bazal tabaka, en alt katmanda
siralanmig olan, uzun eksenleri ile dermisle baglanan keratinositleri i¢erir. Bu bazal

hiicreler, birbirlerine ve yiizeysel skuamoz hiicrelere, dezmozomal kavsaklar yoluyla
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baglanirlar. Bazal hiicrelerin diger ayirt edici 6zellikleri koyu renkli oval ¢ekirdekleri

ve bitisik melanositlerden aktarilan melanin pigmentinin varligidir (Murphy, 1997).

Bazal tabaka, igerdigi mitotik olarak aktif hiicreler ile epidermisin digsa dogru
uzanan tabakalarmi olusturan hiicrelerin birincil kaynagidir. Fakat bazal hiicrelerin
timii bolinme potansiyeline sahip degildir (Lavker ve Sun, 1982; Jones, 1996).
Bazal tabakadaki epidermal kok hiicrelerin normal yasam dongiisii oldukg¢a uzundur.
Yaralanma durumlarinda kok hiicreler uyarilir ve hiicrelerin boliinme hizi artar.
Hiicrelerin bazal tabakadan kornifiye tabakaya gocii en az 14 giin siirer ve kornifiye
tabakadan epidermisin en dig katmanma gegis i¢cin 14 giin daha gereklidir (Chu,
2008).

4.7.2.2. Skuamoz Tabaka

Epidermiste bazal tabakanin iist kisminda bulunan 5-10 hiicre kalinliginda
olan katman skuamoz tabaka (stratum spinosum) olarak bilinir (Murphy, 1997).
Skuamoz tabaka, bulunduklar1 yere baglh olarak sekil, yap1 ve hiicre i¢i ozellikler
bakimindan farklilik gésteren hiicrelerden olusur. Hiicreler cildin ylizeyine dogru
itildiklerinde diizlesir ve lameller graniiller i¢erir (Chu, 2008). Lameller graniiller,
glikoproteinler, glikolipitler, fosfolipitler, serbest steroller ve lipazlar, proteazlar, asit
fosfatazlar ve glikozidazlar dahil bir dizi asit hidrolaz igeren zara bagl organellerdir.
Hidrolitik enzimlerin bollugu, lameller graniillerin bir tiir lizozom oldugunu gosterir.
Lameller graniiller primer aktivitesi graniiler tabaka ile kornifiye tabaka arasmdadir.
Ayrica skuamoz tabakanin iist kismindan stratum korneuma iletilmek i¢in hiicreler

arast bolgeye salgilanan lipit prekiirsiirleri lameller graniillerin aktivitesi ile

saglanmaktadir (Haake ve Hollbrook, 1999).

Skuamoz tabakadaki spinoz hiicrelerin arasinda kalan hiicreler arasi boslukta
bulunan desmozomlar araciligi ile hiicrelerin bir arada tutunmasi ve epidermisin
fiziksel streslere karsi dayaniklihigi saglanir. Spinoz hiicrelerin ¢ekirdegi etrafinda
dizilen keratin filamentleri desmozomlar ile hiicreler arasi bosluga baglanir (Murphy,

1997). Hiicre zarinin sitoplazmik tarafinda bulunan desmozomal plaklar, kalsiyumun
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diizenlenmesinde 6nemli olan alt1 polipeptitten olusur (Hennings ve Holbrook, 1983;
Fairley ve ark., 1991; Lin ve ark., 1997). Hiicre sinirlar1 boyunca dikensi goriintii
olusturan bu desmozomlar sebebiyle skuamoz tabakanin diger ismi spinoz tabaka
olarak kabul gérmiistiir (Chu, 2008).

Gap junction, epidermal hiicreler arasindaki baska bir baglanti tiirtidiir. Temel
olarak hiicreler arasi bir gozenek olusturan bu kavsaklar, hiicre metabolizmasmin,
biiylimesinin ve farklilagmasinin diizenlenmesinde hayati olan kimyasal sinyaller

yoluyla fizyolojik iletisime izin verirler (Caputo ve Peluchetti, 1977).

4.7.2.3. Graniiler Tabaka

Canli hiicrelere sahip epidermisin en yiizeysel tabakasi olan graniiler tabaka,
sitoplazmalarinda bol miktarda keratOHlyalin graniillerini tutan yassi hiicrelerden
olusur. Bu hiicreler keratinizasyonda gorev alan proteinlerin sentezlenmesi ve
modifikasyonundan sorumludur (Chu, 2008). Bu tabakanin kalinligi degiskendir.
Ornegin, kornifiye tabakanin ince oldugu bdlgelerde, graniiler tabaka kalinlig1 sadece
1 ila 3 hiicre tabakasi olabilirken, ellerin ve ayak tabanlarmin altinda grantiler tabaka
10 katmma c¢ikabilmektedir. Kornifiye tabakadaki keratin hiicre c¢ekirdeklerinin
grantiler tabaka icerisine hareketi olarak adlandirilan parakeratoz, graniiler tabakanin
¢ok ince oldugu veya olmadigi durumlarda gergeklesir ve bu durum psoriyazis ile

sonuglanir (Murphy, 1997).

Sekil ve biiylikliikleri diizensiz ve bazofilik olan keratOHlyalin graniilleri,
hem keratin filamentlerini bir arada tutan interfibriller matriksin hem de kornifiye
tabaka hiicrelerin i¢ astarinin olusumunda gereklidir. KeratOHlyalin graniillerinin
enzimatik etkisi, epidermiste "yumusak" keratin iiretimine ve keratin filamentlerinin
periyodik olarak kesilmesine yol acar. Buna karsilik, sa¢ ve tirnaklar keratOHlyalin
graniilleri icermez ve hiicre sitoplazmasini gegen tonofibril filamentleri, disiilfit
baglarnin birlesmesi nedeniyle sertleserek, bu yapilarda "sert" keratin {iretir

(Matoltsy, 1976; Schwarz, 1979).
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Bazal tabaka ve skuamoz tabakanin aksine lizozomal enzimler graniiler
tabakada yogun olarak bulunmaktadir. Bunun sebebi graniiler tabakanin
kreatinizasyon zonu olmasidir. Graniiler tabaka hiicreleri hiicresel organellerin
¢ozlinmesi ile terminal farklilasmaya ugrayarak kornifiye tabaka hiicrelerine

doniismeye hazirlanirlar (Chu, 2008).

4.7.2.4. Kornifiye Tabaka

Bu tabakada bulunan korneositler, epidermisi dis etkilere kars1 koruyan, su
kaybmi onleyen mekanik bir bariyer islevi gormektedir (Jackson ve ark., 1993).
Protein agisindan zengin ve lipit igerigi diisilk olan korneositler, hiicre dis1 lipit
matriksi ile devamlilik gosterir (Chu, 2008). Biiyiik, yassi, cokyiizli olan
korneositler, terminal farklilasma sirasinda c¢ekirdeklerini kaybettikleri igin, canli
olmadiklar1 kabul edilmektedir (Murphy, 1997; Chu, 2008). Korneositlerin fiziksel
ve biyokimyasal 6zellikleri, hiicrelerin disa dogru hareketi ile uyum géstermektedir.
Desmozomlar, hiicreler disa dogru ilerledikge, proteolitik bozulmaya maruz kalir ve
deskuamasyon sirasinda korneositlerin dokiilmesine katkida bulunurlar (Haake ve

Hollbrook, 1999).

4.7.3. Epidermal Proliferasyon ve Farklhilasmanin Diizenlenmesi

Stirekli olarak yenilenen bir doku olan epidermisin, hiicreler arasindaki
baglanti ve etkilesimleri diizenlenirken, hiicre sayisinin sabit tutulmasi
gerekmektedir. Keratinositlerin adhezyonu ve keratinositler arasi etkilesimler, bazal
tabaka ve altindaki dermis arasinda bulunan baglantilar, korneositlerin tiretimi i¢in
gerceklesen terminal farklilagsma islemi ve hiicrelerin disa dogru go¢ mekanizmasi

hayat boyunca siirmektedir (Haake ve Hollbrook, 1999).

Epidermal morfogenez ve farklilasmanmn saglanmasinda Kritik bir rol

oynayan dermis, postnatal yap1 ve fonksiyonun korunmasinda da gorev almaktadir.
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Dermis ve epidermisin baglant1 bolgesi ise deri eklerinin gelisimi i¢in anahtar rol

oynamaktadir.

Sabit bir epidermal kalinligin korunmasi apoptoz, programlanmis hiicre
Olimii gibi epidermal hiicrelerin kendine 06zgii Ozelliklerine baghdir. Bu ana
homeostatik mekanizmalar, hormonlari, biiylime faktorlerini ve sitokinleri iceren bir
dizi hiicresel sinyal molekiilii tarafindan diizenlenir. Deride apopotoz mekanizmasi
ile mutasyona ugramis, viral enfeksiyondan etkilenmis veya baska bir sekilde hasar
gormiis hiicrelere kars1 savunma igin Onemlidir. Keratinositlerin terminal
farklilagsmasi, koruyucu korneositlere doniismesi igin gelisen bir apoptoz tiiriidiir
(Haake ve Hollbrook, 1999). Sabit epidermal kalinligi koruyan dinamik dengenin
bozulmasi, psoriyazis gibi durumlarla sonuglanabilirken, apoptozun diizensizligi

genellikle deri tiimorlerinde goriiliir (Kerr ve ark., 1972).

4.7.4. Dermal-epidermal Birlesim

Epidermis ve dermis birlesim ylizeyi, hiicre ve sivi degisimini saglayan ve iki
tabakay1 bir arada tutan gézenekli bir bazal lamina tarafindan olusturulur (James ve
ark., 2006). Bazal keratinositler, dermal-epidermal birlesimin en Onemli
bilesenleridir; dermal fibroblastlar ise bu bolgede daha az oranda bulunur (Gayraud
ve ark., 1997).

Bazal lamina, esas olarak tip IV kollajen, baglayici fibriller ve dermal mikro-
lifleri igeren epidermisin bazal hiicreleri tarafindan sentezlenen bir tabakadir. Bu
tabaka, lamina lucida ve lamina densa olarak bilinen bir bolgeyi icerir (Wheelock ve
Jensen, 1992; Aumailley ve Krieg, 1996; Masunaga ve ark., 1996; Lin ve ark., 1997).
Bazal hiicrelerin plazma membranlari, bazal laminaya, gerilme veya kayma
kuvvetlerini epitel yoluyla dagitan hemidesmozomlar ile baglanir. Dermal-epidermal
birlesim yeri, epidermis i¢in destek gorevi goriir, hiicre polaritesini ve biiyiime
yoniinii belirler, bazal hiicrelerde hiicre iskeletinin organizasyonunu ydnlendirir,
gelisim sinyalleri saglar ve katmanlar arasinda yar1 gegirgen bir bariyer gorevi goriir

(Stepp ve ark., 1990).
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4.7.5. Dermis

Fibroz filamentdz ve amorf bag doku barindiran dermis; damar ve sinir aglari,
cilt ekleri, fibroblastlar, makrofajlar ve mast hiicreleri tarafindan uyarilmaktadir.
Lenfositler, plazma hiicreleri ve 16kositler dahil olmak tizere kanla taginan hiicreler,
cesitli uyaranlara cevap olarak dermise girebilir. Dermis derinin esnekligini,
elastikiyetini ve gerilme direncini saglar. Viicudu mekanik yaralanmalardan korur, su
tutar, 1s1l diizenlemeye yardimci olur ve duyusal uyaran reseptorlerini igerir. Dermis,
epidermis ile etkilesime girerek, dermal-epidermal bileske ve epidermal eklerin
gelisiminde igbirligi yaparak, her iki dokunun da 6zelliklerinin korunmasini saglar.
Benzer sekilde yara iyilesmesinde de dermis ve epidermis birlikte ¢aligir. Dermiste
bulunan kollajen ve elastik bag dokusu normal deride, patolojik siireglerde ve dis

uyaranlara cevap olarak derinin turnover ve tamirine katkida bulunur (Chu, 2008).

Dermis, yapisinda bulunan sinir dokusu hari¢ mezodermden koken alir.
Dermisin ana bileseni, insan cildinde genetik olarak en az 15 farkli ¢esidi bulunan
lifli bir protein ailesi olan kollajendir. Kollajen dermisin temel bilesenidir. Spesifik
olarak, tip I ve tip Il kollajen bolca bulunur. Elastik lifler ayrica dermis iginde
onemli bir yapisal rol oynar. Elastik lifler, elastin ve fibrilin mikro liflerinden olusur.
Kollajenin aksine, elastinin biyokimyasal konfigiirasyonu liflerin kaymasini,

gerilmesini ve geri ¢ekilmesini saglar (Brown ve Krishnamurthy, 2020).

Dermis iki katmana ayrilir: papiller dermis ve retikiiler dermis. Papiller
dermis, epidermise derinlemesine uzanan yiizeyel tabakadir ve oldukga vaskiiler olan
gevsek bag dokusundan olusur. Retikiiler katman, dermisin kiitlesini olusturan kalin
bir yogun bag dokusundan olusan derin katmandir. Retikiiler dermis kalin elastik
lifler igerir. iki alt tip elastik lif dnemlidir: elaunin ve oksitalan lifleri. Elaunin lifleri,
papiller ve retikiiler dermisin birlesme yerinin yakininda bulunan yatay olarak
diizenlenmis elastik liflerdir. Oksitalan lifleri, papiller dermiste bulunan dik elastik
liflerdir (Brown ve Krishnamurthy, 2020).

Dermis kan damarlarmi, sinir uglarini, sa¢ koklerini ve bezleri barmdirir.

Dermisin bag dokusu i¢inde, fibroblastlar, makrofajlar, adipositler, mast hiicreleri,
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Schwann hiicreleri ve kok hiicreler dahil olmak {izere bircok hiicre tipi
bulunmaktadir. Fibroblastlar dermisin ana hiicresidir. Mast hiicreleri tipik olarak

dermal kilcal damarlarda bulunur (Brown ve Krishnamurthy, 2020).

4.7.6. Deri Ekleri

Epidermis, embriyonik gelisim sirasinda ektodermden koken alir. Ektoderm
hiicreleri dermis yoniinde asagi dogru biiylir ve sa¢ koklerini, tirnaklari, ter ve yag

bezlerini olusturur. Bu yapilar, cilt ekleri olarak adlandirilirlar (Brahs, 2019).

4.8. Deri Hastaliklan

Eriskinlerde goriilen deri hastaliklari tipleri ile ¢ocuklarda goriilenler arasinda
farkliliklar mevcuttur. Asagida, ¢ocuk dermatoloji kliniginde siklikla goriilen deri

hastaliklar1 hakkinda genel bilgiler verilmektedir.

4.8.1. Dermatit

"Dermatit” ve "egzama" terimleri sik sik birbirlerinin yerine kullanilir.
"Egzama" terimi tek basmna kullanildiginda, genellikle atopik dermatit (atopik
egzama) anlamina gelir. "Dermatit" terimi, birka¢ farkli cilt hastaligini tanimlamak
icin tipik olarak niteleyicilerle (6rnegin, "kontakt dermatit") kullanilir. Egzamat6z
terimi sadece eritemin disinda kabuklanma pullanma ve ser6z sivi ¢ikisini da ifade

eder.

Egzamatoz dermatozlar yaygindir, farkli popiilasyonlarda ve etnik gruplarda

dermatolojik hastaliklarin yaklagik yiizde 10 ila 30'unu olusturur. Baz1 egzamatdz
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dermatit tipleri baz1 yas gruplarinda daha sik gériiliir. Ornek olarak, atopik dermatit,

cocuklarda yetigkinlerden ¢ok daha yaygindir (Banner ve ark.,2017).

4.8.1.1. Atopik Dermatit

Atopik dermatit (AD; atopik egzama, egzama), atopik hastaliklar1 olan
ailelerde (atopik dermatit, brongiyal astim ve / veya alerjik rino-konjonktivit) sik
goriilen enflamatuvar, piiritik, kronik tekrarlayan bir cilt hastaligidir. AD dermis ve
epidermiste karakteristik klinik (kasinti, eritem, papiil, seropapiil, vezikiil, skuam,
kabuk, likenifikasyon) ve dermapatolojik (spongiozis, akantozis, hiper ve
parakeratoz, lenfositik infiltrasyon ve ekzositoz, eozinofili) bulgular gosteren,
bulasici olmayan enflamatuvar bir hastaliktir. Prevalansi %2 ila %5 olan AD
(cocuklarda ve geng yetiskinlerde% 15 civarinda), en sik goriilen cilt hastaliklarindan
biridir. Cesitlilik gosteren etiyolojik faktorler sebebiyle, hastaligi tanimlamak icin
kullannma giren veya girmeyen farkli isimler {iretilmesine sebep olmustur:
“norodermatit”, “ndrodermitis” ve “endojen egzama” giincel terimlerden sadece
birkagidir. Atopi bu hastalarda ¢arpici bir sekilde rastlanan bir bulgudur (Hanifin ve
Rajka, 1980). AD, deri ve mukozada ¢evresel etmenler sebebiyle gelisen ve
immiinoglobulin E diizeyinde artis gozlenen, ailesel bir hastalik olarak
tanimlanabilir. Son yillarda, IgE iiretimi ile smirli yeni bir atopi tanim1 6nerilmistir:
“diisiik dozda alerjenlere (¢ogunlukla protein) kars1 IgE {iretimine sebep olup astim,
rinokonjonktivit veya egzama/dermatit gibi tipik semptomlarin gelistigi bireysel ve

ailesel yatkinlik” (Johansson ve ark., 2004).

Genetik altyapis1 oldugu diisiiniilen atopik hastaliklarin %80’inin monozigot
ikizlerde, %30’unun da dizigot ikizlerde goriildiigii bildirilmistir (Schultz-Larsen,
1985). Atopik dermatit i¢cin tanimlanmis genetik polimorfizmler, atopik
inflamasyonun  farkli  kromozomlardaki mediatorlerini  igermektedir. Bu
polimorfizmlerin bir kismmin solunumsal atopi ile iliskili oldugu diisliniilmektedir.

Bugiine kadar en yiiksek oranda iliski filagrin gen mutasyonlari ile kurulmustur.
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Yasamin ilk aylarinda, “konak™ olarak bilinen kafa derisinde sarimsi bir
deskuamasyon olarak izlenen durum, AD'nin bir goriintiisii olabilir. Deskuamasyon
daha sonra yiize, kol ve bacaklarm ekstensor yiizeylerine yayilabilir. Ilerleyen
asamada, transepidermal su kaybinin sebep oldugu cilt bariyeri disfonksiyonu sonucu
gelisen cilt kurulugu ve fleksural yiizeylere, boyun ve ellere de yayilan egzama
goriintiisii gelisir. Alevlenmeler, siklikla goriiniir cilt lezyonlar1 olmadan artan kasinti

olarak baglar. Bunu eritem, papiiller ve infiltrasyon izler.

Akut AD lezyonlarinin histopatolojisi, epidermal hiperplazi, bazen vezikiil
olusumuna yol acan spongiozis, dermisin iist tabakalarinda belirgin bir enflamatuvar
infiltrat (lenfosit, histiyosit, mast hiicresi, eozinofiller) olusumu ve lenfositlerin
epidermise yayilimi ile karakterizedir. Kronik AD lezyonlarinda hiper ve
parakeratoz, diizensiz epidermal hiperplazi, derinin yiizeyel tabakasinda orta
derecede lenfosit infiltrati, histiyositler ve az sayida eozinofiller ve yogun mast
hiicresi gozlenir. Ayrica, papiller dermisin kalinlasmasi ile birlikte endotelyal
hiperplazi ve bazal membran kalinlagmasmi igeren veniiler degisiklikler de

izlenebilir (Mihm ve ark., 1976).

Bu 6zellikler AD igin spesifik olmadigindan rutin histoloji AD'yi teshis etmek
icin kullanigh bir ara¢ degildir. Spesifik tanisal laboratuvar verilerinin yoklugunda,
teshis klinik verilere dayanarak, ¢cogunlukla atopinin kutan6éz bulgular1 kullanilarak
gerceklestirilir (Hanifin ve Rajka, 1980; Ring ve ark., 2006). Hanifin ve Rajka atopik
dermatit tanisinda kullanilmak {lizere 4 major ve 21 mindr kriter belirlemislerdir.
Hanifin ve Rajka kriterleri 1980 yilindan beri tanida yaygin olarak kullanilmaktadir.
Buna gore major 4 kriterden 3 tanesi ve 3 mindr kriteri olan hastalarda atopik

dermatit tanis1 konur.
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Major Kriterler

Kasintu
Ailede atopi oykiisii
Tipik morfoloji ve dagilim
Infantlarda yiiz, extensor bélge tutulumu
Eriskinde flexor bélgede likenifikasyon
Kronik yineleyen dermatit

Minor Kriterler

Kserozis Infraorbital Dennie Morgan cizgisi
Kutanoz infeksiyonlara duyarhlik Periorbital koyulasma

El ve ayaklarin nonspesifik dermatiti Keratokonus

Iktiyozis Anterior subkapsiiler katarakt
Palmar hiperlinearite Yineleyen konjonktivit

Keratozis pilaris Fasiyal eritem ve solgunluk
Serum IgE diizeyinde yiikselme Perifollikiiler tutulum

Pitriasis alba Besin hipersensitivitesi

Meme basi ekzemasi Beyaz dermografizm

Erken baslangi¢ yasi Lipit ¢oziicii ve yiin intolerans:
Keilitis Cevresel veya emosyonel faktorlerin hastalun gidisinin etkilemesi

Deri testlerine pozitif erken tip alerji yamiti

Sekil 2: Hanifin Rajka atopik dermatit tan1 kriterleri

4.8.1.2. Seboreik dermatit

Seboreik dermatit, bebeklerde ve yetiskinlerde ortaya ¢ikan, kronik,
tekrarlayan ve genellikle hafif seyreden bir dermatit seklidir. Hastaligin siddeti, kafa
derisinin asemptomatik minimal pullanmasindan (kepek), yaygm tutuluma kadar
degisebilir. Seboreik dermatit, insan immiin yetmezlik viriisii (HIV) enfeksiyonu,
Parkinson hastalig1, ¢esitli ndrolojik hastaliklar ve noroleptik ila¢ kullanimi ile iliskili
olmasina ragmen, etkilenen bireyler genellikle sagliklidir. Bebeklerde, kafa derisinin

seboreik dermatiti genellikle "konak" olarak adlandirilir.

Seberoik dermatit 2 ay ile 12 ay arasindaki bebeklerde ya da daha sonra
ergenlik donemi ile yetiskinlikte ortaya cikabilmektedir. Bu sebeple prevelansi
hastaligin ortaya ¢ikma yasina gore farklilik gostermektedir. Klinik olarak anlamli
seboreik dermatit prevalansi yaklasik yiizde 3' tiir. En yiiksek prevelans hayatin 3. ve
4. dekatlarinda goriiliir (Johnson, 1978). Ancak hafif vakalar dahil edildiginde
gercek prevalans muhtemelen daha yiiksektir. Erkekler kadinlardan daha sik

etkilenir.

Seboreik dermatit yliksek miktarda yag bezinin bulundugu burnun lateral

taraflar1 ve nazolabial sulkus, kaslar ve glabella, retroaurikiiler bolge ve kafa
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derisinde, smnirlar1 belirgin eritematdz plaklar ve sarimsi pullarla karakterize bir
hastaliktir. Gogiis, sirtin iist tarafi ve aksillada nadiren goriilebilir. Sag derisinin
kepeklenmesi minimal inflamasyonla birlikte ortaya ¢ikan seboreik dermatitin bir
tirtidiir (Borda ve ark., 2015).

Seboreik dermatitin nedeni bilinmemektedir. Seboreik dermatit, yag
bezlerinin bir hastaligi degildir ve seboreik dermatitli hastalarda sebum atilim orani
artmamustir (Burton ve Pye, 1983). Ancak ¢ok sayida yag bezinin ve biiyiik yag
bezlerinin bulundugu bolgeler seboreik dermatitin goriildigli bolgelerdir. Seboreik
dermatitin infant formu hayatin ilk yilinda goriilir. Bu donem adrenal glandlardan
androjen iretiminin oldugu ve ayni zamanda maternal adrojenin transplasental

tasiniminin oldugu donemdir. Bebegin yag bezi gelisimi bu yolla uyarilir.

Sebasoz bezler, Malassezia cinsi bir mantarin biiylimesi i¢in uygun bir ortam
yaratarak seboreik dermatit patogenezinde rol oynar. Seboreik dermatitin en etkili
tedavisinin gili¢lii antifungal aktiviteye sahip ilaglarla yapilabilmesi, dolayli olarak
seboreik dermatitte Malassezia tipi mantarlarin roliinii kanitlamaktadir (Paulino,
2017).

Seboreik dermatit, on yillarca siirebilen kronik, tekrarlayan bir hastaliktir.
Kuru ve soguk kis aylarinda ve stres etkisiyle kotiilesmeye meyillidir. Yaz aylarinda

iyilesme egilimindedir (Tegner, 1983).

Seboreik dermatit tanis1 genellikle klinik olarak lezyonlarin gériiniimiine ve
konumuna gore yapilir. Biyopsi rutin olarak gerekli degildir, ancak tani kesin

olmadig1 zaman endikedir.

4.8.2. Epidermolizis Biilloza

Epidermolizis biilloza (EB) ciltte mindr travmayi takiben goriilen biilloz,
eroziv ve iyilesmeyen iilserler ile karakterize nadir genetik bir hastaliktir. Hastalik
epidermis veya bazal membranda (dermopidermal bileske) bulunan proteinleri

kodlayan yaklasik 20 gende goriilen mutasyonlar sonucu gelisir. Fenotipik veya
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genotipik olarak 30’un {izerinde farkli antite igerir. Hastalarin biiylik bir
cogunlugunda bulgular dogumda veya dogumdan kisa bir siire sonra ortaya ¢ikarken,
hafif formlar c¢ocukluk donemine veya erken eriskin doneme kadar bulgu
vermeyebilir. Junctional ve distrofik tipler gibi siddetli EB formlarmma belirgin
morbitideye yol acan deri disi komplikasyonlar eslik edebilir. 1962°de Pearson
elektron mikroskopik yontemlere dayanarak EB’yi {i¢ biiyiik fenotipik gruba
ayirmistir. Bunlar sirasiyla EB simpleks (EBS), EB junctional (JEB), distrofik EB
(DEB)’dir. Daha sonra 2007°de yapilan toplantida fikir birligine varilarak yeni
siniflama yapilmis ve EB dort ana gruba ayrilmistir (Karaduman, 2011).

Epidermolizis biilloza simpleks: Bati iilkelerindeki biitiin EB vakalarinin
yiizde 75 ila 85'ini olusturan en yaygin EB tipidir (Abu Sa’d ve ark., 2006).
Vakalarin ¢ogunda, EBS'ye keratin genlerindeki mutasyonlar neden olur. Bu da bazal
keratinosit seviyesinde boliinme diizlemi olugsmasina neden olur (Has ve ark., 2012).
EBS hemen hemen her zaman otozomal dominant olarak kalitilir, ancak nadir
otozomal resesif formlar bildirilmistir (Abu Sa’d ve ark., 2006). EBS'ye, temel
olarak bazal keratinositlerde eksprese edilen keratinleri kodlayan KRT5 ve KRT14

genlerinde negatif anlamsiz mutasyonlar neden olmaktadir (Lane ve McLane, 2004).

Epidermolizis biilloza junctional: JEB ¢ogunlukla laminin-332 genlerindeki
otozomal resesif mutasyonlardan kaynaklanir. Bu da bazal membranda yer alan
lamina lucida ve lamina densanin iist kisimlarinda yer alan filamentlerin yapisal

bozulmasma neden olur (Fine ve ark., 2014).

Epidermolizis biillozada gelisimsel mine defektleri goériilmektedir. (Nielson
ve Sjolund, 1985; Pearson, 1988; Wright ve ark., 1991; Wright, 1995). Ancak
epidermolizis biilloza junctional hastalarmm %?100' inde mine defekti gorildiigi
bildirilmigtir. Simpleks ve distrofik tiplerdeki mine defekti prevalansinin kontrol

popiilasyonuna benzer oldugunu bildirmistir (Kirkham, 2000).

Generalize siddetli junctional epidermolizis biilloza hastalarmin dogumu
sirasinda siklikla genis biiller goriiliir ve bu durum hastanin 6liimii ile sonuglanabilir.
Hastalarda tekrarlayan doku travmasini takiben parmaklar arasinda skarlar, atrofik

skarlar, kontraktiir ve milia olusabilir. Biiller ve erozyonlar, konjonktival, oral,
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gastrointestinal, solunumsal ve genitoliriner mukozalarin dahil oldugu skuamoz
epitel iceren dokularda meydana gelebilir. Mukozal lezyonlarin iyilesmesinden
kaynaklanan obstriiksiiyonlar morbidite ve mortalite ile iligkilidir. Generalize siddetli
JEB'si olan ¢ocuklar arasinda 6liim riskinin, 1 yasinda yaklasik yiizde 45 ve 15
yaginda yiizde 60 oldugu tahmin edilmektedir (Fine, 2008).

Junctional epidermolizis biillozanin generalize olmayan tipi, daha hafif seyir

gosterir ve hastalarin yasami yetiskinlige kadar siirer (Hashimato ve Schnyder,
1976).

Epidermolizis biilloza distrofika: DEB, tip VIl kollajen alfa-1 zincirini
kodlayan COL7A1 genindeki mutasyonlardan kaynaklanir. Kolajen VII, epidermal
bazal membran zonunun lamina densasinin altinda yer alan baglayici fibrillerinin ana

bilesenidir. DEB otozomal dominant veya resesif olabilir (Varki ve ark., 2007).

DEB'nin klinik 6zellikleri deri frajilitesi, biil olusumu, skar olusumu, tirnak
deformiteleri ve milia olusumudur. Kollajen VII ayn1 zamanda yemek borusunun iist

ticte birlik kisminda da bulundugu i¢in, bu bdlgede biiller olusabilir.

DEB'nin fenotipik spektrumu, hastalarin sadece distrofik ayak tirnaklarina
sahip oldugu hafif formdan, el ve ayak parmaklarinin flizyonuna yol agan generalize

biil ve skarlarin goriildiigii siddetli forma kadar degiskenlik gosterir.

Kindler Sendromu: Kindler sendromu (KS), biil olusumu, 1s1ga duyarlilik,
progresif poikiloderma (cilt atrofisi, telanjiektazi ve dispigmentasyonun bir
kombinasyonu) ve genis cilt atrofisi ile karakterize otozomal resesif epidermolizis
biilloza tipidir. KS, FERMT1 genindeki fonksiyon kaybi mutasyonlarindan
kaynaklanir. Deride bazal membran keratinositlerinde, periodontal dokularda ve
kolonda eksprese edilen fokal adhezyon proteinini (Fermitin ailesi homolog 1
proteini / FFHI1) sifreleyen FERMT1 geni, kindlin-1 olarak da adlandirilir (Lai-
Cheong ve McGrath, 2010).
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4.8.3. Psoriyazis

Psoriyazis smirlar1 belirgin eritematdz plaklar ile karakterize, sistemik
immiinite ile iliskili bir hastaliktir. Hem ¢ocuklukta hem yetiskinlikte ortaya
cikabilir. Kronik plak psoriyazisi, ¢cocuklarda psoriyazisin en sik goriilen klinik
seklidir; guttat, pistiiler ve eritrodermik psoriyazis hastaligin diger formlaridir.
Cocuklarda yetiskinlerden daha yaygin goriilen plak psoriyazis hastaliginda,
plaklarin viicutta dagilimlary, yiiz, kafa derisi ve derinin katlant1 blgelerindedir. Tki
yasindan kiigiik ¢cocuklarda goriilen psoriyatik diaper dokiintii, bebeklerde ve kiigiik

cocuklarda psoriyazisin ilk belirtisi olabilir.

Genel niifusun %1-2’sini etkileyen psoriyazis, ¢ocukluk ¢agi dermatozlarinin
da %4’lnii olusturmaktadir. Erigskin psoriyazis hastalarmin yaklasik %30’u ise
hastaliklarinm 20 yasindan &nce basladigini bildirmislerdir. Ulkemizde yapilan
epidemiyolojik calismalarda psoriyazis oram1 %2,5-3,8 arasinda degismektedir

(Ozden, 2011).

Cevresel ve genetik faktorler hastalik i¢in risk olusturmaktadir. Cilt travmasi
(Koebner fenomeni), enfeksiyonlar (streptokok, stafilokok wve varisella zoster
enfeksiyonlar1), Kawasaki hastaligi, bazi ilaglar ve psikolojik ve fiziksel stres gibi
pek ¢ok cevresel faktor psoriyazisi tetikleyebilir veya siddetlendirebilir. Ailede
psoriyazis Oykiisti yaygin bir risk faktoridiir (Shah, 2013). Aile 6ykiisii olmayan bir
cocukta psoriyazis gelisme riski %1 ile 4 arasinda iken, bir ebeveyninde psoriyazis
varsa risk %10’a, her iki ebeveyninde varsa %50’ye ylikselmektedir. Soyagaci ve
ikiz calismalarinda saptanan bulgular, psdriyazisin genetik bir zeminde gelistigini,
hastaligin seyri, baslangi¢c yasi, klinik tipi ve siddeti gibi klinik bulgularin genetik
etkilerle diizenlendigini diisiindiirmektedir (Grjibowski ve ark., 2007).

Psoriyazis patogenezinde, aktive T hiicreler ve dendritik hiicreler anahtar rol
oynar. Bu hiicrelerden salman tiimor nekrozis faktor-a (TNF-o) ve interferon-y (IFN-
vy) gibi inflamatuar sitokinlerin psoriyatik plakta yiiksek oranda bulundugu

saptanmigtir. TNF’nin stimulasyonu sonucu sekresyonu artan ¢esitli interlokin (I1L-1,
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IL-6, IL-8) ve sitokinler dokuda vazodilatasyon, yeni damar olusumu ve keratinosit

proliferasyonu gibi etkilere sahiptir (Harper ve ark., 2009).

4.8.4. Tktiyozis

Keratinizasyon bozukluklar1 veya kornifikasyon bozukluklari olarak da
adlandirilan iktiyozlar, deride farkli siddetlerde yaygin pullanmaya sebep olan bir
hastalik grubudur. Iktiyozlarin bilyiik cogunlugu kalitsaldir, ancak edinilmis formlar
malignite, otoimmiin veya bulasic1 hastalik ve beslenme yetersizligi gibi durumlarda
goriilebilmektedir. iktiyozise sebep olan 50 den fazla mutasyon tanimlanabilmistir.
DNA onarmmi, cilt bariyeri homeostazisinin gerceklesmesi gibi hiicresel
fonksiyonlarda yer alan yapisal proteinleri veya enzimleri kodlayan 50'den fazla
gende goriilen mutasyonlarm, iktiyozise neden oldugunun bulunmasi, hastaligin
patofizyolojisinin ve molekiiler temelinin anlagilmasmi saglamistir (Oji ve ark.,
2009). Hiicrelerde gelisen degisimler sonucu epidermiste epidermal hiperplazi,
stratum korneumun kalinlagsmasi ve anormal deskuamasyon goriiliir (Schmuth ve

ark., 2007).

Iktiyozis vulgaris ve X'e bagl iktiyoz, en sik goriilen iktiyoz tipleri olup, 250
dogumda 1 goriildiigii tahmin edilmektedir (Wells ve Kerr, 1966). Otozomal resesif
konjenital iktiyozlar (lameller iktiyoz, konjenital iktiyoziform eritroderma ve
harlequin iktiyoz) nadirdir. Insidanslarinin 200.000 dogumda 1 oldugu tahmin
edilmektedir (Bale ve Richard, 1993).

Iktiyozis vulgaris kalitsal iktiyozun en yaygin seklidir. Filagrin genindeki
(FLG) fonksiyon kaybi mutasyonlari hastaliga neden olur (Thyssen ve ark., 2013).
Histolojik olarak, iktiyozis vulgaris, keratOHlyalin graniillerinin azalmasi veya
graniiler tabakanin yok olmasi ile karakterizedir. Abdomende ve ekstremitelerin
ekstansor ylizeylerinde belirgin, rengi beyazdan griye degisen pullanma seklinde
klinik goriintii gozlemlenir. Siddeti mevsimsel degisimden belirgin bir sekilde

etkilenir. Hastalik yiiksek nemli sicak ve giinesli havalarda diizelirken, kuru ve soguk
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havalarda kétiilesir. Iktiyozis vulgarisde astim, alerji ve atopik dermatitte oldugu gibi

atopi riskinde artig goriiliir (Sandilands ve ark., 2007).

X’e bagl iktiyoz x’e bagl resesif gecisli oldugu i¢in kadinlar tastyici, hasta
olanlar erkek ¢ocuklardir. X’e bagh iktiyozise STS genindeki mutasyonlar neden
olur. Hastalarda neonatal donemde deride generalize pullanma ve soyulma goriintiisii

olusur (Fernandes ve ark., 2010).

4.8.5. Lokalize Skleroderma (Morphea)

Skleroderma terimi, kalinlasmis, sertlesmis cildi (Yunanca “scleros™)

tanimlamak i¢in kullanilir (Allanore ve ark., 2015).

Yasamin herhangi bir asamasinda ortaya ¢ikabilen sklorederma hastaliginin
cocukluk caginda goriilen formu, yetiskinlikte ortaya g¢ikan formundan farklilik
gostermektedir (Denton ve Derrett, 2009).

Cocukluk cag1 sklerodermasinin en sik goriilen sekli, temelde deri, fasya, kas
ve kemigi tutan lokalize sklerodermadir (LSc) (Denton ve Derrett, 2009). Juvenil
sistemik skleroz (JSSc), viseral organlarin anormallikleri ile birlikte cildin
sertlesmesiyle karakterize, kronik, coklu sistem tutulumu olan bir bag dokusu
bozuklugudur. LSc sadece nadiren sistemik hastaliklarla iliskilidir (Rossi ve ark.,

1985).

LSc, kutanéz ve ekstrakutandz tutulum paternine bagli olarak sistemik
sklerozdan (SSc) ayrilir. LSc'de, tipik olarak deri ile beraber altta bulunan kas
ve/veya kemik yapilarin bir kismi (nadiren sinir sistemi tutulumu) hastaliktan

etkilenir ancak SSc’ye 6zgii olan i¢ organ tutulumu goriilmemektedir.

Nadir ve kadinlarda daha sik goriilen hastaligin insidans1 yiiz binde 0,4 ile 2,7
arasindadir (Murray ve Laxer, 2002). Lineer skleroderma, ¢ocukluk ¢aginda LSc'nin
en sik goriilen seklidir. “En coup de sabr” terimi temporapariyetal bolgedeki kilig

yarasina benzeyen keskin sinirh lineer skleroderma lezyonlar: i¢in kullanilir. Su ana
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kadar literatiirde 6 yenidoganda bu lezyonlara rastlandigi bildirilmistir (Zulian ve
ark., 2006).

LScnin etiyolojisi ve patogenezi bilinmemektedir. Ilaglar, toksinler, lokal
travma ve enfeksiyon dahil ¢ok sayida etiyolojik ajan, LSc'nin olasi nedenleri olarak
Onerilmigtir. Ancak, bunlarin higbiri ile kesin bir baglant1 kurulamamustir.
Fibroblastlarin anormal fonksiyon gostermesi ve otoimmiiniteye yol agan immiin

fonksiyon bozuklugu hastaligin patolojisini agiklamak i¢in donerilmistir.

Lineer sklerodermada fibrotik lezyon lineer bantlar olarak goriiniir.
Ekstremiteler, yiizden daha sik etkilenir. Fibrotik bandin oryantasyonu genellikle

govde iizerinde ¢apraz ve ekstremitelerde uzunlamasimadir.

LSc tamis1 klinik olarak, genellikle lezyonlarin karakteristik fiziksel
goriiniimii ile konulur (Constantin ve ark., 2018). LSc tanis1 laboratuvar testlerine
bagli degildir. Tam kan sayimi, kan biyokimyasi ve idrar tahlili gibi rutin ¢aligmalar

normaldir.

4.8.6. Kseroderma pigmentosum (XP)

Kseroderma pigmentosum (XP) DNA onarmmi bozuklugu sebebiyle
ultraviyole radyasyona (UVR) kars1 duyarliligin artisiyla erken donemde
pigmentasyon degisiklikleri ve deri ve mukoza kanserleri (bazi hastalarda ilerleyici
norodejenerasyon) ile karakterize nadir goriilen, otozomal resesif bir hastaliktir. XP,
ilk olarak 1874 yilinda, XP'li dort hastasinin kuru ya da kserotik cilt kalitesine atifta
bulunan "kseroderma" terimini kullanan dermatolog Moritz Kaposi tarafindan

tanimlanmistir (DiGiovanna ve Kraemer, 2012).

Kseroderma pigmentosum (XP) goriilme sikligi iilkeler arasinda Onemli
Olgtide degismektedir ancak erkekleri ve kadinlar1 esit oranda etkiler. Retrospektif
calismalara dayanarak, hastaligin insidansi Amerika Birlesik Devletleri ve Bati

Avrupa'da milyon canli dogumda bir olarak tahmin edilirken; Libya'da milyonda 15
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ile 20, Japonya'da milyonda 10 ile 50'ye varan oranlarda artis gostermistir (Kleijer ve
ark., 2008).

XP'li hastalarda intraoral kanser insidansimin genel popiilasyona gére 3000 ila
10.000 kat daha yiiksek oldugu tahmin edilmektedir (Shah, 2001). En yaygin yerler,
dilin ucu ve dorsalidir. XP hastalarinda damak ve dis eti karsinomu XP olmayan
hastalardan daha sik goriiliir. XP hastalarinda bildirilen diger oral tiimorler arasinda

anjiyosarkom, fibrosarkom ve piyojenik graniiloma vardir (Chidzonga ve ark., 2009).

Norodejenerasyon gozlenen XP hastalarinda 6ncelikli 6liim nedeni metastatik
cilt kanserleridir. Norodejenerasyonu olmayan hastalarda yasam siiresi ortalama 37
y1l olmasina ragmen norodejenerasyon gelisen hastalarda ortalama o6liim yasmin 29

oldugu bildirilmistir (Bradford ve ark., 2011).

4.8.7. Melanositik Neviis

Melanositik neviis, "neviis hiicresi" olarak bilinen bir tiir melanositin iyi
huylu proliferasyonlaridir. Epidermisin bazal tabakasinda bulunan siradan

melanositler ve nevis hicreleri arasindaki iki ana fark bulunmaktadir:

- Neviis hiicreleri epidermisin alt tabakalarinda ya da dermiste kiimeler halinde
bulunurken, epidermal melanositler kiimelenmez ve epidermiste daginik
halde bulunurlar.

- Neviis hiicrelerinin (mavi nevi digsinda) dendritik siirecleri yoktur.

Hem melanositler hem de neviis hiicreleri, melanin pigmenti iretebilir.
Melanositik neviler konjenital veya kazanilmis olabilir. Sonradan kazanilmis neviler
normal veya atipik olarak siniflandirilabilir. Ayrica halo nevi, mavi nevi ve Spitz

nevi de dahil olmak iizere cesitli siniflamalar yapilmaktadir (Bauer ve Garbe, 2003).
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Tablo 15: Melanositik neviislarin siniflamasi

Melanositik neviislarm siniflamasi

1.junctional
Edinsel melanositik neviis 2.birlesik

3.dermal
Kongenital melanositik neviis

1.halo neviis

2.spitz neviis
Diger tipler .
3.mavi neviis

4 atipik melanositik neviis

e Edinsel melanositik neviis:

Edinsel melanositik neviisler bulunduklar1 yere gore 3 gruba ayrilmaktadir:
dermo-epidermal bileskede bulunanlar junctional, dermiste bulunanlar intradermal,
hem junctional, hem de dermal 06zelliklerin ikisini birden igeriyorsa birlesik

(kompound) neviis olarak bilinmektedirler (Elder ve ark., 2005).

En 6nemli etiyolojik faktor giines 15181 maruziyetidir ancak genetik faktorler
ve hormonlar neviis olusumuna katkida bulunmaktadir. Pubertede ve Ozellikle
gebelik  doneminde neviislerin  artmasi hormonlarin  roliinli  gdstermektedir.
Kemoterapi alan bazi  ¢ocuklarda neviislerin  artmasi, etiyolojilerinde
immunsiipresyonun da rol oynadigini diisiindiirmektedir. Koyu tenli bireylerde neviis

sayis1 agik tenli olanlara gore daha az goriilmektedir (Burgdorf ve ark., 2009).

Edinsel melanositik neviis, ¢ogunlukla yasam boyunca iyi huylu kalir ve takip
edilmesi gerekliligi disinda tedaviye gereksinim duyulmaz. Fakat ¢ok sayida edinsel
melanositik neviis olmasi melanom riskini arttirir ve bu hastalara periyodik total

viicut cilt muayeneleri ve glinesten korunma konusunda danismanlik yapilmalidir.
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e Konjenital melanositik neviis:

Konjenital melanositik neviis (CMN) klasik olarak dogumda veya yasamin
ilk birka¢ aymmda mevcut olan melanositik neviis olarak tanimlanmaktadir.
Yenidoganlarin yiizde 1 ile 3'liniin, CMN tanisi ile klinik olarak uyumlu pigmente
lezyonlara sahip oldugu bildirilmistir (Orlow ve ark., 2015). Biiyiikk veya dev CMN,
yaklasik 20.000 dogumdan birinde goriiliir (Dulon ve ark., 2002).

Edinsel melanositik nevinin aksine, CMN, dermis ve deri alt1 dokularda
derinlere uzanma egilimindedir (Mark ve ark., 1973). CMN'deki melanositler daha
cok norovaskiiler ve adneksiyal yapilar boyunca (6rn., sag¢ folikiilleri, yag bezleri,

ekrin kanallar) veya bu yapilarin iginde izlenir.

CMN derinin herhangi bir yerinde goriilebilen, genellikle kiiciik veya orta
biiytiikliikte, soliter yapilardir. CMN'nin sinirlar1 diizensizdir ve rengi bronzdan

siyaha kadar degismektedir. Iginde kil olabilir.

Orta biiytikliikte, biiyiik veya dev bir CMN i¢in tani, dogumdan veya erken

cocukluktan beri var olma 6ykiisiine ve klinik gdriiniime dayanarak konur.

e Atipik melanositik neviis:

Atipik neviislar, asimetri, smir diizensizlikleri, renk degiskenligi ve ¢ap1 >6
mm gibi melanomlarin klinik 6zelliklerinin bir kismini paylasan iyi huylu edinilmis

melanositik nevuslardir.

Atipik neviis, edinilmis neviis sayisindaki artig (Ornegin, 50'den fazla) ile
iliskilidir. Beyaz popiilasyonlarda, atipik neviisiin prevalansi yaklasik yilizde 2 ile
10'dur (Shafer ve ark., 2000). Atipik neviislar siklikla ergenlikten sonra ortaya ¢ikar
ve yasam boyunca gelisme gosterirler (Slade ve ark. 1995).
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e Halo neviis:

Halo neviis yuvarlak veya oval, genellikle simetrik bir depigmente alan ile
cevrili bir melanositik neviistiir. Neviis antijenlerine kars1 T hiicresi aracili bir immiin
yanit sonucu ortaya ¢ikan bu pigment kaybi, siklikla, neviisiin kendiliginden
gerilemesinin habercisidir (Klein ve ark., 2010). Halo fenomeni tipik olarak yaygin
edinsel melanositik neviisler ile birliktelik gosterir. Fakat ayni zamanda kongenital
neviis, mavi neviis, Spitz neviis ve melanom ile de birlikte goriilebilir (Zeff ve ark.,
1997).

e Spitz neviis:

Spitz neviis genellikle melanomlarla ortiisen histopatolojik 6zelliklere sahip
olan iyi huylu neviislerdir (Busam ve ark., 2013). Siklikla yiiz ve alt ekstremitelerde
bulunan spitz neviis ¢ocukluk déneminde gelisir. Lezyonlar ortaya ¢iktiktan sonra
hastalar ve ebeveynleri icin endise verici sekilde hizli bir bliylime gostermektedir.
Spitz neviis 1 cm’den kiigiik gapta, diizgiin kenarli, pembe, bronz, kirmizi veya

kirmizi-kahverengi, kubbe seklinde papiil veya nodiil olarak goriiniir.

e Mavi neviis;

Mavi neviisler, aktif olarak melanin iireten dendritik dermal melanositlerin iyi

huylu proliferasyonlaridir.

4.8.8. Lineer verriikoz epidermal neviis sendromu (Ilven sendromu)

Lineer verriikdz epidermal neviis klinik olarak, Blaschko c¢izgilerini
(ektodermal embriyonik ¢izgiler) izleyen dogrusal bir diizende dagitilmis verriikoz

paptiller ve plaklar olarak gdriiniir. Bunlarin kapsamui, tek tarafli tutulumdan, genis
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iki tarafli tutuluma kadar degisiklik gosterir. Lineer verrilkdz epidermal neviis
prevalansmin 1: 1000 canli dogum oldugu tahmin edilmektedir. Ek olarak, merkezi
sinir sistemi ve / veya iskeletsel anomaliler ile iligkilidirler. Oral mukozal lezyonlar
nadiren bildirilmistir (Wolff ve ark., 1999).

4.7.9. Cafe au lait lekeleri (CALM)

Cocuklarda ve ergenlerde benign pigmente cilt lezyonlar1 yaygindir. CALM
dogum sirasinda veya erken ¢cocukluk déoneminde ortaya ¢ikabilen, genellikle giinese
ilk kez maruz kaldiktan sonra gozle goriiliir hale gelen yass1 pigmentli lezyonlardir.
Melanin liretiminin arttig1 lokalize bolgelerde ortaya ¢cikan CALM, ndrofibromatozis
tip 1 ve McCune-Albright sendromu ile birlikteligi disinda etiyolojisi
bilinmemektedir. Bazi ¢alismalar tek bir CALM' nin ¢ocuklarin yiizde 25 ile 35'inde
bulunabilecegini gostermis olsa da, ¢ocuklarin yiizde 1'inden azinda 3 veya daha
fazla sayida CALM oldugu bildirilmistir (Bastiaens ve ark., 2001) Cocugun
biiyiimesiyle orantili olarak biiyiiyen CALM’ nin renkleri ise ten renginden koyu
kahverengiye kadar degismektedir. Biiyiikligii, birkag milimetreden 15 cm’ ye kadar
farklilik gosterir (Landau ve Krafchik, 1999).

4.8.10. Vitiligo

Vitiligo, epidermal melanosit kaybina bagl olarak ciltte beyaz makiillerin
gelismesi ile karakterize, nispeten yaygm goriilen, kazanilmis bir kronik
pigmentasyon bozuklugudur (Ezzedine ve ark., 2015). Hastaliktan etkilenen alanlar
zamanla boyut olarak artar ve genellikle yer degistirir, ancak simetrik goériiniim
korunur. Beyaz lekeler ve cilt arasindaki kontrast goz Oniine alindiginda, hastalik,

daha koyu cilt tiplerinde sekil degistiricidir (Kriiger ve ark., 2015).
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Hastaligin tedavisi olmasa da, mevcut tedaviler ile hastaligin ilerlemesi
durdurulabilir, degisen derecelerde repigmentasyon olusumu ile kabul edilebilir

kozmetik sonuclar elde edilebilir.

4.8.11. Uritikeryal vaskiilit

Kanda olusan immiin komplekslerin damar duvarinda birikmesi ile ortaya
cikan fdritikeryal wvaskiilit cesitli kutandz, sistemik ve serolojik oOzelliklerle
karakterize bir hastaliktir (Davis ve Brewer, 2004). Bu hastalik iritiker ile birliktelik
gosteren minimal bir vaskiilitten, basit bir iritiker ile birlikte hayati tehtit edebilecek
sistemik bir vaskiilite kadar degiskenlik gosterebilir. Uritikeryal vaskiilit bazen bir
hastaligin ikincil bulgusu olarak ortaya g¢ikabilir. Urtikaryal vaskiilit (UV) nadir
goriiliir. Isveg'te yapilan bir ¢alismada hastaligin insidans1 milyonda 0,7 olarak
bildirilmistir (Sjowal ve ark., 2018). UV’ nin {iritikeryal plaklar1 viicudun herhangi
bir yerinde bulunabilir. Hastaligin sistemik semptomlar1 kas ve iskelet sistemi,

bobrekler, akcigerler ve gastrointestinal sistemde goriilebilir.

4.8.12. Pitriazis rubra pilaris

Pitriazis rubra pilaris (PRP), etiyolojisi bilinmeyen, nadir goriilen,
papuloskuaméz, inflamatuar bir deri hastaliidir. PRP'min klinik 6zellikleri
hiperkeratotik  folikiiler ~papiiller, turuncu-kirmizi plaklar ve palmoplantar
hiperkeratozdur. Ingiltere’ de yapilan bir calismaya gore, deri hastalig1 sebebiyle
bagvuran 5000 hastadan birinde PRP goriildiigii bildirilmistir (Griffiths, 1980). Alt1
farkl: tipi olan hastaligin ¢ocuklarda goriilen formuna juvenil pitriyazis rubra pilaris
denilmektedir. Hastaligin juvenil formunda prognoz iyidir, ¢ogunlukla 1 yil

icerisinde iyilesme saglanir (Klein ve ark., 2010).
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4.8.13. Albinizm

Albinizm, genetik degisimler sonucu ortaya ¢ikan melanin biyosentezi
bozuklugudur. Albinizm, tutulan dokulara gore okiiler albinizm (OA) (sadece
gozlerin tutuldugu), okiilokiitan6z albinizm (OKA) (gbz, deri ve sagin
pigmentasyonunda yaygin azalma) olarak ikiye ayrilir. Albinizmin prevalansi diinya
genelinde 6nemli Olglide degisiklik gosterir ve yaklagik 17.000°de bir gorildigi
tahmin edilmektedir (Witkop, 1979). OA temel olarak erkekleri etkiler ve tasiyici
olan kadinlarda nistagmus ve gérmede azalma tipik bulgulardir. OKA'nin yedi alt tipi

vardir ve ¢ogu OKA tipi otozomal resesif kalitim gosterir.

4.8.14. Mastositoz

Mastositoz, bir veya daha fazla dokuda asir1 mast hiicresi birikimi ile ortaya
¢ikan bozukluktur. Kutandz mastositoz, ciltle sinirli olan lezyonlar ile karakterize

iken, sistemik mastositozda cilt tutulumu olmayabilir.

Mastositoz, erkekleri ve kadmlar1 esit oranda etkiler. Insidansi tam olarak
bilinmemektedir ancak nadir goriilen bir hastaliktir (Meni ve ark., 2015). Mastositoz
gelisen yetiskinler daha ¢ok hastaligin sistemik formlarina sahiptir ve bu bozukluklar
devam etme egilimindedir (Wolff ve ark., 2001). Kutandz bulgular yetiskin vakalarin
yiizde 5'inden azinda goriliirken, ¢ocuklarda hastalik ¢ogunlukla cilt ile sinirhidir.
Cocuklarda mastositoz vakalarmin yiizde 80'i yasamim ilk yilinda ortaya ¢ikar ve

ergenlik doneminde tamamen diizelir (Kirshenbaum ve ark., 1989).

Mastositozun patojenik mekanizmasi, kronik ve epizodik mast hiicre-
mediator salinimi sonrasi bir veya daha fazla dokuda asir1 mast hiicre birikiminden
kaynaklanir. Mastositozla iligkili semptomlar, alerjik ve anafilaktik reaksiyonlarda
olanlara benzerdir. Sicaklik artig1 gibi fiziksel uyarana maruz kalma sonucu en sik

goriilen sikayet kasintidir (Kettelhut ve Metcalfe, 1994).
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4.8.15. Ektodermal displazi

Ektodermal displazi (ED), embriyonik ektodermden kdken alan yapilart; cilt
ekleri (sag, tirnaklar, ter bezleri) veya disleri tutan 200’ den fazla alt tipi olan
bozukluktur. ED' lerde ilkel ektodermden koken alan diger dokular meme bezleri,
adrenal medulla, merkezi sinir sistemi, i¢ kulak, retina, optik lens, pigment hiicreleri
ve brankiyel arklar da tutulabilir. Molekiiler genetik ve biyolojideki gelismeler, ED'
lerin en az 80 tipine yol agan genleri tanimlayabilmistir. Teshis genellikle bebeklik
doneminde, dis, sa¢ ve tirnak kusurlari1 daha belirgin hale gelmeye basladiginda
konur. Tan1 i¢in konjenital, diffiiz, ilerleyici olmayan ve en az bir ektodermal yapiy1
icine alan hastalik gelismesi gereklidir. ED insidansinin her 10.000 canli dogumda 7

oldugu tahmin edilmektedir (Itin ve Fistarol, 2004).

4.8.16. Lineer IgA hastalig

Lineer IgA biilloz dermatoz (LABD) olarak da bilinen lineer IgA hastalig
dermoepidermal kavsakta IgA'nin lineer birikimi ile karakterize, nadir goriilen,
idiyopatik veya ilaca bagl bir otoimmiin hastaliktir (Lawley ve ark., 1980). LABD
hem yetiskinlerde hem de c¢ocuklarda goriiliir (Wojnarowska ve ark., 1988).
Cocuklarda alt karin, uyluk ve kasik bolgesinde inflamasyon, erozyon veya skar

seklinde goriilen mukozal lezyonlar ve biiyiik biiller goriilmektedir.

Lineer IgA biilloz dermatozu (LABD) nadir goriilen bir hastaliktir. Cesitli
iilkelerden hastalik insidansi raporlar1 yilda milyonda 0,5 ile 2,3 vaka arasinda
degismektedir. Bazal membran zonunda IgA antikorlarinin varligi, lineer IgA biilloz
dermatozunun (LABD) karakteristik bir 06zelligi olarak kabul edilmektedir.
Notrofiller ve diger inflamatuvar hiicreler tarafindan proteolitik enzimlerin salinmasi
ile gelisen antikor bagimli lokal inflamatuvar cevap deri ve mukozalarda goriilen

lezyonlar1 agiklamaktadir (Fortuna ve Marinkovich, 2012).
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Lineer IgA biilloz dermatozunun (LABD) klinik bulgular1 ve semptomlari,
diger mukokutandz hastaliklara benzeyebilir. Bu nedenle, miimkiin oldugunca taniy1
dogrulamak icin laboratuvar ¢aligmalar1 kullanilir. Direkt immiinofloresan ile bazal
membran zonu boyunca lineer IgA birikintilerinin gosterilmesi tani icin altin

standarttir (Guide ve Marinkovich, 2001).

4.8.17. Hemanjiyom

Bebeklerin  ve ¢ocuklarin vaskiiler lezyonlar1 tiimorler ve vaskiiler
malformasyonlar olarak iki ana tipte smiflandirilir (Enjolras ve Mulliken, 1997).
Infantil hemanjiyomlar en sik goriilen vaskiiler tiimorlerdir (Leaute-Labreze ve ark.,
2017). Infantil hemanjiyomlarin gercek insidansi bilinmemektedir (Kilchline ve
Frieden, 2008). Ancak Kafkas bebeklerinin yiizde 10'unda goriildiigi bildirilmistir
(Jacobs ve Walton, 1976).

Infantil hemanjiyomlar biiyiime ve gelisim evresi ile karakterize edilir. Iyi
huylu ve kendisini sinirlandiricit dogalarina ragmen, bazi hemanjiyomlar iilserasyon
ve kalict sekil bozuklugu gibi komplikasyonlara neden olabilir. Ayrica hayati
organlarin islevini tehlikeye atabilir veya omurganin, merkezi sinir sisteminin,
dolagim sisteminin ve / veya gozlerin altinda yatan gelisimsel anomalilerin habercisi
olabilir. Karaciger, beyin veya gastrointestinal sistemdeki hemanjiyomlar nadiren

hayati tehdit edici komplikasyonlara neden olur (Kilchline ve Frieden, 2008).

Komplike olmayan lokalize hemanjiyomlarin pek ¢ogu hayatin ilk yilindan
sonra kendiliginden geriler. Tedavi genellikle hayati bir yapiya veya fonksiyona
zarar verebilecek komplike hemanjiyomlarda ve iilserasyon, skar ve sekil bozuklugu

riski yaratan lezyonlarda gereklidir (Kilchline ve Frieden, 2008).
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5. GEREC VE YONTEM

5.1. Calismanin Etik Kurul Onay1

Calisma igin gerekli etik kurul onayi, Marmara Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Baskanligi’nin 06.06.2017 tarihli
toplantisinda 2017-117 protokol numarasi ile onaylanmistir (EK-1).

5.2. Calismaya Dahil Edilme ve Edilmeme Kriterleri

-Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim
Dali Klinigi’ ne basvurmus olan hastalar, radyografik ve oral muayenelerinin
yapilabilmesi i¢in Marmara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Anabilim Dali’na
davet edilmislerdir. Davet edilen ¢cocuk hastalarin ebeveynlerine, ¢aligma hakkinda
gereken bilgiler verilmis, hasta i¢cin herhangi bir olumsuz durum olusmayacagi
aciklanmis ve calismaya katilmayr kabul eden ¢ocuk hastalar ve aileleri tez

calismasina dahil edilmistir.

-Marmara Universitesi Pedodonti Anabilim Dali’ na ilk kez basvuran, hasta
cocuklarla yas ve cinsiyet dagilimi uyumlu olan saglikli ¢ocuklar kontrol grubu

olarak belirlenmistir.

-Calismaya katilacak olan c¢ocuklarin tez c¢alismasinin yapilabilmesi i¢in
belirlenen yontemlere uyum saglayabilmesi i¢in, katilimcilarin yas araligi 4-16

olarak belirlenmistir.

-Komplike olmayan lokalize infantil hemanjiyomlarin pek ¢ogu hayatmn ilk
yilindan sonra kendiliginden gerilemektedir. Dermatoloji kliniginde takip edilen ve
biiyiik bir hastalik grubunu olusturan infantil hemanjiyom hastalarinin pek ¢ogu 4

yasindan kiigiik ¢ocuklardir. Bu sebeple calismaya dahil edilememislerdir.
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5.3. Cahsma ve Kontrol Grubunun Olusturulmasi

Marmara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Anabilim Dali’na davet edilen
ve calismaya dahil olma kriterlerine uyan hastalar, bu tez galismasinin g¢alisma

grubunu olusturmaktadir.

Marmara Universitesi Pedodonti Anabilim Dali Klinigi’ ne ilk kez basvuran,
calisma grubundaki hastalarla yas ve cinsiyet dagilimi uyumlu olan saglikli ¢cocuk

hastalar kontrol grubu olarak belirlenmistir.

Calisma  grubunu olusturan c¢ocuklarm hastaliklar1  kendi iginde
gruplandirilmistir.  Hastaliktan etkilenen viicut kismma, hastaligin nedenine,
hastaligin dokuda yarattig1 patolojik degisikligin tipine ya da hastalik sebebiyle
ortaya ¢ikan fonksiyonel anormallige gore smiflama yapma sistemi olan icd-10

hastalik smiflandirma sistemine gore hastalik gruplari olusturulmustur:

1. Dermatit hastalik alt grubu: Atopik dermatit ve atopik dis1 dermatiti olan hastalar
bu grupta bulunmaktadir.

2. Konjenital hastalik alt grubu: Epidermolizis biilloza, iktiyozis, ektodermal
displazi, kseroderma pigmentosum gibi hastaliklar1 olan g¢ocuklar bu gruba
alinmustir.

3. Papiiloskuamoz hastalik alt grubu: Psoriyazis ve pitriyazis rubra pilaris
hastaliklar1 olan ¢ocuk hastalar bu grupta bulunmaktadir.

4. Diger hastalik alt grubu: Bu grupta diger gruplara dahil edilemeyen morphea,
iritikeryar vaskiilit, neviis, vitiligo, hemanjiyom, mastositoz, sa¢ dokiilmesi

anomalisi ve albinizm gibi hastaliklar1 olan ¢ocuklar bulunmaktadir.

5.4.Anket Formlarinin Doldurulmasi

Caligmaya dahil edilen biitiin ¢ocuklarin ebeveynlerine, ¢alisma hakkinda
gereken bilgiler verilmis, hasta i¢cin herhangi bir olumsuz durum olusmayacagi

aciklanmis ve aydmlatilmis onam formlar1 (Ek-2) imzalatilmustir.
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Hastanin ebeveynine yiiz yiize gériisme yontemiyle anket formundaki sorular
yoneltilmistir (EK-3). Babasi refakatinde gelen ¢ocuk hastalar igin, anneyle ilgili

sorularin cevaplari telefon goriismesi ile elde edilmistir. Anket formuyla;

e Ebeveynlerin egitim durumlari, aylik kazandiklar1 maas,

e Annenin hamilelik yasi, dogumun gerceklesme zamani,

e Annenin hamileligi siiresince gecirdigi hastaliklar, kullandig: ilaglar,

e (Cocugun dogum sekli, yogun bakim ihtiyacmin olup olmadigi ve
dogum kilosu,

e (ocugun anne siitii alip almadig1 ve aldiysa bunun siiresi,

e Cocugun hayatimin ilk 3 yilinda gegirdigi hastaliklar, kullandig:
ilaglar,

e (Cocugun dis fircalama aliskanlig1 ve kullandig1 dis macununun fluor
icerip icermedigi,

e (Cocugun kafa yiiz bolgesine travma olusturacak bir kaza gecirip
gecirmedigi, ve bu sebeple dis ¢cekimi yapilip yapilmadig ile ilgili

bilgiler alinmastir.

5.5. Muayene ve Klinik Degerlendirme

Muayene formalarinda hastanin yasi, sahip oldugu deri hastalifi ve ne
zamandir bu hastalifa sahip oldugu, hastaligin prognozu ve eslik eden hastalik
bulunup bulunmadigi sorgulanmistir. Daha sonra hastadan alinan bu bilgiler
Marmara Universitesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda hasta arsivleri

taranip tekrar gozden gecirilmistir. Hastanin kullandigi ilaclar kaydedilmistir.

Calismaya dahil edilen cocuklarin klinik muayenesi tek bir arastiric
tarafindan Marmara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi' nde yapilmistir. Muayene
tiim disler ve dis yiizeyleri kurutularak, reflektor 15181 altinda, ayna ve sond yardimi

ile yapilmigtir.

Hastalarin panoramik rontgenleri alinarak, radyolojik incelemesi de

yapilmistir.
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55.1 OHI-S indeks ile oral hijyen degerlendirmesi

Hastalarin oral hijyen durumlarmi degerlendirilmek i¢in OHI-S indeksi (The
Simplified Oral Hygiene Index) (OHI-S) kullanilmistir. Bu indeks sayesinde dnceden
secilmis dis yiizeylerinde bulunan debris ya da dis tasi miktar1 sayisal olarak ifade

edilebilmektedir.

Tablo 16: OHI-S indeksi (The Simplified Oral Hygiene Index) (OHI-S) debris siniflamasi
igin kriterleri

Debris veya renklesme yok

Dis yiizeyinin ii¢te birinden azini kaplayan yumusak debris veya ekstrinsik renklenme varlig

Dis yiizeyinin iigte birinden fazla fakat {igte ikisinden az alan kaplayan yumusak dokiintii varligi

w| N | O

Dis yiizeyinin iigte ikisinden fazlasini kaplayan yumusak debris varlig

Tablo 17: OHI-S Indeksi (The Simplified Oral Hygiene Index) (OHI-S) dis tas1 siniflamasi
i¢in kriterler

0 Debris veya renklesme yok

1 Dis yiizeyinin {igte birinden azini kaplayan supragingival dis tas1 varlig

) Dis yiizeyinin iigte birinden fazla fakat licte ikisinden az alan kaplayan dis tag1 varligi veya disin
servikal kisminda subgingival dis tas1 varligi

Dis yiizeyinin {igte ikisinden fazlasini kaplayan yumusak dis tasi varhigi veya disin servikal

kismini ¢epegevre saran subgingival dis tagi varligi veya 2 kosul beraber
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5.5.2. Mine defektlerinin Modifiye Gelisimsel Mine Defekti indeksi
(mDDE) ile degerlendirilmesi

Calismada, ¢ocuklarda mine defektlerinin tiplerinin belirlenmesinde Modifiye
Gelisimsel Mine Defekti indeksi (mDDE) kullanilarak, hastalarda gelisimsel mine
defektlerinin goriilme sikligi, cinsiyete gore dagilimi ve defekt goriilen ¢ocuklarin
hangi dislerinde ve hangi tip defekt goriildiigii incelenmistir. Modifiye Geligimsel
Mine Defekti indeksi ile dislerin degerlendirilebilmesi dis yiizeyindeki eklentilerin
ve plagin uzaklastirilmasi gerekmektedir. Bu amagla oncelikle polisaj pat1 ve firgasi
kullanilarak, polisaj islemi gerceklestirilmistir. Sonrasinda indeks degerlendirmesi

yapilmistir.

Tablo 18: Modifiye Gelisimsel Mine Defekti indeksi (mDDE) (A Modified DDE Index of

Enamel)

Normal 0

Sinirh Opasite

Beyaz/krem 1

Sari/kahverengi 2

Diffiiz opasite

Cizgi seklinde

Birbirine karigmis

3
Yamali 4
5
6

Birbirine karismis- yamali-lekeli-mine kaybi

Hipoplazi

Cukurcuk 7
Mine kaybi 8
Diger defektler 9

Defektin genisligi

Normal

1/3’den az

1/3 — 2/3 arasinda
2/3’den fazla

w| N | O
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5.5.3. Profesyonel agiz ici fotograflarin ¢ekilmesi

Fotograf ¢ekimleri Marmara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Cocuk Dis
Hekimligi Fotograf Odasi’ nda yapilmistir. Dijital fotograflama i¢cin Marmara
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Cocuk Dis Hekimligi boliimiine ait bir dijital
fotograf makinesi (Canon eos 750D, Tokyo, Japan) kullanilmistir. Fotograflar owl
braket ile fotograf makinasi iizerine sabitlenmis makro lens (Canon ef 100mm £/2.81
is usm, Tokyo, Japan) yardimi ile g¢ekilmistir. Fotograf makinesi her c¢ekimde
“Auto” modunda kullanilmistir. Fotograf ¢cekimi 6ncesi, yanak ve dudaklar1 ekarte
edebilmek i¢in ekartdr uygulandiktan sonra, polisaj yapilmis olan dis yiizeyleri hava-
su spreyi ile kurutulmustur. Tez ¢alismasma dahil edilen ¢ocuklardan alininan agiz
ici fotograflar dislerin ikincil degerlendirilmesi amaciyla “JPEG” formatinda tarih ve

hasta ismi ile bilgisayara kaydedilmistir.

5.5.4. Dis ¢iiriiklerinin CAST indeksi ile degerlendirilmesi

A1z i¢i muayenede c¢iiriik, dolgulu ve kayip dislerin tespiti icin CAST

(Caries Assessment Spectrum and Treatment) indeksi kullanilmustir.
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Tablo 19: CAST (Caries Assessment Spectrum and Treatment) indeksi

Goriiniim Numara Tamm

Saglam 0 Goriilebilen, belirgin bir ¢iiriik lezyonu olmayan digler

S 1 Bir sealant materyali ile en azindan parsiyel olarak kaplanmis pitler
ve/veya fissiirler

Restorasyon 2 Direkt veya indirekt bir materyal ile restore edilmis bir kavite

i 3 Sadece mine dokusunda belirgin gorsel degisiklikler; ¢tirtikle iliskili renk
degisikligi acikca goriilebilir; lokalize mine kaybi olabilir veya olmayabilir
Mine iizerinden goriilebilen, dentinin i¢ yapisinda ciiriik kaynaklt meydana

Dentin 4 gelen renk degisikligi; lokalize bir kayip sergileyebilir veya
sergilemeyebilir

5 Dentin dokusunda belirgin kavitasyon; pulpa odasi etkilenmemis

Pulpa h Pulpa odasmna ulasan belirgin bir kavitasyon veya sadece kok kismi
mevcut

Apse/fistiil 7 Pulpa dokusu ile iligkili bir siniis yolu veya bir siglik mevcut

Disin kaybi 8 Ciiriik nedeniyle ¢ekilmis disler

Diger 9 Diger tanimlarla agiklanamayan durumlar

5.5.5. Tiikiiriik akis hizinin belirlenmesi

Calismamizda dislerini fircalamis bireylerden tiikiirtik 6rnekleri sabah saat

10:00-12:00 arasinda alinip, 2 saat igerisinde mikrobiyolojik islemler uygulanmistir.

Muayene i¢in ¢agirilan hastalarin ebeveynlerine muayene oncesi en az iki
saat siireyle hastalarin yemek yememesi, sakiz ¢ignememesi en az 1 saat Once ise
ag1z ¢alkalamasi bilgilendirilmesi yapilmistir. Hastalarn rahat ve dik pozisyonda

oturarak tiikiiriik uyarilmasi i¢in parafin tablet ¢ignemeleri saglanmuistir.

Tikiarigin ilk kismi yutulduktan sonra hastalara 5 dakika boyunca
yutkunmamalar1 soylenmistir. Ellerindeki 10 ml’lik kaplarda tiikiiriik toplanmustir.

Hastalarm tiikiiriik akis hiz1 ml/dk seklinde kaydedilmistir.
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Sekil 3: Tiikiiriik toplama kaplar1

5.5.6. Tiikiiriik tamponlama kapasitesinin belirlenmesi

Hastalarin tiikiiriiklerinin tamponlama kapasitesinin belirlenebilmesi i¢in
Caries Risk Test (CRT) Buffer Kiti (Ivoclar Vivadent AG, FL 9494 Schaan,

Lichtenstein) kullanilmustur.

Bir pipet ile tiikiiriik toplanan kaptan alinan tiikiiriik numunesi bir test pedinin
tizerine damlatilmstir. Uretici tarafindan onerildigi tizere 5 dakika bekledikten sonra,
algilanan son renk kaydedilmistir. Mavi renk yiiksek tampon kapasitesini, yesil renk
orta tampon kapasitesini ve sar1 renk ise diisiik tampon kapasitesini temsil

etmektedir.
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Sekil 4: Tiikiiriik tamponlama kapasitesi degerlendirme skalasi

55.7. Cocuklarimn Mutans Streptokok ve Laktobasil degerlerinin

belirlenmesi

Hastalarin tiikiiriiklerinin Mutans Streptokok ve Laktobasil degerlerinin
belirlenebilmesi i¢in Caries Risk Test (CRT) Bacteria Kiti (CRT bacteria, Ivoclar
Vivadent, AG, FL 9494, Schaen, Liechtenstein) kullanilmstir.

Mutans Streptokok ve Laktobasil sayismin sabah saatlerinde en yiiksek

seviyede oldugu, ve giiniin diger zamanlar1 arasinda bu sayida anlamli bir degisiklik

olugmadig1 bildirilmistir (Birkhed ve ark., 1981).

Tikiiriik akis hizinin tespit edilmesi i¢in hastalardan alinan tiikiiriik 6rnekleri
ayni zamanda Mutans Streptokok ve Laktobasil sayisi tayini yapmak ic¢in de

kullanilmustir.

Tiiklirik numuneleri, biri Mutans Streptokok i¢in digeri Laktobasil i¢in
koloni sayisin1 kaydetmek tizere iki farkli segici agar iceren plakaya uygulanmstir.
Mavi agar Mutans tespiti i¢in olan yiizeyde bulunmaktadir. Diger yiizeyde bulunan
seffaf agar ise Laktobasil sayismin tespitinde kullanilmaktadir. Agarlarin kurumasini
ve kontamine olmasini dnleyen ve agar plakasinin her 2 yiizeyini 6rten seffaf folyo
cikarildiktan sonra damlalik yardimiyla tiikiiriik uygulanan plaka test sisesine
yerlestirilmistir. Test sisesi i¢ine iretici talimatlarinca NaHCO3; tablet eklendikten

sonra giivenli bir sekilde kapatilmis ve 48 saat boyunca 37 ° C'de bir inkiibatdrde
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bekletilmistir. Test sisesine yerlestirilen NaHCO3 tableti, nemle temas ettiginde CO;
salgilar. Bu durum, bakteri iremesi i¢in elverisli kosullar yaratir. Mutans Streptokok
mavi agar lizerinde capt 1 mm’den kiigiik olan kiigiik mavi koloniler halinde
meydana gelirken, Laktobasil seffaf agar iizerinde beyaz koloniler olarak tespit
edilmigtir. Agarlar iizerinde meydana gelen kolonilerin goriintiisiiniin model
semasindaki ilgili resimlerle karsilastirilmasi, ¢iiriik riskinin degerlendirilmesine
olanak saglamistir. Hastalar yiiksek (>10/ml) ve disik (<10/ml) S. Mutans ve

Laktobasil degerlerine sahip olarak siniflandirilmigtir.

Mutans Streptococci (CFU/ml saliva)

<10°

Lactobacilli (CFU/ml saliva)

Sekil 5: Mutans Streptokok ve Laktobasil sayist degerlendirme skalasi

5.6. istatistiksel Analiz

Caliymanm gilic analizi GPower 3.1 programi kullanilarak yapilmistir.
Calismamizda 0,05 alfa hata orani ve 0,6 etki boyutuna gore ¢aligmanin giicii %87

olarak hesaplanmustur.
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Bu caligmada istatistiksel analizler NCSS (Number Cruncher Statistical
System) 2007 Statistical Software (Utah, USA) paket programu ile yapilmistir.

Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel metotlarin (ortalama,
standart sapma, median, interquartil range) yani sira Shapiro — Wilk normallik testi
ile degiskenlerin dagilimma bakilmistir. Normal dagilim gosteren degiskenlerin
gruplar arast karsilagtirmalarinda tek yonli varyans analizi, ikili gruplarin
karsilagtrmasinda Bagimsiz T Testi kullanilmistir. Normal dagilim gdstermeyen
degiskenlerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi, alt grup
karsilagtrmalarinda Dunn’ s c¢oklu karsilastrma  testi, 1ikili  gruplarin
karsilastirmasinda Mann Whitney U testi, nitel verilerin karsilagtirmalarinda Ki-kare
ve Fisher Gergeklik Testi, kullanilmistir. Sonuclar, anlamlilik p<0,05 diizeyinde

degerlendirilmistir.
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6. BULGULAR

Calisma 120 ¢ocuk hastanin katilimi ile gergeklesmistir. Calismamiza katilan
bireylerin dagilimi sekil 6’ da gosterilmistir. Calismaya dahil edilen 120 ¢ocugun
59°u (%49,16) kiz ve 61°1 (%50,83) erkektir. Cocuklarin yas ortalamasi 8,84 +£3,04

’tur.

Sekil 6: Calismaya katilan ¢ocuk hastalarin gruplandirilmasi

6.1. Calisma Grubunun Yas ve Cinsiyete Gore Dagilim

Bu cahigmaya, Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi
Hastaliklar Anabilim Dali’na Ekim 2017 ve Mart 2019 tarihleri arasinda bagvuran,
yaslar1 4-16 arasinda degisen, teshis edilmis veya edilememis deri hastalig1 olan 79

cocuk hasta ve aileleri dahil edilmistir.

Hastaliktan etkilenen viicut kismina, hastaligin nedenine, hastaligin dokuda
yarattig1 patolojik degisikligin tipine ya da hastalik sebebiyle ortaya c¢ikan
fonksiyonel anormallige gore siniflama yapma sistemi olan icd-10 hastalik
smiflandirma sistemine gore, deri hastaligi olan ¢ocuklar 4 hastalik alt grubuna

ayrimustir.
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6.1.1 Dermatit hastahk alt grubu

Atopik dermatit ve atopik dis1 dermatit hastalig1 olan toplam 34 ¢ocuk hasta
bu grupta bulunmaktadir. Dermatit hastalik alt grubunu olusturan 34 ¢ocugun 15 i
(%44,12) kiz ve 19’ u (%55,88) erkektir. Cocuklarin yas ortalamasi 8,79+3,15’ tiir.
Atopik dermatit hastasi 22 c¢ocugun 13’14 erkek, 9’u kiz cocuktur. Atopik dis1

dermatit hastas1 12 ¢ocugun 6’si erkek, 6’s1 kiz ¢ocuktur.

Tablo 20: Dermatit hastalik alt grubunda bulunan ¢ocuklarin hastaliklarinin cinsiyete gére
dagilima.

Dermatit grubu (n=34) Kiz ¢ocuk sayis1  Erkek cocuk sayisi
Atopik dermatit (n=22) 9 13
Atopik dis1 dermatit (n=12) 6 6

6.1.2 Konjenital hastalhk alt grubu

Epidermolizis  biilloza, iktiyozis, ektodermal displazi, kseroderma
pigmentosum ve ilven Sendromu hastaliklar1 olan toplam 17 ¢ocuk hasta bu grupta
bulunmaktadir. Konjenital hastalik alt grubunu olusturan 17 ¢ocugun 6’ s1(35,29%)
kiz ve 117 1 (64,71%) erkektir. Cocuklarn yas ortalamasi 9,76+2,68° dir.
Epidermolizis biilloza hastas1 7 ¢ocugun hepsi erkek c¢ocuktur. Kseroderma
pigmentosum hastas1 2 ¢ocugun 1’i erkek, 1°i kiz cocuktur. Iktiyozis hastas1 5
cocugun 3’1 erkek, 2’si kiz cocuktur. Ektodermal displazi hastasi 2 ¢ocugun 2’ si de

kiz ¢ocuktur. Ilven Sendromu olan 1 kiz cocuk hasta vardir.
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Tablo 21: Konjenital hastalik alt grubunda bulunan ¢ocuklarin hastaliklarinin cinsiyete gore

dagilimi

Konjenital hastahk grubu (n=17) Kiz cocuk sayis1 Erkek ¢ocuk sayisi

Epidermeolizis biilloza (n=7) 0 7
Kseroderma pigmentosum (n=2) 1 1
iktiyozis (n=5) 2 3
Ektodermal displazi (n=2) 2 0
ilven Sendromu (n=1) 1 0

6.1.3 Papiiloskuamoz hastalik alt grubu

Psoriyazis ve pitriyazis rubra pilaris hastaliklar1 olan toplam 9 hasta bu grupta
bulunmaktadir. Papiiloskuaméz hastalik alt grubunu olusturan 9 cocugun 2’si
(%22,22) kiz ve T’si (%77,78) erkektir. Cocuklarin yas ortalamasi 11,2243,8’ tiir.
Psoriyazis hastas1 8 ¢ocugun 6’s1 erkek, 2’si kiz ¢ocuktur. Pitriyazis rubra pilaris

hastasi1 1 erkek cocuk hasta vardir.

Tablo 22: Papiiloskuamoéz hastalik alt grubunda bulunan ¢ocuklarin hastaliklarinin cinsiyete

gore dagilimi

Papiiloskuaméz hastalik grubu (n=9) Kiz cocuk sayis1 Erkek cocuk sayisi
Psoriyazis (n=8) 2 6

Pitriyazis rubra pilaris (n=1) 0 1
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6.1.4 Diger hastahklar alt grubu

Bu grupta diger gruplara dahil edilemeyen morphea, lritikeryar vaskiilit,
nevis, vitiligo, hemangioma, mastositoz, sa¢ dokiilmesi anomalisi, albinizm, lineer
igA hastaligi ve tanist belli olmayan hastalifi olan toplam 19 c¢ocuk hasta
bulunmaktadir. Diger hastaliklar alt grubunu olusturan 19 ¢ocugun 15’1 (78,95%) kiz
ve 4’1 (%21,05) erkektir. Cocuklarin yas ortalamasi 8,37+3” tiir. Neviisu olan 9
cocugun 2’si erkek, 7’si kiz cocuktur. Hemangiomasi olan 1 kiz ¢ocuk hasta vardir.
Albinizmi olan 1 kiz ¢ocuk hasta vardir. Linear IgA hastaligi olan 1 erkek cocuk
hasta vardir. Mastositoz hastasi 1 erkek ¢ocuk hasta vardir. Morphea hastaligi olan 2
kiz ¢ocuk hasta vardir. Uritikeryar vaskiilit hastas1 1 kiz ¢ocuk hasta vardir. Sag
dokiilmesi anomalisi olan 1 kiz ¢ocuk hasta vardir. Vitiligo hastasi 1 kiz ¢gocuk hasta

vardir. Tanis1 konulmamis 1 kiz ¢ocuk hasta vardir.

Tablo 23: Diger hastaliklar alt grubunda bulunan ¢ocuklarin hastaliklarinin cinsiyete gére
dagilimi

Diger (n=19) Kiz ¢ocuk sayist =~ Erkek cocuk sayisi
Neviis (n=9) 7 2
Hemanjiyom (n=1) 1 0
Albinizm (n=1) 1 0
Linear igA (n=1) 0 1
Mastositoz (n=1) 0 1
Morphea (n=2) 2 0
Uritikeryar vaskiilit (n=1) 1 0
Sa¢ dokiilmesi anomalisi (n=1) 1 0
Vitiligo (n=1) 1 0
Tanis1 yok (n=1) 1 0
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6.2. Kontrol Grubunun Yas ve Cinsiyete Gore Dagihim

Marmara Universitesi Pedodonti Anabilim Dalma ilk kez basvuran, ¢alisma
grubundaki hastalarla yas ve cinsiyet dagilimi uyumlu olacak sekilde saglikli 41
cocuk hasta kontrol grubu olarak belirlenmistir. Kontrol grubunu olusturan 41
hastanin 20’ si (48,78%) erkek ve 21’ i (51,22%) kiz ¢ocuktur. Cocuklarin yaglar1

ortalamasi 8,2+2,73 tiir.

6.3. Demografik Verilerinin Karsilastirilmasi

6.3.1. Calisma ve kontrol grubunun demografik verilerinin karsilastirilmasi

Tablo 24’ de galisma ve kontrol grubundaki hastalarin cinsiyet ve yasa gore
dagilimlar1 gosterilmistir. Buna gore; ¢alisma grubunun yas ortalamasi 9,18+3,17 ve
kontrol grubunun yas ortalamasi 8,2+2,73’diir. Calisma grubunda 41 (51,90%)
erkek, 38 (48,10%) kiz ¢cocuk; kontrol grubunda 20 (48,78%) erkek, 21 (51,22%) kiz

¢ocuk bulunmaktadir.

Tablo 24: Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin cinsiyet ve yasa gore ortalamalart,
standart sapmalar1 ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Calisma Grubu Kontrol Grubu p
Yas 9,18+3,17 8,24+2,73 0,111*
Cinsiyet Erkek 41 (%51,90) 20 (%48,78) 0,746+
Kiz 38 (%48,10) 21 (%51,22)

*Bagimsiz t testi +Ki kare testi
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Sekil 7: Calisma ve kontrol gruplarinin cinsiyete gore yiizdelerinin dagilimu.

Calisma ve kontrol gruplarinin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,111).

Calisma ve kontrol gruplarmin cinsiyet dagilimlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,746).

Tablo 25: Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin dentisyonlarina gore ortalamalari,
standart sapmalar ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Calisma Grubu Kontrol Grubu p
Siit 15 (%18,99) 10 (%24,39)
Erken Kanisik = 33 (%41,77) 20 (%48,78)
Dentisyon 0,249+
Ge¢ Kansik 10 (%12,66) 5 (%12,20)
Daimi 21 (%26,58) 6 (%14,63)

+Ki kare testi

60 -
50 M calisma
40 = kontrol
30 -
20
10 -

sut erken karisik  geg karigik daimi

Sekil 8: Calisma ve kontrol gruplarnin dentisyona gore ylizdelerinin dagilimi
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Tablo 25’de ¢alisma ve kontrol grubundaki hastalarin siit, erken karigik, geg

karigik ve daimi dentisyona gore dagilimlar1 goriilmektedir. Buna gore;

Calisma ve kontrol gruplarmin dentisyon dagilimlari arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,249).

Tablo 26: Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin ebeveynlerinin egitim durumu ve aylik

gelir diizeyine gore ortalamalari, standart sapmalari ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Anne Egitim durumu

Baba Egitim Durumu

Aylik Gelir

+Ki kare testi

Tablo 26 ’da ¢alisma ve kontrol grubundaki hastalarin ebeveynlerin sosyo-

ilkokul
Ortaokul
Lise
Universite
ilkokul
Ortaokul
Lise
Universite

<5000TL
5000-10000TL
>10000

Calisma Grubu

39 (%51,32)
15 (%19,74)
16 (%21,05)
6 (%7,89)
32 (%41,56)
18 (%23,38)
19 (%24,68)
8 10,39)

58 (%79,45)
12 (%16,44)
3 (%4,11)

Kontrol Grubu p

17 (%43,59)
4 (%10,26)

0,255+
14 (%35,90)
4 (%10,26)
9 (%24,32)
9 (%24,32)

0,171+
16 (%43,24)
3 (%8,11)
30 (%81,08)
3 (%8,11) 0,224+

4 (%10,81)

ekonomik durumuna gore dagilimlar1 goriilmektedir. Buna gore;

Calisma ve kontrol gruplarinin anne egitim durumu dagilimlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,255).

Calisma ve kontrol gruplarmin baba egitim durumu dagilimlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,171).

Calisma ve kontrol gruplarmin aylik gelir dagilimlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,224).
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Tablo 27: Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin annelerinin hamilelik yas1, hamilelikte
sistemik hastalik gecirme durumu ve hamilelikte ilag kullanimina gore ortalamalari, standart sapmalar1
ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Calisma Grubu Kontrol Grubu ' p

Hamilelik Yasi 27,36+5,54 27,42+5,84 0,892*
Evet 6 (%7,69) 3 (%7,32)

Hamilelikte Sistemik Hastahk 0,941+
Hayir 72 (%92,31) 38 (%92,68)

Kullamim Yok = 62 (%83,78) 32 (%78,05)
Hamilelikte ila¢ Kullammm Antibiyotik 6 (%8,11) 6 (%14,63) 0,548+
Diger 6 (%8,11) 3 (%7,32)

*Bagimsiz t testi +Ki kare testi

Tablo 27’ de galisma ve kontrol grubu hastalarin prenatal donemi ile ilgili

veriler goriilmektedir. Buna gore;

Calisma ve kontrol gruplarindaki c¢ocuklarin annelerinin hamilelik yas1

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,892).

Calisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarin annelerinin hamilelikte sistemik
bir hastalik gecirip gecirmedigi ile ilgili dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,941).

Calisma ve kontrol gruplarindaki cocuklarin annelerinin hamilelikte ilag
kullannm1 dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir

(p=0,548).
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Tablo 28: Caligsma ve kontrol grubundaki hastalarin dogum sekli, dogum zamani, dogum
agirlig1 ve yogun bakim gereksinimine gore ortalamalari, standart sapmalari ve istatistiksel olarak

degerlendirilmesi.

Calisma Grubu

Kontrol Grubu p

Zamaninda 68 (%87,18) 36 (%87,80)

Dogum Zamani Erken Dogum 8 (%10,26) 3 (%7,32) 0,712
Ge¢ Dogum 2 (%2,56) 2 (%4,88)
>2500Kg 62 (%89,86) 34 (%87,18)

Dogum Agirhgi 1500-2500Kg 6 (%8,70) 5 (%12,82) 0,606+
<1000Kg 1 (%1,45) 0 (%0,00)

) ) 14 (%17,95) 6 (%14,63)
Yogun bakim Ihtiyaci 0,646+
©)] 64 (%82,05) 35 (%85,37)

Normal 45 (%57,69) 24 (%58,54)

Dogum Sekli 0,929+
Sezaryen 33 (%42,31) 17 (%41,46)

+Ki kare testi

Tablo 28’ de c¢alisma ve kontrol grubu hastalarin dogum sekli, dogum
zamani, dogum agirligi ve yogun bakim gereksinimi ile ilgili veriler goriilmektedir.

Buna gore;

Calisma ve kontrol gruplarmin dofum zamani dagilimlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,712).

Calisma ve kontrol gruplarmin dogum agirliklar1 dagilimlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,606).

Calisma ve kontrol gruplarmim yogun bakim ihtiyaci dagilimlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,646).

Calisma ve kontrol gruplarinin dogum sekli dagilimlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,929).
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Tablo 29: Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin postnatal donem verilerine gére

ortalamalari, standart sapmalari ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Calisma Kontrol
Grubu Grubu
Anne siitii alim siiresi (ay) 15,8+9,86 20,24+8,64 0,015*
Evet 53 (%67,95) 22 (%53,66)
Biberon Kullanimu 0,125+
Hayir 25 (%32,05) 19 (%46,34)
Biberon kullanim siiresi (ay) 15,8+19,54 11,73+£15,94 0,180%
Sekersiz 20 (%36,36) 9 (%42,86)
Biberon icerigi 0,602+
Sekerli 35 (%63,64) 12 (%57,14)
Higbiri 69 (%88,46) 35 (%85,37)
Dogum 'SOI'll'aSl cocugun yamnda Anne 0 (%0,00) 1 (%2,44) 0,535+
ebeveylerin sigara kullanim
Baba 9 (%11,54) 5 (%12,20)
Sistemik hastahk gecirme durumu (0-3 Evet 34 (%45,33) 6 (%14,63) 0.001+
yas) Hayir 41 (%54,67) 35 (%85,37) ’
Hayir 49 (%67,12) 36 (%87,80)
Sistemik ila¢ kullanimi (0-3 yas) Antibiyotik = 14 (%19,18) 4 (%9,76) 0,04+
Diger 10 (%13,70) 1 (%2,44)
Evet 21 (%27,63) 4 (%9,76)
Alerji 0,024+
Hayir 55 (%72,37) 37 (%690,24)
Yiiz bolgesinde travma hikayesi (0-3 Evet 3 (%4,29) 2 (%4,88) 0.885+
yas) Hayr 67 (%95,71) 39 (%95,12)

*Bagimsiz t testi {Mann Whitney U testi +Ki kare testi

Tablo 29’ da galisma ve kontrol grubu hastalarin postnatal donem verileri

goriilmektedir. Buna gore;

Calisma ve kontrol gruplarinin biberon kullanimi1 dagilimlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,125).

Calisma ve kontrol gruplarmnin biberon kullanim siiresi ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,180).

Caliysma ve kontrol gruplarmnin biberon icerigi dagilimlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik g6zlenmemistir (p=0,602).
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Calisma ve kontrol gruplarinin ebeveynin sigara kullanim durumu dagilimlar:

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,535).

Calisma ve kontrol gruplarinin ¢ocuklarin sistemik hastalik geg¢irme durumu

(0-3 yas) dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir

(p=0,941).

Calisma ve kontrol gruplarinin yiliz bdlgesinde travma hikayesi (0-3 yas)

dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,885).

Caliyma grubunun anne

siitiit.  alim

siiresi

ortalamalan

kontrol

grubundan istatistiksel olarak anlamh derecede diisiik bulunmustur (p=0,015).

Caliyma grubunda sistemik hastalik gecirme durumu (0-3 yas) kontrol

grubundan istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek bulunmustur (p=0,001).

Cahsma grubunda sistemik ila¢ kullaninm (0-3 yas) antibiyotik ve diger

ilaclarin kullanimi kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamh derecede

yiiksek bulunmustur (p=0,04).

Cahsma grubunda alerji varh@ kontrol grubundan istatistiksel olarak

anlamh derecede yiiksek bulunmustur (p=0,024).

Tablo 30: Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin oral hijyen aligkanliklari ile ilgili

verilerin ortalamalari, standart sapmalar1 ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Dis macunu kullanim 4 yas oncesi

Zamani
4 yas sonrasi
Dis macunu fluor icerigi Evet
Hayir
Bilmiyorum

Dis fircalama ahiskanhgi Giinde en az 1 kere

Giinde 1 seferden
az

+Ki kare testi
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Calisma
Grubu

29 (%43,28)
38 (%56,72)
6 (%17,65)

9 (%26,47)

19 (%55,88)
45 (%65,22)
24 (%34,78)

Kontrol
Grubu

22 (%56,41)
17 (%43,59)
1 (%4,35)

3 (%13,04)
19 (%82,61)
25 (%660,98)
16 (%39,02)

0,192+

0,099+

0,655+



Tablo 30’ da calisma ve kontrol grubu hastalarin oral hijyen aligkanliklariin

degerlendirilmesi ile ilgili veriler goriilmektedir. Buna gore;

Calisma ve kontrol gruplarinin dis macunu kullanimina baslama zamani (4
yas Oncesi ve sonrasi) dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gozlenmemistir (p=0,192).

Calisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarin kullandiklar1 dis macunundaki

fluor igerigi dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gdzlenmemistir

(p=0,099).

Calisma ve kontrol gruplarinin dis fircalama aligkanligi dagilimlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,655).

6.3.2. Calisma alt gruplarimin demografik verilerinin karsilastirilmasi

Tablo 31’ de c¢alisma alt gruplarindaki hastalarin cinsiyet ve yasa gore
dagilimlar1 gosterilmistir. Buna gore en diisiikk yas ortalamasi diger hastalik alt
grubunda (8,37+3), en yiiksek yas ortalamasi ise konjenital hastalik alt grubunda
(11,22+3,8) bulunmaktadir. Erkekler en fazla papiiloskuamoz hastalik alt grubunda
(%77,78), en az diger hastalik alt grubunda; kizlar en fazla diger hastalik alt
grubunda (%78,95) en az, papiiloskuam6z hastalik alt grubunda bulunmaktadir.

Tablo 31: Calisma alt gruplarinin yasa ve cinsiyete gére dagilimlariimn ortalamalar1 ve
standart sapmalar1 ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Dermatit Konjenital Paviiloskuamiz Diger
Hastahlk Alt Hastahk Alt H P talik Alt Grubu Hastahk p
Grubu Grubu asta Alt Grubu
Yas 8,79+3,15 11,2243,8 9,76+2,68 8,37£3 0,142*
Erkek 19 (%55,88) @ 11 (%64,71) 7 (%77,78) 4 (%21,05)
Cinsiyet 0,012+
Kiz 15 (%044,12) 6 (%35,29) 2 (%22,22) 15 (%78,95)

*Tek yonlii varyans analizi +Ki kare testi
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Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarinin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gozlenmemistir (p=0,142).

Dermatit hastahk, konjenital hastalik, papiilloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarinin cinsiyet gruplan arasinda istatistiksel olarak anlamh
farkhhk gozlenmistir (p=0,012). Diger hastahk alt grubunda kiz hasta varhgi

diger gruplardan yiiksek bulunmustur.

Tablo 32: Caligma alt gruplarindaki hastalarin dentisyonlarina gore ortalamalar1, standart
sapmalar1 ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Dermatit Konjenital Papiiloskuamoz Diger

Hastahk Hastahk Alt Hastahk Alt = Hastahk p

AltGrubu  Grubu Grubu Alt Grubu
Siit 6 (%17,65) 2 (%11,76) 1 (%11,11) 6 (%31,58)
Erken

0 9 9 9
Kansik 17 (%50,00) = 8 (%47,06) 2 (%22,22) 6 (%31,58)
Dentisyon 0,670+

Geg 9 9 9 9
Kansik 4 (%11,76) | 2 (%11,76) 2 (%22,22) 2 (%10,52)
Daimi 7 (%20,59) | 5 (%29,41) 4 (%44,44) 5 (%26,31)

+Ki kare testi

Tablo 32’ de galisma alt gruplarindaki hastalarin siit, erken karisik, geg

karisik ve daimi dentisyona gore dagilimlar1 goriilmektedir. Buna gore;

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuam6z hastalik ve diger
hastalik alt gruplarinin dentisyon dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik gézlenmemistir (p=0,670).

91



Tablo 33: Caligsma alt gruplaridaki hastalarin ebeveynlerinin egitim durumu ve aylik gelir
diizeyine gore ortalamalar1, standart sapmalar1 ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi

ilkokul
Anne

Egitim Ortaokul

Durumu Lise

Universite

ilkokul
Baba

Egitim Ortaokul

Durumu Lise

Universite
<5000TL
Ayhk
. 5000-
Gelir 10000TL
>10000

+Ki kare testi

Dermatit
Hastahk
Alt Grubu

18
(%54,55)

6 (%18,18)
6 (%18,18)
3 (%9,09)

15
(%46,88)

7 (%21,89)
7 (%21,89)
3 (%9,38)
22
(%75,86)
5 (%17,24)

2 (%6,90)

Konjenital

Hastahk Alt

Grubu
9 (%52,94)

4 (%23,53)
3 (%17,65)
1 (%5,88)

7 (%41,18)

5 (%629,41)
4 (%23,53)
1 (%5,88)

14 (%82,35)

2 (%11,76)

1 (%5,38)

Papiiloskuamoz
Hastahk Alt
Grubu

3 (%33,33)

4 (%44,44)
1(%11,11)
1 (%11,11)

3 (%33,33)

1 (%11,11)
2 (%22,22)
3 (%33,33)

5 (%662,50)

3 (%37,50)

0 (%0,00)

Diger
Hastahk
Alt Grubu

9 (%52,94)

1 (%5,88)
6 (%35,29)
1 (%5,88)

7 (%36,84)

5 (%26,32)
6 (%31,58)
1 (%5,26)
17
(%89,47)
2 (%10,53)

0 (%0,00)

p

0,545+

0,604+

0,521+

Tablo 33° de galisma alt gruplarindaki hastalarm ebeveynlerin sosyo-

ekonomik durumuna gore dagilimlar1 goriilmektedir. Buna gore;

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger

hastalik alt gruplarinin anne egitim durumu dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik gozlenmemistir (p=0,545).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuam6z hastalik ve diger

hastalik alt gruplarmin baba egitim durumu dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik gozlenmemistir (p=0,604).
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Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarinin aylik gelir dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml

farklilik gézlenmemistir (p=0,521).

Tablo 34: Calisma alt gruplarindaki hastalarin annelerinin hamilelik yas1, hamilelikte
sistemik hastalik gecirme durumu ve hamilelikte ilag kullanimina gére ortalamalari, standart sapmalari
ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Dermatit Konjenital = Papiiloskuaméz

Hastahk Hastahk Hastahk Alt ,I;Ilis(t;:ﬂ(bu
Alt Grubu  AltGrubu  Grubu
:'{:;"e"k 28,67+5,55  26+527 26+7,05 27,28+4.89  0,416*
Hamilelikte | EVet 2 (%6,06)  1(%588) 1 (%11,11) 2 (%10,53)
Sistemik 0,904+
31 16 17 ’
H 0,
HastaHg R ©%93.94)  (w9a12)  © (%8889 (%89,47)
Kullanim 27 13 . 15
Hamilelikte YOk (%90,00)  (%81,25) e (%78,95)
flag Antibiyotik 0 (%0,00) 2 (%12,50) 1 (%11,11 3(0615,79) 0°40*
Kullanim y (%0,00) (%12,50) (%11,11) (%15.79)
Diger 3(%10,00) 1(%6,25) 1 (%11,11) 1 (%5,26)

*Tek yonlii varyans analizi +Ki kare testi

Tablo 34’ de ¢alisma alt gruplarindaki hastalarin prenatal donemi ile ilgili

veriler goriilmektedir. Buna gore;

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki cocuklarin annelerinin hamilelik yas1 ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,416).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuam6z hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki cocuklarirn annelerinin hamilelikte gegirilen sistemik
hastalikk dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goézlenmemistir

(p=0,904).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuamoz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarn annelerinin hamilelikte ila¢g kullanimi

dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,540).
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Tablo 35: Calisma alt gruplarindaki hastalarin dogum sekli, dogum zamani, dogum agirhigt
ve yogun bakim gereksinimine gore ortalamalari, standart sapmalar1 ve istatistiksel olarak
degerlendirilmesi

Dermatit Konjenital Papiiloskuaméz = Diger
Hastahk Alt Hastalk Alt Hastahk Alt Hastahk Alt  p
Grubu Grubu Grubu Grubu
Zamaninda 29 (%87,88) 14 (%82,35) 8 (%88,89) 17 (%89,47)
Dogum  Erken 2 (%6,06) 3(%17,65) | 1(%11,11) 2 (%1053) 0,640+
Zamam = Dogum
Gec Dogum 2 (%6,06) 0(%0,00)  0(%0,00) 0 (%0,00)
>2500TL 26 (%96,30) 12 (%75,00) 9 (%100,00) 15 (%88,24)
Dogum  1500-
1 (%3,70 3(%18,75) 0 (%0,00 2 (%11,76 274+
Agirhg1 | 2500TL 06 ) 06 ) 06 ) (% ) 0
<1000TL 0 (%0,00) 1(%625)  0(%0,00) 0 (%0,00)
Yogun
§ 3 (99,09 9(%52,94) 0 (%0,00 2 (%10,53
Youun  pakm () | 3OO0 9(45294)  0(%000) o08)
bakim +,
intiyacr =~ Yogun 30 (%90,91) 8 (%47,06) 9 (%100,00) 17 (%89,47)
bakim (-)
Dogum  Normal 20 (%60,61) 6 (%3529) 7 (%77,78) 12 (%63,16) .
Sekli Sezaryen 13(%39,39) 11 (%64,71) 2 (%22.22) 7 (%36,84)
y

+Ki kare testi

Tablo 35’ de calisma alt gruplarindaki hastalarm dogum sekli, dogum
zamani, dogum agirhigi ve yogun bakim gereksinimi ile ilgili veriler goriilmektedir.

Buna gore;

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuamdz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin dogum zamani dagilimlar: arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,640).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuamdz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin dogum agirlig1 dagilimlar: arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik gbzlenmemistir (p=0,274).
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Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin dogum sekli dagilimlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,149).

Dermatit hastalik, konjenital hastahk, papiiloskuaméz hastahk ve diger
hastalik alt gruplarindaki c¢ocuklarin yogun bakim ihtiyaclarn arasinda
istatistiksel olarak anlamh farkhhk gozlenmistir (p=0,0001). Konjenital

hastalik grubunda yogun bakim varhgi diger gruplardan yiiksek bulunmustur.

Tablo 36: Calisma alt gruplarindaki hastalarin postnatal donem verilerine gore ortalamalari,
standart sapmalar1 ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Dermatit Konjenital Papiiloskuaméz ~ Diger
Hastahlk Alt Hastahlk Alt Hastahk Alt Hastahk Alt p
Grubu Grubu Grubu Grubu
Anne siitii
alim siiresi 16,234£9,55 14,21+£8,48 12,67+£10,37 18,08+11,42
(ay)
0,431+
Biberon Evet 24 (%72,73) 12 (%70,59) 5 (%55,56) 12 (%63,16)
kullanim Hayir 9(%27,27)  5(%2941) 4 (%4444) 7 (%36,84 )
Biberon
kullanim 18,38+17,79 14,32425,93 15,5+24,11 13,32+13,83 0,491%
siiresi (ay)
Sekersiz 12 (%46,15) 2 (%16,67) 2 (%40,00) 4 (%33,33)
Biberon icerigi 0,367+
Sekerli 14 (%53,85) 10 (%83,33) 3 (%60,00) 8 (%666,67 )
Ebeveynlerin  Higbiri 27 (%81,82) | 16 (%94,12) 7 (%77,78) 18 (%94,74)
sigara 0,106+
Kullanimi Baba 6 (%18,18) 1 (%5,88) 2 (%22,22) 1 (%5,26 )
Sistemik Evet 15 (%4545) 9 (%52,94) 2 (%28,57) 8 (%44,44)
has.tallk 0 0,754+
ge?;”“e ( Hayir 18 (%54,55) 8 (%47,06) 5 (%71,43) 10 (%55,56 )
yas
Hayir 24 (%72,73) 10 (%62,50) 4 (%57,14) 11 (%64,71)
Sistemik ila¢
kullanimi (0-3  Antibiyotik 5 (%15,15) 3 (%18,75) 2 (%28,57) 4 (%2353) | 0,959+
yas)
Diger 4 (%12,12)  3(%1875)  1(%14,29) 2 (%11,76)
Evet 12 (%37,50) 0 (%0,00) 1 (%12,50) 8 (%42,11)
Alerji 0,012+
Hayir 20 (%62,50)  17(%100,00) = 7 (%87,50) 11 (%57,89)
Travma Evet 0 (%0,00 ) 1(%7,14) 0 (%0,00) 2 (%11,76)
hikayesi (0-3 0,227+
yas) Hayir 31 (%100,0) 13 (%92,86) 8 (%100,00) 15 (%88,24 )

+Kruskal Wallis testi +Ki Kare testi
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Tablo 36” da galisma gruplarindaki hastalarin postnatal donem verileri

goriilmektedir. Buna gore;

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papililoskuamoz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin anne siitii alim siiresi ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,431).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papililoskuamoz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin biberon kullanim dagilimlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik g6zlenmemistir (p=0,745).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papililoskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin biberon kullanim siiresi ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik g6zlenmemistir (p=0,491).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuam6z hastalik ve diger
hastalik alt gruplarinda biberon igerigi dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik gozlenmemistir (p=0,367).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papililoskuamoz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarinda c¢ocugun yaninda ebeveylerin sigara kullanim durumu

dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,367).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papililoskuamoz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin sistemik hastalik gecirme durumu 0-3 yas)

dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,106).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papililoskuamoz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin sistemik ilag kullanimi (0-3 yas) dagilimlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,754).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papililoskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin yiiz bolgesinde travma hikayesi (0-3 yas)

dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,227).

Dermatit hastahk, konjenital hastalik, papiilloskuamoéz hastalhk ve diger
hastahk alt gruplarindaki c¢ocuklarda alerji gorilme durumu dagihmlar

arasinda istatistiksel olarak anlamh farkhhk gozlenmistir (p=0,012). Konjenital
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Hastalhik grubundaki cocuklarda alerji goriilme durumu diger gruplara gore

diisiik bulunmustur.

Tablo 37: Calisma alt gruplarindaki hastalarin oral hijyen aligkanliklar1 ile ilgili verilerin
ortalamalari, standart sapmalar1 ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Dermatit Konjenital Papiiloskuamé = Diger
Hastahk Alt Hastahk Alt z Hastahk Alt Hastahk p
Grubu Grubu Grubu Alt Grubu
) 4 yas
Dis A 14 (%46,67) 6 (%42,86) 2 (%28,57) 7 (%43,75)
macunu oncesi 0,850+
kullamim 4 yas '
16 (%53,33 8 (%57,14 5 (%71,43 9 (%56,25
Zzamani s (% ) (% ) (% ) (% )
Evet 3(%21,43) 1 (%11,11) 1 (%25,00) 1 (%14,29)
Dis
macunu Hayir 4 (%2857) 2 (%2222) 1 (%25,00) 2(%2857) ) gao,
fluor i '
icerigi ur'nm'yor 7 (%50,00) 6 (%66,67) 2 (%50,00) 4(%57,14)
Giinde
0,
enazl 18 (%60,00) 10 (%71.43) 6 (%7500) e (/‘;64'71
Dis kere
fircalama 0,816+
ahgkanligi ~ Giinde 1
seferden = 12 (%40,00) 4 (%28,57) 2 (%25,00) 6 (%35,29)
az

+Ki kare testi

Tablo 37’ de dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik
ve diger hastalik alt gruplarmin oral hijyen aliskanliklarmin degerlendirilmesi ile

ilgili veriler goriilmektedir. Buna gore;

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplariin dis macunu kullanim zamani dagilimlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,859).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuamdz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarin dis macunu fluor igerigi dagilimlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik gbzlenmemistir (p=0,989).
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Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarmm dis fircalama aligkanligi dagilimlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,816).

6.4. Klinik Verilerinin Karsilastirilmasi

6.4.1. Calisma ve kontrol grubunun Kklinik verilerinin karsilastiriimasi

Tablo 38: Caligsma ve kontrol grubundaki hastalarm tiikiiriik akis hiz1 ve tamponlama
kapasitesine gore ortalamalari, standart sapmalari ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Tiikiiriik Calisma grubu Kontrol grubu  p
Akis hizx 2,4+1,72 2,51+1,71 0,638*
>10° Yiiksek 48 (%62,34) 24 (%80,00)
Tamponlama kapasitesi 0,08+

<10’ Diisiik 29 (%37,66 ) 6 (%20,00)

*Bagimsiz t testi +Ki kare testi

Tablo 38’ de ¢alisma ve kontrol gruplarnin tiikiiriik akis hiz1 ve tamponlama

kapasitesi dagilimlar1 gésterilmistir. Buna gore;

Calisma ve kontrol gruplarmin tikiiriik akis hizi ortalamalari arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,638).

Calisma ve kontrol gruplarmnin tiikiiriik tamponlama kapasitesi dagilimlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir (p=0,08).
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Tablo 39: Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin Mutans Streptokok ve Laktobasil
sayisina gore ortalamalar, standart sapmalari ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Calisma Grubu Kontrol Grubu p

>10° Yiiksek 33 (9642,86 ) 14 (%46,67 )
Mutans streptokok 0,721+
<10° Diisiik 44 (%57,14) 16 (%53,33)

>10° Yiiksek 41 (953,25 ) 17 (%56,67 )
Laktobasil 0,750+

<10° Diisiik 36 (946,75 ) 13 (%43,33)

+Ki kare testi

Tablo 39’ da calisma ve kontrol gruplarmin Mutans Streptokok ve Laktobasil

sayisinin dagilimi gosterilmistir. Buna gore;

Calisma ve kontrol gruplarmin Mutans Streptokok sayis1 dagilimlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,721).

Calisma ve kontrol gruplarmin Laktobasil sayist dagilimlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,750).

Tablo 40: Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin OHI-S indekse gore ortalamalart,
standart sapmalar1 ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Calisma Grubu Kontrol Grubu p

0,1-1,2 66 (%83,54) 37 (990,24 )
OHI-S indeks degerlendirme 0,318+
1,3-3 | 13 (%16,46) 4 (%9,76)

+Ki kare testi

Tablo 40’ da c¢alisma ve kontrol gruplarmm OHI-S indekse gore

degerlendirilmesi gosterilmistir. Buna gore;

Calisma ve kontrol gruplarmm OHI-S indeks degerlendirme degeri

dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,318).
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6.4.2. Calisma alt gruplarimin klinik verilerinin kiyaslanmasi

Tablo 41’ de calisma alt gruplarmin tikirik akis hizi ve tamponlama
kapasitesi dagilimlar1 gosterilmistir. Akis hiz1 en fazla dermatit hastalik alt grubunda
gorilmektedir. En yiiksek tamponlama kapasitesi ise; konjenital hastalik alt

grubunda goriilmektedir.

Tablo 41: Calisma alt gruplarindaki hastalarin tiikiiriik akis hiz1 ve tamponlama kapasitesine
gOre ortalamalari, standart sapmalari ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi

_ o Dis
Dermatit Konijenital Papiiloskuamoz Hligsi:lhk
Hastahk Hastahk Alt Hastahk Alt Alt
Alt Grubu  Grubu Grubu
Grubu
Akis hizi 2,83+2,16 2,05+1,33 2,5+1,12 1,88+1,2 0,271%
>10° 13 (%68,42
. 18 (%54,55) 11 (%68,75) 6 (%66,67) '
Yiiksek )
Tamponlama 0,681+
<10°
w 15 (%45,45) 5 (%31,25) 3 (%33,33) 6 (%31,58 )
Diisiik

+Kruskal Wallis testi +Ki kare testi

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarinin tiikiiriik akis hizi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,271).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuam6z hastalik ve diger
hastalik alt gruplarmin tiikiiriik tamponlama kapasitesi dagilimlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,681).
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Tablo 42: Calisma alt gruplarindaki hastalarin Mutans Streptokok ve Laktobasil sayisina
gore ortalamalari, standart sapmalar1 ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Dermatit Konjenital = Papiiloskuaméz Diger

Hastahk Hastahk Hastahk Alt Hastahk Alt p
Alt Grubu Alt Grubu  Grubu Grubu
>10°
0, 0, 0, 0,
Mutans Yiiksek | 6 (%48,48) 8 (%50,00) 3 (%33,33) 6 (%31,58)
+
Streptokok 105 0,556
< ,_0 . 17 (%51,52) 8 (%50,00) 6 (%66,67 ) 13 (%68,42 )
Diisiik
>10°
. 19 (%57,58) 10 (%62,50) @ 2 (%22,22) 10 (%52,63 )
Yiiksek
Laktobasil 0,233+
<10°
- 14 (%42,42) 6 (%37,50) 7 (%77,78) 9 (%47,37)
Diisiik

+Ki kare testi

Tablo 42’ de ¢alisma alt gruplarmin Mutans Streptokok ve Laktobasil

sayilarmin dagilimi gésterilmistir. Buna gore;

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarinin Mutans Streptokok sayisi dagilimlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,556).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarinin Laktobasil sayis1 dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,233).

Tablo 43: Calisma alt gruplarmdaki hastalarin OHI-S indeks skorlarina gore ortalamalari,
standart sapmalar1 ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Dermatit Konjenital = Papiiloskuaméz = Diger

Hastahk Hastahk Hastahk Alt Hastahk p
AltGrubu  AltGrubu  Grubu Alt Grubu
OHI-S 0,1-1,2 29 (%85,29) 11 (%64,71) 9 (%100,00) 17 (%89,47 )
; 0,081+
indeks 1,3-3 5(%14,71)  6(%3529)  0(%0,00) 2 (%10,53)

degerlendirme

+Ki kare testi
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Tablo 43° de ¢alisma ve kontrol gruplarmin OHI-S indekse gore

degerlendirilmesi gosterilmistir. Buna gore;

Calisma ve kontrol gruplarmm OHI-S indeks degerlendirme degeri

dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,081).

6.5. CAST Indeks Verilerinin Karsilastiriimasi

6.5.1 Cahsma ve kontrol grubunda daimi dislerde CAST indeks verilerinin

karsilastirilmasi

Tablo 44 ’de galisma ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin daimi dis sayilar1 ve
CAST indeks skorlarmin yiizdelerine gére dagilimlar1 goriilmektedir. CAST 1 ve

CAST 7 degerleri mevcut olmadigindan tabloya alinmamuistir.

Tablo 44: Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin daimi dislerindeki CAST indeks
skorlarinin yiizdelerine gore ortalamalari, standart sapmalar1 ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi

CALISMA GRUBU N=79 KONTROL GRUBU N=41

Ort+SS Median Ort+SS Median pi
Daimi dis sayis1 = 14,24+9.8 12 (7-24) 11,3249,58 12 (1-18,5) 0,144
Kavitesiz ciiriik 2,352,881 (0-4) 1,5941,88 0 (0-3,5) 0,195

CAST 0 yiizdesi 58,11433,55 67,86 (37,5-82,14) 57,31+37,62 66,67 (11,11-87,3) 0,822

CAST 2 yiizdesi 1,67+6,61 0 (0-0) 2,17+6,7 0 (0-0) 0,596
CAST 3yiizdesi 7,47+£10,22 4,35 (0-11,76) 7,54+10,13 0 (0-15,48) 0,948
CAST 4 yiizdesi = 5,02+8,61 0 (0-8,33) 2,92+6,64 0 (0-1,79) 0,150
CAST 5 yiizdesi  3,31+7,13 0 (0-3,57) 2,69+6,46 0 (0-0) 0,470
CAST 6 yiizdesi = 0,75+2,33 0 (0-0) 0,3+1,46 0 (0-0) 0,246
CAST 8 yiizdesi 0,14+0,69 0 (0-0) 0,26+1,24 0 (0-0) 0,743
CAST 9 yiizdesi 4,51£9,78 0 (0-4,35) 2,42+5.73 0 (0-0) 0,206
fMann Whitney U testi
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Calisma ve kontrol gruplarmin daimi dis sayist ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,144).

Calisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarin daimi dislerinde kavitesiz ¢liriikk
sayist ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir

(p=0,195).

Calisma ve kontrol gruplarindaki cocuklarin daimi dislerinde CAST 0
yiizdesi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir

(p=0,822).

Calisma ve kontrol gruplarindaki cocuklarin daimi dislerinde CAST 2
ylizdesi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir

(p=0,596).

Calisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarin daimi dislerinde CAST 3
ylizdesi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir

(p=0,948).

Calisma ve kontrol gruplarindaki c¢ocuklarin daimi dislerinde CAST 4
yiizdesi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilhik gozlenmemistir

(p=0,150).

Calisma ve kontrol gruplarinin CAST 5 ylizdesi ortalamalari arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,470).

Calisma ve kontrol gruplarindaki c¢ocuklarin daimi dislerinde CAST 6
yiizdesi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir

(p=0,246).

Calisma ve kontrol gruplarmdaki cocuklarin daimi dislerinde CAST 8
yiizdesi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliik gézlenmemistir

(p=0,743).

Calisma ve kontrol gruplarindaki cocuklarin daimi dislerinde CAST 9
yiizdesi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilhik gozlenmemistir

(p=0,206).
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6.5.2 Cahsma ve kontrol grubunda siit dislerinde CAST indeks verilerinin

karsilastiriimasi

Tablo 45: Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin siit dislerindeki CAST indeks skorlarinin
yiizdelerine gore ortalamalari, standart sapmalari ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi

CALISMA GRUBU N=79 KONTROL GRUBU N=41

Ort+SS Median Ort+SS Median pi
sutdisi g 661756 12(0-17) 12,1745 12 (5-20) 0,100
sayis1
kavitesiz
ciiritkk 1,13£1,57 0 (0-2) 1,63+2,34 1 (0-2,5) 0,325
sayis1
CAST 0 33,33 (18,33-
yiizdesi 36,374+33,63 35 (0-60) 38,35+29,95 67,71) 0,668
C.AST 2 2,24+10,45 0 (0-0) 7,27+16,91 0 (0-2,5) 0,011
yiizdesi
C.AST 3 3,9348,3 0 (0-5) 8,27+17,45 0 (0-11,81) 0,041
yiizdesi
C.AST 4 5,39+9,25 0 (0-8,33) 4,64+8,67 0 (0-5) 0,608
yiizdesi
C.AST 5 17,434+23,37 0 (0-35) 18,28+21,63 11,11 (0-30,79) | 0,584
yiizdesi
C.AST . 6 5,11+£14,27 0 (0-0) 4,08+8,88 0 (0-5) 0,573
yiizdesi
C.AST . ! 0,89+3,49 0 (0-0) 1,4+4,88 0 (0-0) 0,312
yiizdesi
C.AST . 8 1,4+8,59 0 (0-0) 2,63+7,19 0 (0-0) 0,014
yiizdesi
C.AST . o 0,67+4,09 0 (0-0) 0,45+2,01 0 (0-0) 0,792
yiizdesi

fMann Whitney U testi

Tablo 45 ’de ¢alisma ve kontrol grubundaki hastalarin siit dislerindeki CAST

indeks skorlarinin yiizdelerine gore dagilimlar1 gériilmektedir. Buna gore;

Calisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarm siit disi sayis1 ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,144).

104



Calisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarin siit dislerinde kavitesiz ¢liriik
sayist ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goézlenmemistir

(p=0,325).

Calisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarin siit dislerinde CAST 0 yiizdesi

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,668).

Cahsma grubundaki cocuklarin siit dislerinde CAST 2 yiizdesi
ortalamas1 kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamh derecede diisiik

bulunmustur (p=0,011).

Cahsma grubundaki cocuklarin siit dislerinde CAST 3 yiizdesi
ortalamasi kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamh derecede diisiik
bulunmustur (p=0,041).

Calisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarin siit dislerinde CAST 4 yiizdesi

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,608).

Calisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarm siit dislerinde CAST 5 yiizdesi

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,584).

Calisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarm siit dislerinde CAST 6 yiizdesi

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,573).

Calisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarm siit dislerinde CAST 7 yiizdesi

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,312).

Cahyma grubundaki c¢ocuklarin siit dislerinde CAST 8 yiizdesi
ortalamalart kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamh derecede diisiik

bulunmustur (p=0,014).

Calisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarin siit dislerinde CAST 9 yiizdesi

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,792).
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6.5.3. Cahsma alt gruplarinda daimi dislerde CAST indeks verilerinin

karsilastiriimasi

Tablo 46 ’da ¢aligma alt gruplarindaki ¢cocuklarin daimi dis sayilart ve CAST

indeks skorlarinin yiizdelerine gére dagilimlar1 goriilmektedir. Buna gore daimi dis

sayis1 ve ¢iirliksiiz daimi dis yiizdesi CAST 0 % en fazla papulosquamoz hastalik alt

grubunda bulunmaktadir.

Tablo 46: Caligsma alt gruplarindaki hastalarin daimi dislerindeki CAST indeks skorlarinin
yiizdelerine gore ortalamalari, standart sapmalar1 ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Ort=SS
Daimi _
dis sayisi  Median
(IQR)
Kavitesiz Ort+SS
giiriik Median
sayisi
v (IQR)
Ort+SS
CAST 0 _
yﬁzdesi Medlal’l
(IQR)
Ort+SS
CAST 2 _
yﬁzdesi Medlan
(IQR)
Ort+SS
CAST 3 _
(IQR)
Ort+SS
CAST 4 _
(IQR)
Ort+SS
CAST 5 _
yiizdesi = Median
(IQR)
Ort+SS
CAST 6 '
yiizdesi Median
(IQR)

Dermatit
Hastahk Alt
Grubu

13,2149,51
12 (5,75-20)
2,38+2,59

2 (0-4)

59,41+£31,78

69,7 (46,88-
77,9)

0,98+3,57
0 (0-0)

8,47+9,22

7,18 (0-
14,56)

4,75+7.7
0 (0-8,42)
2,2345,15
0 (0-0)
0,91+2,45

0 (0-0)

Konjenital

Hastahk Alt

Grubu
15,5949,29

13 (9-24)
2,35+3,94

1 (0-4)

61,62+30,92
66,67 (40,18-

83,33)
4,55+12,47

0 (0-1,79)
4,09+5,66
0 (0-8,33)
6,7912,49
0 (0-8,61)
5,68+9,07
0 (0-11,26)
1,00+3 44

0 (0-0)

Papiiloskuamoz

Hastahk Alt

Grubu
18,33+10,22

22 (9,5-28)
3,1142,93
3(0,5-5,5)
67,08+32,94
75 (46,43-92,33)
1,98+5,95

0 (0-0)
11,52+17,91
6,25 (0-12,5)
5,03+7,78

0 (0-13,69)
0,9+1,81

0 (0-1,79)
00

0 (0-0)
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Diger
Hastahk Alt
Grubu

12,95+10,66
12 (0-22)
1,9542,37
1(0-4)

48,38+39,23

66,67 (0-
77,78)

0,19+0,82
0 (0-0)
6,77+10,24
0 (0-11,11)
3,9246,51
0 (0-7,14)
4,2449.28
0 (0-3,57)
0,38+1,15

0 (0-0)

pt

0,482
0,659
0,599
0,309
0,398
0,965

0,388

0,674



Ort£SS | 0,21+0,85 0+0 0,4+1,19 0+0
CAST 8

. 0,376
yizdesi  Median ', 0 (0-0 0 (0-0 0 (0-0 ’
(I0R) ) (0-0) (0-0) (0-0)
Ort+SS  528+11,73  4,29+7,04 1,98+4,76 4,53+10,19
CAST 9
iizdesi =~ Median 08
yiizdesi 0 0-6,61) 0 (0-8,63) 0 (0-1,79) 0 (0-0)
(IQR)
tKruskal Wallis Testi

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papililoskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarmm daimi dis sayis1 ortalamalari arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik gozlenmemistir (p=0,482).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papililoskuam6z hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki c¢ocuklarin daimi dislerinde kavitesiz ¢iirlik sayisi

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir (p=0,659).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarinin CAST 0 yiizdesi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,599).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin daimi dislerinde CAST 2 yiizdesi ortalamalar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,309).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuamodz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin daimi dislerinde CAST 3 yiizdesi ortalamalar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,398).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papililoskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin daimi dislerinde CAST 4 yiizdesi ortalamalar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,965).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarmn daimi dislerinde CAST 5 yiizdesi ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,388).
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Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin daimi dislerinde CAST 6 yiizdesi ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,674).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuamoz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin daimi dislerinde CAST 8 yiizdesi ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,376).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin daimi dislerinde CAST 9 yiizdesi ortalamalar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,836).

6.5.4. Cahsma alt gruplarinda siit dislerinde CAST indeks verilerinin

karsilastirilmasi

Tablo 47 ’de galisma alt gruplarindaki ¢ocuklarin siit disi sayilart ve CAST
indeks skorlarmin yilizdelerine gore dagilimlar1 goriilmektedir. Buna gore siit disi
sayis1 ve ¢lriiksiiz siit disi ylizdesi CAST 0 % en fazla dermatit hastalik alt grubunda

bulunmaktadir.
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Tablo 47: Calisma alt gruplardaki hastalarin siit dislerindeki CAST indeks skorlarmin
yiizdelerine gore ortalamalari, standart sapmalart ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Siit disi
sayisl

Kavitesiz
siit disi
sayisi

CASTO
yiizdesi

CAST 2
yiizdesi

CAST 3
yiizdesi

CAST 4
yiizdesi

CAST 5
yiizdesi

CAST 6
yiizdesi

CAST 7
yiizdesi

CAST 8
yiizdesi

CAST 9
yiizdesi

+Kruskal Wallis Testi

Ort+SS

Median
(IQR)

Ort+SS

Median
(IQR)

Ort£SS

Median
(IQR)

Ort£SS

Median
(IQR)

Ort£SS

Median
(IQR)

Ort£SS

Median
(IQR)

Ort£SS

Median
(IQR)

Ort£SS

Median
(IQR)

Ort£SS

Median
(IQR)

Ort£SS

Median
(IQR)

Ort+SS

Median
(IQR)

Dermatit
Hastahk  Alt
Grubu

10,62+7,19
12 (4-18,25)
1,56+1,83
1(0-3)
41,47£31,59
45,83 (0-56,14)
1,72+7.28

0 (0-0)
5,16+9,59

0 (0-8,75)
6,96+9,92
2,5 (0-10,53)
15,54+22,15
0 (0-31,25)
6,88+19,03
0 (0-5,26)
0,87+3,55

0 (0-0)
0,8+4,68

0 (0-0)
0+0

0 (0-0)

Konjenital

Hastallk  Alt

Grubu

8,59+7,48
11 (0-15)
0,65+0,86

0 (0-1)
26,88+29,49
16,67 (0-50)
5,62+19,79
0 (0-0)
1,2542,87

0 (0-0)
5,24+9,73

0 (0-8,33)
21,88+25,87
8,33 (0-46,03)
6,72+12,87
0 (0-9,09)
0,69+2,85

0 (0-0)
0,35+1,43
0 (0-0)
1,96+8,08

0 (0-0)
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Papiiloskuaméz
Hastalik Alt Grubu

6,6747,95
3(0-14,5)
0,44+1,33

0 (0-0)
33,2442,06
12,5 (0-76,47)
1,39+4,17

0 (0-0)
2,78+8,33

0 (0-0)
2,78+8,33

0 (0-0)
12,72423,43
0 (0-23,9)
0,65+1,96

0 (0-0)
1,39+4,17

0 (0-0)
0,65+1,96
0 (0-0)
00

0 (0-0)

Diger
Hastahk Alt
Grubu

10,32+8,2
12 (0-20)
1,11=1,52
0(0-3)
37,24437,05
20 (0-75)
0,53+2,29

0 (0-0)
4,659

0 (0-5)
3,9548,09

0 (0-5)
19,08+24,28
10 (0-33,33)
2,5946,67

0 (0-0)
0,88+3,82

0 (0-0)
3,76+16,39
0 (0-0)
1,0243,41

0 (0-0)

pt

0,511

0,131

0,547

0,825

0,498

0,187

0,692

0,556

0,951

0,816

0,247



Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papililoskuamoz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin siit disi sayist ortalamalar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,511).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuamoéz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarmn siit dislerinde kavitesiz ¢iirik lezyonu sayisi

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,131).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuamoz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin siit dislerinde CAST 0 yiizdesi ortalamalar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,547)

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin siit dislerinde CAST 2 yiizdesi ortalamalar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,825).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin siit dislerinde CAST 3 yiizdesi ortalamalar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,498).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papililoskuamoz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarinin CAST 4 yiizdesi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilhik gézlenmemistir (p=0,187).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin siit dislerinde CAST 5 yiizdesi ortalamalar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,692).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki c¢ocuklarin siit dislerinde CAST 6 yiizdesi ortalamalar1
arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik gozlenmistir (p=0,556).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin siit dislerinde CAST 7 ylizdesi ortalamalar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,951).
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Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin siit dislerinde CAST 8 ylizdesi ortalamalar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,816).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuamoéz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin siit dislerinde CAST 9 ylizdesi ortalamalar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,247).

6.6. DMFT ve dmft indeks Verilerinin Karsilastirilmasi

Tablo 48’ de ¢alisma ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin dislerindeki DMFT ve
dmft indeks skorlarina gdére dagilimlar1 goriilmektedir. Buna gére; DMFT ve dmft

skoru cocuklarm CAST 2-5-6-7 ve 8 skorlarmin toplanmasi ile bulunmustur.

Tablo 48: Calisma ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin dislerindeki DMFT ve dmft indeks
skorlarina gore ortalamalari, standart sapmalar1 ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi

CALISMA GRUBU N=79 KONTROL GRUBU N=41

Ort+SS Median Ort+SS Median pi
DMFT  1,11£1,82 0 (0-2) 1,242,91 0 (0-1) 0,488
dmft 3,41+4,39 2 (0-6) 4,73+4,87 4 (0-7) 0,098
tMann Whitney U testi

Calisma ve kontrol gruplarinin DMFT ortalamalar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,488).

Calisma ve kontrol gruplarimin dmft ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik gozlenmemistir (p=0,098).
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Tablo 49: Caligsma alt gruplarindaki ¢ocuklarin dislerindeki DMFT ve dmft indeks skorlarma
gore ortalamalari, standart sapmalar1 ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Dermatit Konjenital Paniiloskuams Diger
Hastabk Alt Hastabk Alt p:‘ ;’i th (f:z p, Hastalk Alt Pl
Grubu Grubu astalt rubu Grubu
Ort=SS 1,03+1,83 1,82+2,16 0,89+1,96 0,74+1,28
DMFT . 0,349
Median )
0 (0-1,25 1(0-4 0(0-1 0(0-1
Gor)  °012) (0-4) (0-2) (0-2)
Ort+SS 343,03 4,53+5,37 1,44+2,7 4,05+5,84
dmft : 0,368
Median )
2,5 (0-6 2 (0-8 0(0-2,5 2 (0-6
(I0R) (0-6) (0-8) (0-25) (0-6)

$Mann Whitney U testi

Tablo 49’da ¢alisma alt gruplarindaki hastalarm dislerindeki DMFT ve dmft

indeks skorlarinin gore dagilimlar: goriilmektedir. Buna gore;

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papililoskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarmin DMFT ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik gozlenmemistir (p=0,349).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papililoskuamoz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarinin dmft ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gbzlenmemistir (p=0,368).

6.7. DDE Indeksine Gore Cahsma ve Kontrol Gruplarinda Mine Defekti
Varhginin Degerlendirilmesi

Modifiye DDE indeksi hem defekt tiplerinin skorlandigi hem de skorlanan
defekt tiplerinin genisliginin ifade edildigi 2 farkli komponentten olugmaktadir.
Yaptigimiz tez calismasina verilerin yogunlugu sebebiyle defekt genislikleri ile ilgili

bulgular dahil edilmemistir.

Tablo 50 ’de mDDE indeksine gore caligma ve kontrol gruplarindaki
cocuklarin daimi dislerindeki mine defekti varlig1 veya yoklugu ile ilgili veriler

goriilmektedir. Buna gore kontrol grubundaki ¢ocuklarm %22,6’sinda mine defekti

112



goriiliirken ¢aligma grubundaki ¢ocuklarm %46,9’unda mine defekti goriilmektedir.

Ayrica tim DDE indeks degerlerinde calisma grubunda daha fazla sayida ¢ocukta

mine defekti goriilmiistiir.

Tablo 50: Modifiye DDE indeksine gére ¢alisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarm daimi

dislerinde mine defekti goriillme ortalamalari, standart sapmalari ve istatistiksel olarak
degerlendirilmesi

sayisi

Daimi diste DDE

DDE1

DDE2

DDE3

DDE4

DDES

DDE6

DDE7Y

DDES

DDE9

+Ki kare testi

kontrol grubundan
bulunmustur (p=0,023).

Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok

Var

Calisma grubu

34 (%53,13)
30 (%46,88)
49 (%76,56)
15 (%23,44)
57 (%89,06)
7 (%10,94)
53 (%82,81)
11 (%17,19)
59 (%92,19)
5 (%7,81)
63 (%98,44)
1 (%1,56)
61 (%95,31)
3 (%4,69)
62 (%96,88)
2 (%3,13)
63 (%98,44)
1 (%1,56)
61 (%95,31)
3 (%4,69)
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Kontrol grubu  p

24 (%77,42)
7 (%22,58)
27 (%87,10)
4 (%12,90)
30 (%96,77)
1 (%3,23)

30 (%96,77)
1 (%3,23)

30 (%96,77)
1 (%3,23)

31 (%100,00)
0 (%0,00)

28 (%90,32)
3 (%9,68)

30 (%96,77)
1 (%3,23)

30 (%96,77)
1 (%3,23)

31 (%100,00)
0 (%0,00)

0,023

0,229

0,204

0,055

0,389

0,484

0,349

0,979

0,596

0,221

Cahsma grubunda daimi dislerinde mine defekti goriilen ¢ocuklarin
istatistiksel olarak anlamh

derecede yiiksek



Calisma ve kontrol grubu arasinda daimi dislerinde mDDE indeksine gore
DDE1, DDE2, DDE3, DDE4, DDE5, DDE6, DDE7, DDE8 ve DDE9 skor degeri
verilmis mine defekti goriilen ¢ocuklarin sayisi istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemistir (p>0,05).

Tablo 51 ’de mDDE indeksine gore c¢alisma ve kontrol gruplarindaki
cocuklarm siit dislerindeki mine defekti varligi veya yoklugu ile ilgili veriler
goriilmektedir. Buna gore kontrol grubundaki ¢ocuklarm siit dislerinin  %2,9’unda
mine defekti goriilirken ¢alisma grubundaki ¢ocuklarin siit dislerinin %13,8” inde

mine defekti goriilmektedir.

Tablo 51: Modifiye DDE indeksine gére ¢alisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarin siit
dislerinde mine defekti goriilme ortalamalari, standart sapmalar1 ve istatistiksel olarak
degerlendirilmesi

Calisma grubu Kontrol grubu  p

Yok 50 (%86,21) 34 (%97,14)

siit disinde DDE 0,084
Var 8 (%13,79) 1 (%2,86)
Yok 53 (%91,38) 34 (%97,14)

DDE1 0,273
Var 5 (%8,62) 1 (%2,86)
Yok 56 (%96,55) 35 (%100,00)

DDE2 0,267
Var 2 (%3,45) 0 (%0,00)
Yok 56 (%96,55) 35 (%100,00)

DDE3 0,267
Var 2 (%3,45) 0 (%0,00)
Yok 56 (%96,55) 35 (%100,00)

DDE4 0,267
Var 2 (%3,45) 0 (%0,00)
Yok 56 (%96,55) 35 (%100,00)

DDES8 0,267
Var 2 (%3,45) 0 (%0,00)

+Ki kare testi
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Calisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarin siit dislerinde mine defekti
varligi dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gdézlenmemistir

(p=0,084).

Calisma ve kontrol grubu arasinda siit dislerinde mDDE indeksine gore
DDE1, DDE2, DDE3, DDE4 ve DDE9 skor degeri verilmis mine defekti goriilen
cocuklarin sayisi istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemistir (p>0,05).
DDES5, DDE6, DDE7, DDES skor degeri verilmis mine defekti ise her iki grupta da
yoktur.

6.8. Modifiye DDE indeksine Gére Cahsma ve Kontrol Gruplarinda Mine

Defekti Skorlarinin Yiizdelerinin Degerlendirilmesi

Tablo 52 ’de mDDE indeksine gore ¢alisma ve kontrol gruplarindaki
cocuklarin daimi dislerindeki mine defekti skorlarinin yiizdelerinin degerlendirilmesi
goriilmektedir. Modifiye DDE indeksine gore her skorun yiizde degerinin
hesaplanmasi: Her ¢ocukta ilgili DDE skoru almis daimi dis sayisinin, o hastanin

agzinda bulunan tiim daimi dis sayisina boliinmesidir.
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Tablo 52: Modifiye DDE indeksine gore ¢alisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarin daimi
dislerinde mine defekti skor yiizdelerinin ortalamalar1, standart sapmalar1 ve istatistiksel olarak
degerlendirilmesi

Calisma Grubu n:79 Kontrol Grubu n:41
Ort+SS Median Ort+SS Median = pi
Daimi DDE sayis1 = 3,01+5,97 0 (0-4) 0,61+1,61  0(0-0) @ 0,011

Daimi DDE % 18,92+30,65 0(0-31,25) 6,36+17,02 0(0-0) 0,018

DDE1 % 1,97+4,64 0 (0-0) 3,28+410,73  0(0-0) 0,337
DDE2 % 1,5+5,97 0 (0-0) 0,12+0,64 | 0(0-0) 0,190
DDE3 % 5,97+17,36 0 (0-0) 0,29+1,63 | 0(0-0) 0,041
DDE4 % 2,08+12,23 0 (0-0) 0,27£1,5 0(0-0) 0,386
DDES5S % 0,6+4,76 0 (0-0) 0+0 0(0-0) 0,486
DDE6 % 0,69+4,27 0 (0-0) 1,73+6,61  0(0-0) = 0,347
DDE7 % 1,62+12,5 0 (0-0) 0,14+0,78 | 0(0-0) 0,979
DDES8 % 0,06+0,45 0 (0-0) 0,54+2,99  0(0-0) @ 0,587
DDE9 % 4,45420,27  0(0-0) 0+0 0(0-0) 0,223
iMann Whitney U testi

Cahsma grubundaki cocuklarin daimi dislerindeki DDE sayisi
ortalamalart kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek

bulunmustur (p=0,011).

Cahsma grubundaki cocuklalarin daimi dislerindeki DDE yiizde
ortalamalart kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek

bulunmustur (p=0,018).

Calisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarin daimi dislerindeki DDE 1
yiizdesi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir

(p=0,337).

Calisma ve kontrol gruplarindaki g¢ocuklarin daimi dislerindeki DDE 2

yiizdesi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goézlenmemistir

(p=0,190).
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Cahsma grubundaki c¢ocuklarin daimi dislerindeki DDE 3 yiizdesi
ortalamalann kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek

bulunmustur (p=0,041).

Calisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarin daimi dislerindeki DDE 4
yiizdesi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goézlenmemistir

(p=0,386).

Calisma ve kontrol gruplarindaki cocuklarn daimi dislerindeki DDE 5
yiizdesi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilhik g&zlenmemistir

(p=0,486).

Calisma ve kontrol gruplarindaki g¢ocuklarin daimi diglerindeki DDE 6
ylizdesi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir

(p=0,347).

Calisma ve kontrol gruplarindaki cocuklarin daimi dislerindeki DDE 7
ylizdesi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir

(p=0,979).

Calisma ve kontrol gruplarindaki cocuklarin daimi dislerindeki DDE 8
yiizdesi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir

(p=0,587).

Calisma ve kontrol gruplarindaki cocuklarn daimi dislerindeki DDE 9
yiizdesi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilhik gézlenmemistir

(p=0,223).

Tablo 53 ’de mDDE indeksine gore g¢alisma ve kontrol gruplarindaki
cocuklarm siit dislerindeki mine defekti skorlarmin yiizdeleri ile ilgili veriler
goriilmektedir. Modifiye DDE indeksine gore her skorun yiizde degerinin
hesaplanmasi: Her cocukta ilgili DDE skoru almis siit disi sayisinin, o hastanin

agzmda bulunan tiim siit disi sayisina boliinmesidir.

117



Tablo 53: Modifiye DDE indeksine gore ¢alisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarin siit
dislerinde mine defekti skor yiizdelerinin ortalamalar1, standart sapmalar1 ve istatistiksel olarak
degerlendirilmesi

Calisma Grubu n:79  Kontrol Grubu n:41

Ort+SS Median = Ort+SS Median | pi
Siit DDE sayisi 0,33+1,16 0(0-0)  0,02+0,16 0(0-0) 0,122
Siit DDE yiizdesi 5,22+17,7 0(0-0)  0,16£0,94 0(0-0) 0,047

DDE1 yiizdesi  1,34+5,19 0(0-0)  0,16£0,94 0(0-0) 0,272

DDE2 yiizdesi 0,67£3,95 0(0-0)  0+0 0(0-0) | 0,269
DDES3 yiizdesi 1,49+£9,09 0(0-0)  0+0 0(0-0) | 0,269
DDE4 yiizdesi 1,49+£9,09 0(0-0)  0+0 0(0-0) | 0,269
DDES8 yiizdesi 0,67£3,95 0(0-0)  0+0 0(0-0) | 0,269
tMann Whitney U testi

Calisma ve kontrol gruplarmmin siit DDE sayist ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,122).

Calhiyma grubundaki cocuklarin siit dislerindeki DDE yiizde ortalamalar:
kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek bulunmustur

(p=0,047).

Calisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarm siit diglerindeki DDE 1 yiizdesi

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,272).

Calisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarin siit dislerindeki DDE 2 yiizdesi

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,269).

Calisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarm siit dislerindeki DDE 3 yiizdesi

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,269).

Calisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarm siit dislerindeki DDE 4 yiizdesi

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir (p=0,269).

Calisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarm siit dislerindeki DDE 8 yiizdesi

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir (p=0,269).
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Calisma ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklarin siit dislerindeki DDE 5 yiizdesi,
DDE 6 yiizdesi, DDE 7 yiizdesi ve DDE 9 ylizdesi degerleri tespit edilmediginden

istatistiksel olarak degerlendirilememistir.

6.9. Modifiye DDE indeksine Gore Calisma Alt Gruplarinda Mine Defekti
Skorlarinin Yiizdelerinin Degerlendirilmesi

Tablo 54 ’de DDE indeksine gore ¢alisma alt gruplarindaki ¢ocuklarin daimi
dislerindeki mine defekti skorlarmin yiizdeleri ile ilgili veriler goriilmektedir.
Modifiye DDE indeksine gore her skorun yiizde degerinin hesaplanmasi: Her
cocukta ilgili DDE skoru almig daimi dis sayisinin, o hastanin agzinda bulunan tiim

daimi dis sayisma boliinmesidir.

Tablo 54: Modifiye DDE indeksine gore ¢alisma alt gruplarinda daimi dislerde mine defekti
skor yiizdelerinin ortalamalari, standart sapmalar1 ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Dermatit Konjenital Papiiloskuaméz  Diger
Hastabk Alt ~ Hastahk Alt Hastahk Alt Hastahk Alt | p¥
Grubu Grubu Grubu Grubu
Daimi dis OTt:SS 13,2149,51 15,59+9,29 18,33+10,22 12,95+10,66
0,482
sayist Median (IQR)  12(5,75-20) 13 9-24) 22 (9,5-28) 12 (0-22)
Daimi OrtSS 1,59+3,19 7,82+10,1 1,89+4,29 1,79+3,05
DDE 0,304
sayisi Median (IQR) = 0 (0-2,25) 0 (0-15) 0 (0-2) 0 (0-3)
Daimi OrtSS 11,04£20,23  42,39+44,65  11,94+28,26 13,13+17,78
DDE 3,85 (0- 0,242
yiizdesi  Median (IQR)  0(0-17,74)  38,1(0-96,43) = 0 (0-8,93) 78 2
DDEL Ort+SS 2,85+5,82 0,28+1,08 1,79+3,82 2,14+4.65
o 0,382
yiizdesi progian (IQR) 0 (0-3,57) 00-0) 0 (0-2,68) 0 (0-3,64)
DDE2 OrtSS 1,82+6,96 0,28+1,08 1,564,42 2,247,92
L 0,871
yiizdesi pedian IQR) | 0 (0-0) 00-0) 0 (0-0) 0 (0-0)
DDE3 Ort+SS 5,64+17,73 7,22419,64 8,59+24.31 3,68,17
L 0,958
yiizdesi N edian (IQR) 0 (0-0) 0 0-0) 0 (0-0) 0 (0-1,79)
DDE4 Ort+SS 0,6+2,58 6,43+24.9 0+0 1,51+3,85 0 67
yiizdesi pedian (IQR) 0 (0-0) 00-0) 0 (0-0) 0 (0-0) '
(Devam)
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DDE5 Ort+SS 0+0 2,54+9,84 0+0 0+0

yiizdesi predian (IQR) 0 (0-0) 00-0) 0(0-0) 0(0-0) -
DDE6 Ort+SS 0+0 0+0 0+0 3,4149,25 0.007
yiizdesi Median (IQR) | 0 (0-0) 0 0-0) 0 (0-0) 0 (0-1,79) l
DDE7 | Ort=ss 0,130,67 66742582 040 0+0 -
yizdesi predian (IQR) 0 (0-0) 0 0-0) 0 (0-0) 0 (0-0) '
DDES Ort+SS 0+0 0+0 0+0 0,27+0,99 0.270
yiizdesi predian (IQR) 0 (0-0) 0 0-0) 0 (0-0) 0 (0-0) '
DDEg | OrtsSs 040 18,97439,42 00 00 Dois
yiizdesi predian (IQR) 0 (0-0) 0 0-0) 0 (0-0) 0 (0-0) '
TKruskal Wallis testi

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin daimi dis sayis1 ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,482).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papililoskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin daimi dis DDE sayisi1 ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,304).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢cocuklarm daimi dis DDE yiizdesi ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,242).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papililoskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin daimi dis DDE 1 yiizdesi ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,382).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin daimi dis DDE 2 yiizdesi ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,871).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin daimi dis DDE 3 yiizdesi ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,958).
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Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin daimi dig DDE 4 yiizdesi ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,647).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin daimi dis DDE 5 yiizdesi ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik g6zlenmemistir (p=0,352).

Dermatit hastalik, konjenital hastahk, papiiloskuaméz hastahk ve diger
hastahk alt gruplarindaki cocuklarin daimi dis DDE 6 yiizdesi ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlamh farkhhk gozlenmistir (p=0,007).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papililoskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢cocuklarin daimi digs DDE 7 yiizdesi ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,722).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin daimi dis DDE 8 yiizdesi ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,270).

Dermatit hastahk, konjenital hastalk, papiiloskuamoz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin daimi dis DDE 9 yiizdesi ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlamh farkhiik gozlenmistir (p=0,018).

Tablo 55’de hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin daimi dislerinin
degerlendirilmesinde anlamli ¢ikan DDE 6 ve DDE 9 skorlarinin kendi igerisinde

istatistiksel olarak degerlendirilmesi sunulmustur.

121



Tablo 55: Hastalik alt gruplarinin birbirleri ile istatistiksel olarak degerlendirilmesi

DDE6 DDE9
DDE skorlar1 p* p*
Dermatit / Konjenital Hastalik alt grubu 1 0,015
Dermatit / Papiiloskuaméz Hastalik alt grubu 1 1
Dermatit / Diger Hastaliklar alt grubu 0,009 1
Konjenital Hastalik / Papiiloskuaméz Hastahk
alt grubu 1 0,186

Konjenital Hastalik / Diger hastalik alt grubu = 0,044 0,044

Papiiloskuamoéz Hastahik / Diger hastahk alt
grubu 0,044 1

*Dunn’s Coklu Karsilastirma Testi

Diger hastalik alt grubunun daimi dis DDE 6 yiizdesi ortalamalar:
dermatit hastalik, konjenital hastalk ve papiilloskuaméz hastahk alt
gruplarindan istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek bulunmus (p=0,009,
p=0,044), diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik g6zlenmemistir

(p>0,05).

Konjenital hastalik alt grubunun daimi dis DDE 9 yiizdesi ortalamalar:
dermatit, papiilloskuamoéz ve diger hastalik alt gruplarindan istatistiksel olarak
anlamh derecede yiiksek bulunmus (p=0,015, p=0,044), diger gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Tablo 56 ’da Modifiye DDE indeksine gore calisma alt gruplarindaki
cocuklarm siit dislerindeki mine defekti skorlarmin yiizdeleri ile ilgili veriler
goriilmektedir. Modifiye DDE indeksine gore her skorun yiizde degerinin
hesaplanmasi: Her ¢ocukta ilgili DDE skoru almig siit disi sayisinin, o hastanin

agzinda bulunan tiim siit disi sayisina boliinmesidir.
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Tablo 56: Modifiye DDE indeksine gore galisma alt gruplarinda siit dislerinde mine defekti
skorlarinim yiizdelerinin ortalamalari, standart sapmalar1 ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Dermatit Konjenital Papiiloskuamoz Diger
Hastahk Alt Hastahk Alt Hastahk Alt Hastahk pt
Grubu Grubu Grubu Alt Grubu
Ort+SS  10,6247,19  8,59+7,48 6,67+7,95 10,3248,2
Siit disi
savisi Median 0511
y (oR)  12(+1825)  11(015) 3(0-14,5) 12 (0-20)
Sitdisi | OTt£SS  032+1,01 0,8242,01 00 0,05+0,23
DDE - 0,407
Median ;
0 (0-0 0 (0-0 0 (0-0 0 (0-0
aysc qory 000 (0-0) (0-0) (0-0)
OrtzSS  3,74+11,9 16,394332 00 0,36+1,34
Siit disi
- 0,377
DDE%  Median 4 0 (0-22,5) 0 (0-0) 0 (0-0)
(IQR)
Ort+SS  2,68+7,39 00 00 0.36+1,34
DDE1
yizdesi  Median o ) 0 (0-0) 0 (0-0) 0 (0-0) 039
(IQR)
OrtzSS  1,0645,5 0,83+2.89 00 00
DDE2
yiizdesi  Median o ) 0 (0-0) 0 (0-0) 0 (0-0) 0089
(IQR)
Ort=SS 00 72241958  0+0 00
DDE3
yiizdesi  Median o ) 0 (0-0) 0 (0-0) 0 (0-0) 0.0
(IQR)
Ort=SS 00 7,22+19,58 00 00
DDE4
yizdesi  Median o ) 0 (0-0) 0 (0-0) 0 (0-0) 0,048
(IQR)
Ort+=SS  1,06+5,5 0,83+2,89 0+0 0+0
DDES
izdesi Median 0,689
yiizdesi Gor) 000 0 (0-0) 0 (0-0) 0 (0-0)

+Kruskal Wallis testi

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuamdz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin siit disi sayis1 ortalamalar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik gbzlenmemistir (p=0,511).
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Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarmn siit disi DDE sayisi ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,407).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin siit disi DDE yiizdesi ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,377).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papililoskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin siit disi DDE 1 yiizdesi ortalamalari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik g6zlenmemistir (p=0,391).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin siit disi DDE 2 yiizdesi ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik g6zlenmemistir (p=0,689).

Dermatit hastalik, konjenital hastahk, papiiloskuaméz hastahk ve diger
hastalik alt gruplarindaki cocuklarin DDE 3 yiizdesi ortalamalarn arasinda

istatistiksel olarak anlamh farkhhk gozlenmistir (p=0,048).

Dermatit hastahk, konjenital hastalk, papiiloskuamoz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki cocuklarin DDE 4 yiizdesi ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamh farkhhk gozlenmistir (p=0,048).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papililoskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin siit disi DDE 8 ylizdesi ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir (p=0,689).

Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin DDE 5 yiizdesi, DDE 6 yiizdesi, DDE 7 yiizdesi
ve DDE 9 yiizdesi degerleri tespit edilmediginden istatistiksel olarak

degerlendirilememistir.
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Tablo 57° de hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarm siit dislerinin
degerlendirilmesinde anlamli ¢ikan DDE 3 ve DDE 4 skorlarmin kendi igerisinde

istatistiksel olarak degerlendirilmesi sunulmustur.

Tablo 57: Hastalik alt gruplarinin birbirleri ile istatistiksel olarak degerlendirilmesi

DDE3 DDE4

DDE skorlar1 p* p*
Dermatit / Konjenital Hastahk alt grubu 0,032 0,032
Dermatit / Papiiloskuaméz Hastalik alt grubu 1 1
Dermatit / Diger Hastalik alt grubu 1 1
Konjenital Hastalk / Papiiloskuam6z Hastalik 0,347
alt grubu 0,347

Konjenital Hastalik / Diger hastalik alt grubu 0,119 0,119
Papiiloskuaméz Hastalk / Diger hastahk alt 1
grubu 1

*Dunn’s Coklu Karsilastirma Testi

Konjenital hastahk alt grubundaki ¢ocuklarin siit disi DDE 3 yiizdesi
ortalamalart dermatit alt grubundan istatistiksel olarak anlamh derecede
yitksek bulunmus (p=0,032), diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Konjenital hastahk alt grubundaki c¢ocuklarin DDE 4 yiizdesi
ortalamalarn dermatit alt grubundan istatistiksel olarak anlamh derecede
yiiksek bulunmus (p=0,032), diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik gézlenmemistir (p>0,05).
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6.10. Dislerin Mine Defekti Skorlar ve Yiizde Dagilimlar:

6.10.1. Dislerin mDDE indeksine gore caliyjma grubunda mine defekti skorlari

ve yiizde dagilimlar

Tablo 58’ de birinci biiyiik az1 dislerinin ¢aligma grubunda DDE skor sayilari

ve ylizdeleri goriilmektedir. Birinci biiylik azi dislerinde en ¢ok skor 4 ve 9

gorilmiistiir.

Tablo 58: Birinci biiyiik az1 dislerinin ¢caliyma grubunda DDE skor sayilari ve yiizdeleri

g?:}%‘:a Skor 0 Skor 1 Skor 2 Skor 3 Skor 4 Skor 5 Skor 6 Skor 7 Skor 8 Skor 9
16 55 | %87,30 | 0 %0,00 | 1| %1,59 | 1| %1,59 | 2 [ %3,17 | 0] %0,00 | 0] %0,00 | 1| %159 | 0 %0,00 | 3 | %4,76
26 53 | %8548 | 0] %0,00 | 0| %0,00 | 1| %1,61 |2 [%3,23|0]%0,00|1|%1,61|1|%1,61|1|%161[3|0%as4
46 54| 9%85,71 | 1| %1,59 | 0 [ %0,00 | 0 %0,00 | 3| %4,76 [ 0 [ %0,00 | 1| %159 [ 1 [ %1,59 | 0| %0,00 | 3 | %4,76
36 53| 9%84,13 | 0| %0,00 | 1 [ %1,59 | 1| %159 | 2| %3,17 [ 0 [ %0,00 | 2| %3,17 [ 1 [ %1,59 | 0| %0,00 | 3 | %4,76
Tablo 58’ de ¢alisma grubunda dort birinci biiyiikk azi disinin DDE olup

olmamas1 agisindan istatistiksel degerlendirmesi goriilmektedir. Timiinde DDE

goriilme olasiligi %14,4°diir.

Tablo 59: Calisma grubunda dort birinci biiyiik az1 disinin DDE varligindaki farkliligin

istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Dis numaras1 | DDE yok | DDE var | p*
16 55 8

26 53 9

46 53 9 0,973
36 54 10

Toplam 215 36

*Ki-kare testi

Caliyma grubunda dort birinci biiyiik azi disinde DDE varligi agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (p=0,973).
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Tablo 60’ da erken karisik dislenme doneminde 6n bolgede siiren daimi

dislerin ¢caligma grubunda DDE skor sayilar1 ve yiizdeleri goriilmektedir.

Tablo 60: Erken karisik dislenme doneminde 6n bolgede siiren dislerin ¢aligma grubunda
DDE skor sayilar1 ve yiizdeleri

g?“u‘%‘:a Skor 0 Skorl |Skor2 |Skor3  |skor4 |Skor5 |[skor6 |Skor7 |skors |skor9

12 38| %7037 | 2| %370 | 1| %185 7| %1296 2] %3701 %1850 |%000|1]%1.85]0|%000|2]|%370
11 34| 959,65 | 6 | %1053 | 2| %351 | 8| 914,04 | 1| %175 | 1 | %175 |0 [ %0,00 |2 | %351 |0 |%000|3|%s26
21 33| 958,93 | 7 | %1250 | 2| %357 | 8| 914,20 | 1 | %179 | 1 [ %179 |0 [ %0001 |%1,79 |0 |%0,00|3|%s36
22 41| %7321 | 2| %357 |0|%000|8| %1420 [1]%1,79(1]%179]0|%000|1]%1,79]0|%000|2]|%357
43 26 [ %8387 | 0| %000 |19%323|1|%323 |1|%3.23[0]%0,00]|0](%0,00]1|%323[0]%000]1][%s323
42 44| %7719 | 2| %351 | 1| %1754 %702 [1]%1,75| 1] %175 0| %000 |1]%1,75]0|%000(3]|%s.26
4 46 | %76,67 | 0| %000 |3|%s00|3| %500 |2]%333|1]0%167|1|%167|1]%1.67]0%000[3]|%s00
31 49| %8033 | 0| %000 |1|%164|4|%e56 |1]%1,64|10164|1|%1641]%1,64]0%000]3]0492
32 47| %8246 | 1| %175 |o|%000|4|%7,02 [1]%1,75(1%175]0|%000|1]%175]0|%000|2]| %351
33 24 [ %80,00 | 0| %000 |19%333]2|%667 |1|%333[0]%0,00|0(0%0,00]1[%333[0]%0.00]1][%s333

Tablo 61°’de ¢alisma grubunda erken karisik dislenme déneminde 6n bolgede
stiren diglerin iist ¢gene ve alt cenede ayr1 ayri istatistiksel olarak degerlendirilmesi
gosterilmistir. Erken karisik dislenme doneminde siiren 6n bolgedeki tiim dislerde

DDE goriilme olasilig1 %26,4 dir.

Tablo 61: Calisma grubunda erken karisik digslenme déneminde 6n bolgede siiren dislerin
DDE varligindaki farklilig1 istatistiksel olarak incelenmesi

Dis numarasi DDE yok | DDE var | p*
12 38 16

.. 11 34 23

Ust ¢ene o1 33 23 0,26433
22 41 15
43 26 5
42 44 13 0,00026
41 46 14

Alt ¢cene 31 9 7 0,94666
32 47 10
33 24 6
Toplam | 382 137 0,02592

*Ki-kare testi
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Calyma grubunda erken karisik dislenme doneminde on bolgede

bulunan daimi dislerin tek tek DDE varhg ve yoklugu degerlendirildiginde

istatistiksel olarak anlamh fark oldugu goriilmiistiir (p=0,02592).

Ust kesici

disler kendi

icinde tek tek DDE

varhig

degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamstir (p=0,26433).

ve yoklugu

Alt kesici ve kanin disleri kendi i¢cinde tek tek DDE varligi ve yoklugu

degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,94666).

degerlendirildiginde istatistiksel olarak

goriilmiistiir (p=0,00026). Ust cenedeki

Alt ve

ust

diizeyde yiiksek bulunmustur.

cenedeki Kesici

disler

DDE varh@

ve

yoklugu

ileri derecede anlamh fark oldugu

kesici dislerde DDE varh@ anlamh

Tablo 62’ de ge¢ karisik dislenme doneminde siiren tiim dislerin (alt-iist

premolar ve 2. biiylik azilar ile iist kanin disler) ¢calisma grubunda DDE skor sayilar1

ve ylizdeleri goriilmektedir. Skor 5 ve 8 bulunmadigi i¢in tablodan ¢ikarilmistir.

indeksine gore skor sayilari ve yiizdeleri

Tablo 62: Geg karisik dislenme déneminde siiren dislerin ¢alisma grubunda mDDE

g?ﬁ%ﬁla Skor 0 Skor 1 Skor 2 Skor 3 Skor 4 Skor 5 Skor 6 Skor 7 Skor 8 Skor 9

17 13 | %86,67 0 | %%0,00 | 0 | %0,00 | O | %0,00 | 1 | %6,67 | O [ %0,00 | O | %0,00 | 1 | %6,67 | O | %0,00 | O | %0,00
15 23 | %85,19 0| %%0,00 | 0| %0,00 [ 1 | %3,70 | 1| %3,70 | O [ %0,00 | O | %0,00 | 1 | %3,70 | O | %0,00 | 1 | %3,70
14 26 | %78,79 0| %%0,00 | 1| %3,03 | 2 | %6,06 | 1 | %3,03 | 0 [ %0,00 | O | %0,00 | 1 | %3,03 | O | %0,00 | 2 | %6,06
13 18 | %75,00 11| %4,17 2| %8,33|1|%4,17|0| %0,00 0| %0,00|1|%4,17|1|%4,17 0] %0,00 |0 | %0,00
23 21| %84,00 |0 | %%0,00)0 | %0,00| 1| %4,00| 1| %4,00|0| %0,00|0 | %0,00| 1| %4,00| 0| %0,00 | 1| %4,00
24 28 | %77,7%8 | 1 | %2,78 0| %0,00|2|%5,56|1|%2,78 |0 %0,00|0| %0,00|1]|%2,78 |0 | %0,00 | 3| %8,33
25 25 | %89,29 0| %%0,00 | 0 | %0,00 | O | %0,00 | 1 | %3,57 | 0| %0,00 | 0 | %0,00 | 1 | %3,57 | 0 | %0,00 | 1 | %3,57
27 13 | %86,67 0| %%0,00 | 0 | %0,00 | O | %0,00 | 1 | %6,67 | 0 | %0,00 | 0 | %0,00 | 1 | %6,67 | O | %0,00 | O | %0,00
47 16 | %84,21 0] %%0,00 | 0 | %0,00 | 1 | %5,26 | 1 | %5,26 | 0 | %0,00 | 0 | %0,00 | 1 | %5,26 | 0 | %0,00 | 0 | %0,00
45 23| %82,14 |0 | %%0,00 )0 | %0,00 | 1| %3,57 | 1 | %3,57 | 0| %0,00 | O | %0,00 | 1 | %3,57 | 0 | %0,00 | 2 | %7,14
44 27 | %9%0,00 | 0 | %%0,00 | O | %0,00 | 0 | %0,00 | 1 | %3,33 | 0| %0,00 | O | %0,00 | 1 | %3,33 | 0 | %0,00 | 1 | %3,33
34 26 | %83,%87 | 0 | %%0,00 | 0 | %0,00 | 1 | %3,23 | 1 | %3,23 | 0| %0,00 | O | %0,00 | 1 | %3,23 | 0 | %0,00 | 2 | %6,45
35 22 | %81,4%8 | 0 | %%0,00 | 0 | %0,00 | 1 | %3,70 | 1 | %3,70 | 0| %0,00 | O | %0,00 | 1 | %3,70 | 0 | %0,00 | 2 | %7,41
37 13 | %76,47 0] %%0,00 | 1 | %5,88 | 1| %5,88| 1| %5,88 |0 %0,00|0 | %0,00 | 1| %5,88 |0 | %0,00 | 0| %0,00
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Tablo 63° de ¢alisma grubunda ge¢ karisik dislenme doneminde siiren tiim
daimi dislerin DDE varhigi ve yoklugu acisindan istatistiksel degerlendirmesi
gorilmektedir. Geg karigik dislenme doneminde siiren tiim daimi dislerde DDE

goriilme olasiligi %17,2 dir.

Tablo 63: Calisma grubunda geg karisik dislenme déneminde siiren daimi dislerde tek tek
DDE varliginin istatistiksel degerlendirmesi

Dis numaras1 | DDE yok | DDE var | p*
17 13 2

15 23 4

14 26 7

13 18 6

23 21 4

24 28 8

25 25 3

27 13 2 0,9757
47 16 3

45 23 5

44 27 3

34 26 5

35 22 5

37 13 4

Toplam 294 61

*Ki-kare testi

Geg karisik dislenme doneminde siiren tiim daimi dislerin DDE varhigi ve
yoklugu degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 goriilmiistiir

(p=0,9757).

6.11. Dislerin MDDE indeksine gore calisma ve kontrol gruplarinin mine

defektlerinin karsilastirilmasi

Tablo 64’ de erken karisik dislenme doneminde siiren tim daimi dislerin
mMDDE indeksine gore calisma ve kontrol gruplarindaki mine defekti varligi ve

yoklugunun istatistiksel olarak degerlendirilmesi goriilmektedir.
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Tablo 64: Erken karisik dislenme doneminde siiren tiim daimi diglerin mDDE indeksine gore
calisma ve kontrol gruplarindaki mine defekti varlig1 ve yoklugunun istatistiksel olarak
degerlendirilmesi

Calisma Grubu erken karisik dislenme) | Kontrol Grubu erken karisik dislenme) p!!
Skor 0 597 %77,53 317 %92,96 -
Skor 1 21 %2,73 11 %3,23 0,971
Skor 2 14 %1,82 1 %0,29 0,025
Skor 3 52 %6,75 2 %0,59 0,0001
Skor 4 21 %2,73 1 %0,29 0,002
Skor 5 8 %1,04 0 %0,00 0,056
Skor 6 6 %0,78 7 %2,05 0,156
Skor 7 15 %1,95 1 %0,29 0,016
Skor 8 1 %0,13 1 %0,29 0,999
Skor 9 35 %4,55 0 %0,00 0,0001

'Fisher’s Gerceklik Testi

Erken karisik dislenme doneminde siiren tiim daimi dislerin ¢alisma ve
kontrol gruplar1 arasinda DDE skor 1 varligi dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik gozlenmemistir (p=0,971).

Caliyma grubunda erken karnsik dislenme doneminde siiren tiim daimi
dislerin DDE skor 2 varhg1 dagihmlar1 kontrol grubundan istatistiksel olarak

anlamh derecede yiiksek bulunmustur (p=0,025).
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Caliyma grubunda erken kansik dislenme doneminde siiren tiim daimi
dislerin DDE skor 3 varh@ dagihmlarn kontrol grubundan istatistiksel olarak

anlamh derecede yiiksek bulunmustur (p=0,0001).

Caliyma grubunda erken karsik dislenme déoneminde siiren tiim daimi
dislerin DDE skor 4 varhg dagihmlan kontrol grubundan istatistiksel olarak

anlamh derecede yiiksek bulunmustur (p=0,002).

Erken karisik dislenme doneminde siiren tiim daimi dislerin ¢alisma ve
kontrol gruplar1 arasinda DDE skor 5 varligi dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik gozlenmemistir (p=0,056).

Erken karisik dislenme doneminde siiren tiim daimi dislerin calisma ve
kontrol gruplar1 arasinda DDE skor 6 varligi dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik gozlenmemistir (p=0,156).

Cahsma grubunda erken karisik dislenme doneminde siiren tiim daimi
dislerin DDE skor 7 varhg dagihmlari kontrol grubundan istatistiksel olarak

anlamh derecede yiiksek bulunmustur (p=0,016).

Erken karisik dislenme doneminde siiren tiim daimi dislerin ¢alisma ve
kontrol gruplar1 arasinda DDE skor 8 varligi dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilhik gézlenmemistir (p=0,999).

Cahsma grubunda erken karisik dislenme doneminde siiren tiim daimi
dislerin DDE skor 9 varhg dagihmlar1 kontrol grubundan istatistiksel olarak

anlamh derecede yiiksek bulunmustur (p=0,0001).

Tablo 65’ de ge¢ karisik dislenme doneminde siiren tiim daimi dislerin
mDDE indeksine gore ¢alisma ve kontrol gruplarindaki mine defekti varligi ve

yoklugunun istatistiksel olarak degerlendirilmesi goriilmektedir.
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calisma ve kontrol gruplarindaki mine defekti varligi ve yoklugunun istatistiksel olarak

Tablo 65: Geg karisik dislenme déneminde siiren tiim daimi dislerin mDDE indeksine gore

degerlendirilmesi
Calisma Grubu (gec¢ karisik dislenme) | Kontrol Grubu (ge¢ karisik dislenme) | p!!

Skor 0 294 %82,82 122 34,37 -

Skor 1 2 90,56 1 %0,28 0,879
Skor 2 4 %1,13 0 %0,00 0,327
Skor 3 12 %3,38 0 %0,00 0,022
Skor 4 13 %3,66 0 %0,00 0,024
Skor 6 1 %0,28 0 %0,00 0,999
Skor 7 14 %3,94 0 %0,00 0,013
Skor 9 15 %4,23 0 %0,00 0,008

"Fisher’s Gergeklik Testi

Geg karisik dislenme doneminde siiren tiim daimi dislerin ¢alisma ve kontrol

gruplar1 arasinda DDE skor 1 varligi dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik gézlenmemistir (p=0,879).

Geg karisik dislenme doneminde siiren tiim daimi dislerin ¢alisma ve kontrol

gruplar1 arasinda DDE skor 2 varligi dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik gézlenmemistir (p=0,327).

Calyma grubunda gec¢ karsik dislenme doneminde siiren tiim daimi

dislerin DDE skor 3 varh@ dagihmlan kontrol grubundan istatistiksel olarak

anlamh derecede yiiksek bulunmustur (p=0,022).
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Caliyma grubunda gec¢ karisik dislenme doneminde siiren tiim daimi
dislerin DDE skor 4 varh@ dagihmlar kontrol grubundan istatistiksel olarak
anlamh derecede yiiksek bulunmustur (p=0,024).

Calisma ve kontrol gruplarinin ge¢ karisik diglenme dis grubunda DDE skor 5

ve 8 varlig1 gbzlenmemistir.

Geg karisik dislenme doneminde siiren tiim daimi dislerin ¢aligma ve kontrol
gruplar1 arasinda DDE skor 6 varligir dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik gézlenmemistir (p=0,999).

Caliyma grubunda ge¢ karisik dislenme doneminde siiren tiim daimi
dislerin DDE skor 7 varh@ dagihmlan kontrol grubundan istatistiksel olarak

anlamh derecede yiiksek bulunmustur (p=0,013).

Caliyma grubunda gec¢ karsik dislenme doneminde siiren tiim daimi
dislerin DDE skor 9 varhg dagihmlar kontrol grubundan istatistiksel olarak

anlamh derecede yiiksek bulunmustur (p=0,008).
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6.12. Cahsma ve Kontrol Gruplarindaki Mine Defekti Bulunan Ust ve Alt daimi

Dislerin Yiizdelerinin Karsilastirilmasi

Sekil 9° da ¢alisma ve kontrol grubundaki ¢ocuk hastalarm tist daimi dislerinde
goriilen mine defektlerinin yiizdeleri verilmistir. Kontrol grubunda sadece 11, 12, 21,
22, 16, 26 numaral dislerde mine defekti goriiliirken, calisma grubunda biitiin
dislerde mine defektleri goriilmektedir. Ayrica ¢alisma grubunda 21 numarali diste
en yiiksek oranda mine defekti goriilmektedir. 16 ve 26 numaral dislerde ¢alisma ve
kontrol gruplarinda birbirlerine yakin oranda defekt goriiliirken, diger tiim dislerde

caligma grubunda yiiksek oranda fark bulunmaktadir.

50 % -

40 % ® Calisma Grubu
-

= Kontrol Grubu

30%

20%

10 %

0%

17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27

Sekil 9: Calisma ve kontrol gruplarinda mine defekti bulunan st daimi diglerin yiizdelerinin
karsilastirilmast

Sekil 9> da calisma ve kontrol grubundaki c¢ocuk hastalarin alt daimi
dislerinde goriilen mine defektlerinin yiizdeleri verilmistir. Kontrol grubunda 31, 32,
36, 43, 46 numarali dislerde mine defekti goriiliirken ¢aligma grubunda biitiin
dislerde mine defektleri goriilmektedir. Her 2 grupta 37 numarali dislerde ytliksek
oranda mine defekti goriilmektedir. Calisma grubundaki ¢ocuklarin toplam 17 adet

37 numarali disinin 4’ {inde; kontrol grubundaki ¢ocuklarm ise 6 adet 37 numarali
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disinin 1’inde mine defekti saptandigindan yiizde oranlar1 diger dislere gore yliksek
tespit edilmistir. Her 2 grupta 46 numarali diste yakin oranda defekt goriiliirken diger

alt daimi diglerde ¢alisma grubunun mine defekti oran1 yiiksektir.

50% -
40% - ® Calisma Grubu
= Kontrol Grubu
30% -
20% -
10% -
0% -
47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37

Sekil 10: Calisma ve kontrol gruplarinda mine defekti bulunan alt daimi dislerin yiizdelerinin
karsilastirilmasi

6.13. Cahsma Grubu Hastalarin Mine Defektlerinden Ornek Fotograflar

Resim 1’ de epidermolizis biilloza hastasinda goriilen mine defektleri
yer almaktadir. Yasi 11 olan erkek hasta gec karisik dentisyondadir. Hastanin
hipoplastik tip amelogenezis imperfekta oldugu anlagilmaktadir.

Resim 2’ de psoriyazis hastasinda goriilen mine defektleri (12-11-21-22-
31-32 numarali digler) yer almaktadir. Yast 15 olan kiz hasta gec¢ karisik
dentisyondadr.

Resim 3’ de morphea hastasinda goriilen mine defektleri (a: 13-11-21-
33-43-42-41-31-36 numarali disler, b: 36 numarali dis) yer almaktadir. Yag1 12
olan kiz hasta daimi dentisyondadir.

Resim 4’ de dermatit hastasinda goriilen mine defektleri (13 numarali

dis) yer almaktadir. Yas1 14 olan kiz hasta daimi dentisyondadir.
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Resim 5° de neviis sebebiyle takip edilen kiz hastadaki mine defekti (13
numarali dig) yer almaktadir. Yas1 11 olan hasta daimi dentisyondadir.

Resim 6’ da epidermolizis biilloza hastasinda goriilen mine defektleri
yer almaktadir. Yast 11 olan erkek hasta daimi dentisyondadir. Hastanin
hipoplastik tip amelogenezis imperfekta oldugu anlasilmaktadir.

Resim 7’ de mastositoz hastasinda goriilen mine defekti (11 numarali
dis) yer almaktadir. Yas1 10 olan erkek hasta daimi dentisyondadir.

Resim 8 de kseroderma pigmentosum hastasinda goriillen mine
defektleri (12-11-21-22 numarali disler) yer almaktadir. Yas1 11 olan erkek
hasta ge¢ karigik dentisyondadir.

Resim 9’ da atopik dermatit hastasinda goriilen mine defekti (21
numarali dis) yer almaktadir. Yas1 9 olan hasta erken karisik dentisyondadir.

Resim 10’ da atopik dermatit hastasinda goriilen mine defekti (12-11-21-
22 numaral digler) yer almaktadir. Yast 11 olan kiz hasta ge¢ karisik
dentisyondadir.

Resim 11’ de deri hastalig1 tanis1 belli olmayan ¢ocukta mine defektleri
(42-41-31 numarali disler) yer almaktadir. Yas1 7 olan kiz hasta erken karigik

dentisyondadir.
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Resim 1: Epidermolizis biilloza hastasinda goriilen mine defektleri (biitiin disler)

Resim 2: Psoriyazis hastasinda goriilen mine defektleri (12-11-21-22-31-32 numarali disler)
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Resim 3: Morphea hastasinda goriilen mine defektleri (a:13-11-21-33-43-42-41-31 numarali
disler, b: 36 numaral dis)

Resim 4: Dermatit hastasinda goriilen mine defektleri (13 numarali dig)
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Resim 5: Neviis hastasinda goriilen mine defekti (13 numarali dis)

Resim 6: Epidermolizis biilloza hastasinda goriilen mine defektleri (biitiin disler)
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Resim 7: Mastositoz hastasinda gériilen mine defekti (11numarali dis)

Resim 8: Kseroderma pigmentosum hastasinda goriilen mine defektleri (12-11-21-22

numaral1 disler)
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Resim 10: Atopik dermatit hastasinda gériilen mine defekti (12-11-21-22 numarali disler)
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Resim 11: Deri hastalig1 tanisi belli olmayan ¢ocukta mine defektleri (42-41-31 numarali
disler)
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7. TARTISMA

7.1. Kullamlan indekslerin Tartismasi

Minenin gelisim defektleri klinik goriiniimlerine gore degerlendirilebilecegi
gibi, etiyolojik faktoriiniin bilinmesi durumunda spesifik goriinimlere gore de
degerlendirilebilir. Bu nedenle literatiirde temel olarak 2 farkli indeks tiirii karsimiza

¢ikmaktadir.

-Etiyolojisi bilinen fluorozis, BAKH veya ¢0lyak hastaligi gibi o6zgiin
defektlerin degerlendirildigi spesifik indeksler.

-Mine defekti tiplerinin klinik goriinimiinii etiyolojisinden bagimsiz olarak

degerlendiren, defekti tanimlayici indeksler.

Fluorozis indeksleri mine defekti tanimlamasimni ilk kez yapan indekslerdir.
Dean 1934 ve 1942 yillarindaki ¢alismalarinda igme suyundaki fluora bagli goriilen
mine defektini tanimlamak igin giiniimiizde hala kullanilan Fluorozis Indeksi’ ni
gelistirmistir (Dean, 1934; Dean ve ark., 1942). Epidemiyolojik ¢alismalarda siklikla
kullanilan bu indeks bir¢ok arastirmaci tarafindan elestiri alms ve alternatif fluorozis
indeksleri gelistirilmistir. Thylstrup ve Fejerskov 1978 yilinda kendi isimleri ile
adlandirilan TF indeksini tasarlamiglardir. Bu indeks defektin klinik goriiniimiiniin
yaninda dis minesindeki histolojik degisimleri de skorlamaktadir (Thylstrup ve
Fejerskov, 1978). Horowitz tarafindan 1984’te ortaya konulan Dis Yiizey Fluorozis
Indeksi‘nde (Tooth Surface Fluorosis Index-TSIF) skorlama yapilabilmesi igin tek
tek dig yiizeyleri degerlendirilerek sonuglar elde edilmektedir. TSIF indeksinin Dean
indeksinden daha basarili oldugu iddia edilmistir. (Horowitz ve ark. 1984; Driscoll
ve ark. 1986).

Weerheijm ve arkadaglar1 2001 yilinda mine defektlerinin 6zel bir tipi olan
Biiyiikaz1 Keser Hipomineralizasyonu’ nu (BAKH) tanimlamistir. Avrupa Pediatrik
Dis Hekimligi Akademisi (EAPD) 2003 yilinda BAKH i¢in bir klinik degerlendirme
kilavuzu olusturmustur (Weerheijm ve ark., 2003). BAKH tanisin1 koyabilmek igin,

en az bir siirekli birinci biiyiikazi diste beyaz, sar1 veya kahverengi siirli opasitelerin
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olmas1 gerekmektedir. Ancak siirekli kesici dislerde opasiteler zorunlu bir kriter
degildir. BAKH tani kriterleri iginde, smirli opasiteler, siirme sonrast mine yikimi
(posteruptive enamel breakdown), atipik restorasyonlar, siirekli birinci biiyiikazi ve
kesici dislerin ¢ekimi bulunmaktadir (Jalevik, 2010). Hipomineralize siit ikinci azilar
da en az bir siit ikinci azi disin etkilendigi bir durum olarak ayni sekilde
tanimlanmaktadir. BAKH ile ilgili yapilan caligmalarda biitiin defekt tiplerini
kapsayan bir indeks kullanimi 6nerilmemektedir. Ghanim ve arkadaslarinin 2015
yilinda yayimladigi kriterler giinimiizde BAKH’ nin tan1 ve degerlendirilmesinde

tercih edilmektedir (Ghanim ve ark., 2015; Ghanim ve ark., 2017).

Aine 1986 yilinda ¢olyak hastaligina spesifik defektleri 4 farkli derecede
gruplandirilan simetrik olarak dental arklari etkileyen ve hastaligin nonspesifik
bulgusu kabul edilen defektlerle ilgili kendi ismini verdigi mine gelisim defekti

indeksini olusturmustur (Aine, 1986).

Mine defektlerinin etiyolojisi multifaktoriyel oldugundan tek bir etiyolojide
goriilen defektleri digerlerinden ayirmada karsilasilan zorluklar sebebiyle mine
defektlerin degerlendirilmesinde; farkli gelisimsel mine defektlerini igeren klinik

temelli bir mine defekti indeksi olusturulmasi gerekmistir.

1973 yilinda ilk defa bir doktora tezi olarak mine gelisim defektleri
epidemiyolojik olarak smiflanmaya ¢alisilmis, devaminda 1975 yilunda Al-Alousi ve
arkadaslar1 ile Jackson ve arkadaslari tarafindan benzer amacl farkl iki indeks daha

tarif edilmistir (Young, 1973; Al-Alousi ve ark., 1975; Jackson ve ark., 1975).

Murray ve Shaw 1979 yilinda etiyolojiden bagimsiz mine defektlerini
degerlendirmede kullanilmak tizere bir indeks daha gelistirmistir. Bu indekste
kullanim kolaylig1 agisindan ¢ok nadir oldugu diisiiniilen renklenmis noktasal
defektler, renkli yama goriiniimlii defektler ile beraber degerlendirilmistir (Murray
ve Shaw, 1979).

FDI caliyma grubu 1982 yilinda, mine defektlerini tanimlayan fazla sayida
indeks gelistirilmesinin verilerin raporlanmasi ve karsilastirilmasi ile ilgili sorunlara
sebep olmasindan dolayr Gelisimsel Mine Defekti (Developmental Defekts of
Enamel-DDE) indeksini tanimlamistr (FDI, 1982). DDE indeksi, defektlerin
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tiplerinin dagilimi ve lokasyonlari ile ilgili bilgi vermektedir. Ancak yiiksek miktarda
veri olustugu i¢in anlasilabilir sonuglar sunma, sonuglar1 yorumlama ve ¢aligmalar
arasinda karsilastrma yapmada zorluklar olusmustur. DDE indeksi etiyolojiden
bagimsiz olarak mine defektlerini tanimlamak igin gelistirilmistir. Clarkson 1987
yilinda DDE indeksinin kullanimin1 kolaylastrmak i¢in tizerinde g¢esitli

modifikasyonlar yapilmasi gerektigini belirtmistir (Clarkson, 1987).

Clarkson ve O’Mullane 1989 yilinda Modifiye DDE indeksini (mDDE Index)
tanimlamistir (Clarkson ve O'Mullane, 1989). Ve bu indeks giiniimiizde halen
kullanilmaktadir. Modifiye DDE indeksine 1992 yilinda FDI ¢alisma grubu
tarafindan bazi modifikasyonlar da 6nerilmistir (FDI, 1992).

Li ve arkadaglar1 1995° de Cin’ de yaptiklar1 kohort ¢alismasinda 3-5 yas
arast c¢ocuklarda siit dislerinde mine defektlerini degerlendirmek i¢in MDDE
indeksini kullanmiglardir (Li ve ark., 1995).

Franco ve arkadaglar1 2007 yilinda yaptiklar1 c¢alismada 2-3 yasindaki
cocuklarda mine defektlerinin tespitinde mDDE indeksini kullanmiglardir (Franco ve

ark., 2007).

Massoni ve arkadaslar1 2009 yilinda Brezilya’da yaptiklar1 kohort
caligmasinda 4-6 yasindaki ¢ocuklarda mine defektlerinin tespitinde mMDDE indeksini

kullanmiglardir (Massoni ve ark., 2009).

Cruvinel ve arkadaglar1 2012 yilinda yaptiklar1 ¢alismada karisik dentisyonda
mine defektlerinin tespitinde mDDE indeksini kullanmislardir (Cruvinel ve ark.,
2012).

Correa Faria ve arkadaslar1 ile Nelson ve arkadaglar1 2013 yilinda yaptiklari
calismalarda DDE indeksini kullanarak siit dentisyonda mine defektlerini

degerlendirmislerdir (Correa Faria ve ark., 2013).

Memarpour ve arkadaglar1 2014 yilinda Iran’ da yaptiklar1 calismada daimi
dentisyonda  mine  defektlerinin  degerlendirilmesinde =~ mDDE  indeksini

kullanmislardir (Memarpour ve ark., 2014).
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Ravindran ve Saji 2016 yilinda yapmis olduklar1 ¢calismada mDDE indeksini
kullanarak daimi dislerdeki mine defektlerini arastirmiglardir (Ravindran ve Saji,

2016).

Wagner ve arkadaslar1 2017 yilinda siit dentisyonda mine defektlerinin

degerlendirilmesinde mDDE indeksini kullanmiglardir (Wagner ve ark., 2017).

Schuler ve arkadaslar1 2018 yilinda yapmis olduklar1 ¢alismada mDDE
indeksini; Pinto ve arkadaslar1 ise 2018 yilinda yapmis olduklar1 ¢calismada DDE
indeksini siit dislerindeki mine defektlerinin degerlendirilmesinde kulanmiglardir

(Schuler ve ark., 2018; Pinto ve ark., 2018).

Bensi ve arkadaslar1 2020 yilinda yaptigi meta-analizde literatiirde en ¢ok
kullanilan indeksin mDDE indeksi oldugunu bildirmistir (Bensi ve ark., 2020).

Fluorozis icin gelistirilen indeksler, mine defekti olusturan etiyolojik
faktoriin sistemik fluor alimi oldugu bilinen durumlarda kullanilmaktadir. Aine
tarafindan gelistirilmis olan ¢olyak hastalarinda goriilen simetrik mine
defektlerini belirlemek icin kullanilan indeks de deri hastaliklarinda goriilen
mine defektlerini inceledigimiz icin uygun degildir. BAKH olarak bilinen dis
minesindeki simirlarn belirlenmis opasitelerin yayginhginin arastirilmasinda
kullanilan methodlar da, diger gelisimsel mine defektlerini disladig1 igcin,

calismamizda kullanilmaya uygun degildir.

Deri hastahklarinda mine defektleri etiyolojiden bagimsiz olarak
degerlendirilmesi gerektig@inden, biz de cahsmamizda etiyolojiden bagimsiz

mine defekleri icin onerilen mDDE indeksini kullandik.

Ozellikle son on yilda goriilme sikliginda belirgin bir artis saptanan dis
cirigi, toplum saghigini etkileyen ciddi bir sorun olmaya devam etmektedir
(Bagramian ve ark., 2009). Epidemiyolojik caligmalarla toplumlarin dis ¢iirtigi
diizeyinin stirekli takibi gereklidir. Ancak ¢iirliglin tespitinde diinya c¢apinda

kullanilacak kriter ve metotlarda fikir birligine varilamamustur.

Diinya Saghk Orgiitii'niin 6nerisiyle epidemiyolojik arastirmalarda en sik
kullanilan DMFT indeksidir. Bu yontem, kolay uygulanabilme ve tekrarlanabilme

avantajina sahip olsa da, kavitasyon olusturmamis ¢iirik lezyonlarmin
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degerlendirmeye alinmamasi; indeksin 21. ylizyil kosullarmna uyum saglamadigini
gostermektedir. DMFT indeksiyle degerlendirmeye alinmayan kavitasyon
olusturmamus ¢iiriik lezyonlarin saptanmasi, kavitasyonlu ¢iiriik lezyon prevelansimnin

diistik oldugu popiilasyonlarda 6nemli bir konudur (Leal ve ark., 2017).

DMFT indeksi; kok kirigi varligi, ¢iiriik kavitesinin pulpaya ulagmasi
durumu, fistiil veya apse olusumu ve iilserasyon varligi hakkinda bilgi vermedigi
icin, tedavi edilmeden kalmis c¢iiriiklerin degerlendirilmesinde yetersiz kalmistir. Bu
yetersizliklerin giderilmesi amaciyla 2010 yilinda Monse ve arkadaslar1 tarafindan
PUFA indeksi gelistirilmistir. Bu indeksin DMFT indeksi ile birlikte kullanilmasi
gerekmektedir (Monse ve ark., 2010).

Uluslararasi Ciiriikk Tespit ve Degerlendirme Sistemi (ICDAS), Frencken ve
arkadaslar1 tarafindan 2001 yilinda evrensel olarak kullanilabilecek bir ¢liriik tespit
yontemi olusturmak ve klinisyenlerin, arastirmacilarin ve epidemiyologlarin c¢iiriik
lezyonunun farkli asamalarin1 degerlendirmeleri amaciyla gelistirilmistir (Frencken
ve ark., 2001). Daha sonra bu yontem koronal ¢iiriiklerin, kok yiizeyi ¢iiriiklerinin,
restorasyonlarm ve fissiir ortiiciilerin de degerlendirmeye alinabilmesi i¢in ICDAS 11

olarak giincellenmistir.

Literatiire gore, kullanilabilecek en kompleks yontem ICDAS II' dir (Amorim
ve ark.,, 2012). ICDAS II’ de iki basamakli bir sistem kullanilmaktadir.
Restorasyonlar1 belirtmek i¢in ilk basamak, c¢iiriilk lezyonlarini tespit etmek igin ise
ikinci basamak kullanilmaktadir. Ayrica minede smirh ¢iiriik lezyonlar1 ti¢ farkh
seviyeye gore degerlendirilmektedir. Muayene sirasinda disin kurutulmasindan 6nce
ve sonra her bir yilizeyin gozlemlenmesinin gerekli olmasi uzun zaman almakta ve
maliyet olusturmaktadir. Ayrica disin her yilizeyini bu iki basamakli sisteme gore

kodlamak verilerin analiz edilmesini de zorlastirmaktadir (Amorim Ve ark., 2012)

Frencken ve arkadaslari tarafindan 2011 yilinda ilk kez tanitilan, c¢iiriik
lezyonunun tedavi kriterleri ile birlikte degerlendirildigi CAST indeksi; dis
clirligiiniin siddeti ile orantili olarak, o dise verilen skor da artacak sekilde
gelistirilmistir. Yani, Cast indeksi saglam dis yiizeyinden apse veya fistiilii olan
dislere kadar tiim cliriik lezyon spektrumunu kapsamaktadir. Bu indeks, giivenilir,

pragmatik, birlestirici ve okumasi kolay bir raporlama sistemi bulma ihtiyaci
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nedeniyle gelistirilmistir. CAST indeksi sayesinde ICDAS-II sisteminin PUFA
indeksi ile desteklenmesi ihtiyaci ortadan kalkmaktadir. CAST indeksi, ICDAS II ve
PUFA indekslerindeki 6geler ile DMFT indeksinin M ve F bilesenlerini bir biitiin
halinde ortaya koyabilmektedir (Frencken ve ark., 2011).

Castro ve arkadaglarmin 2018 yilinda 260 hasta {iizerinde yaptiklari
calisgmada, ICDAS ve DMFT indeksilerinin uygulama siireleri arasinda biiyiik bir
fark bulunmaktayken, CAST ile DMFT indeksilerinin uygulama siireleri arasinda
orta diizeyde fark bulundugu gosterilmistir. Bu nedenle, DMFT' nin yerini almasi
icin CAST yerine ICDAS' 1n secilmesi, degerlendirme yapmak icin gereken siire
iizerinde 6nemli bir etkiye sahip olacaktir. Ayni ¢calismanin sonuglarma gore; CAST
indeksi kullanilarak harcanan toplam siirenin DMFT indeksinden 4 saat fazla oldugu,
ICDAS indeksinde ise gereken siirenin DMFT indeksinden 22 saat fazla oldugu
gosterilmistir (Castro ve ark., 2018).

De Souza ve arkadaslar1 tarafindan 2014 yilinda 419 hastanin katilimiyla
yapilan ¢alismada da, CAST ve DMFT indekslerinin uygulanmasi i¢in gereken

stireler arasinda anlamli bir fark bulunmadigi bildirilmistir (De Souza ve ark., 2014).

Braga ve arkadaglar1 tarafindan 252 ¢ocuk hastada DMFT ve ICDAS
indeksleri kullanilarak yapilan ¢alismanin sonuglarina gore siit dislerinde ICDAS

indeksinin iki kat daha fazla zaman gerektirdigi gosterilmistir (Braga ve ark., 2009).

Biz de ¢aismamizda DMFT indeksine gore daha kapsamh olan CAST
indeksini kullandik. Gruplarin kiyaslanabilmesi icin CAST indeksindeki
degerler DMFT indeksindekinden farklhh olarak yiizde birim olarak
gosterilmektedir. Cahstigimiz hasta grubu siit, daimi ve kansik dislenme
donemine ait hastalardan olustugu icin, agizda aym anda bulunan siit ve daimi
dislerin ayr1 ayn degerlendirilmesi de miimkiin olmaktadir. Cast indeks
skorlarimin yiizde birim olarak kullamlmasinin temel sebebi budur. Ayrica
Cast indeksinde her skor, gruplar arasinda kendi icerisinde degerlendirilebilme

ozelligine sahiptir.
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7.2. Sosyodemografik Verilerin Tartismasi

Gebelik ve dogum ile postpartum ilk yillar1 kapsayan siireg, mine defektlerinin
olusumu igin son derece dnemli ve hassas bir donemdir. Bu siiregte gozlenebilecek
sosyodemografik farkliliklar; c¢alismamizin  bulgularmi etkileme potansiyeli
tasimaktadir. Her 2 grubun sosyodemografik 6zellikler bakimindan benzer yapida
olmasi ¢alismanin giivenilirligi agisindan olduk¢a 6nemlidir. Calisma ve kontrol
gruplarinin sosyodemografik yonden istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik

gostermesi, asil hipotezimizin giiciinii azaltabilecektir.

Yasamin ilk aylarinda ¢ocugun temel besin kaynagi olan anne siitii bol
miktarda kalsiyum i¢cermektedir. Bebegin beslenmesinde kalsiyum eksikliginin, dis
minesinde hipomineralizasyona sebep oldugu bilinmektedir. Bonucci Eve ve
arkadaslar1 yeterli miktarda anne siitii almayan cocuklarm, kalsiyumdan mahrum
kalacag i¢in, dis minelerinde gelisimsel defektlerin goriilebilecegini bildirmislerdir

(Bonucci Eve ve ark., 1994).

Massoni ve arkadaglar1 2009 yilinda yaptiklar1 calismada 4-6 yas arasi
cocuklarda anne siitli alim1 eksikligi ile mine defekti olusumu arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski bulmuslardir (Massoni ve ark., 2009).

Rythén ve arkadaslari, mine matrisinin olusumu ve kalsifikasyonu intrauterin
donemin 15. haftasinda basladigi i¢in, dis gelisimi {izerinde kalsiyum eksikligine dair
hipotezlerin tiim disler i¢in gegerli olmayip; ancak postnatal donemde olusumunu

tamamlayan disler i¢in gegerli olabilecegini bildirmislerdir (Rythén ve ark., 2010).

Corréa-Faria ve arkadaslarinin 2013 yilinda yapmis olduklar1 ¢aligmada; hig
anne siitii almayan ¢ocuklarin, anne siitii ile beslenen yasitlarina goére daha fazla mine
defektine sahip oldugu gosterilmistir (Corréa-Faria ve ark., 2013).  Bu bulgular,
anne siitii ile beslenme eksikliginin siit dislerinde 3,2 kat daha fazla gelisimsel mine
defekti olusmasi ile iliskili oldugunu savunan bir vaka-kontrol ¢alismasinin bulgulari

ile de uyumludur (Lunardelli ve Peres, 2006).

Wagner 2017 yilinda yaptig1 ¢alismada anne siitii alim siiresinin mine defekti

olusumu tizerinde etkisi olmadigmi bildirmistir (Wagner, 2017).
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Ayrica, Alaluusua ve arkadaslarinin 1996 yilinda yaptiklar: bir ¢alismada,
anne siitiiniin 12 aydan daha uzun siireli alimmin, dioksin veya dioksin benzeri
bilesikler gibi ¢evresel kontaminantlar sebebiyle c¢ocuklarmn siirekli diglerinde
mineralizasyon bozuklar1 olusturabilecegi belirtilmektedir (Alaluusua ve ark., 1996).
Zhao ve arkadaglarmin 2017 yilinda yaptiklar1 meta-analizde 70 c¢aligmanin
sonuglarint sunmuglardir.  Bu meta-analizin sonuglarina gore Alaluusua ve
arkadaglarimm 1996 yilinda yaptiklar1 ¢alisma haricinde bu konuyla ilgili bagka bir
calisma bulunmadigini bildirmislerdir (Zhao ve ark., 2017).

Caliyma grubundaki cocuklarin anne siitii alim siiresi ortalamasi
(15,8+9,86 ay), kontrol grubundaki c¢ocuklarin anne siitii ahm siiresi
ortalamasindan (20,24+8,64) diisiik bulunmustur. Aradaki fark yaklasik 5 ay
kadardir. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamhdir (p=0,015).

Her iki gruptaki anne siitii alhm siiresi ortalamari 12 aydan fazla oldugu
icin, kalsiyum eksikligine bagh kalsifikasyon yetersizligi sebebiyle mine defekti

gelistirebilecek bir diizeyde olmadig: goriilmiistir.

Her iki gruptaki anne siitii alim siiresi ortalamalar yukarida belirtildigi
iizere 12 aydan daha fazla oldugu i¢in, mine defekti goriilmesi acisinda gruplar
arasindaki farkhih@mn anne siitii alm siiresi farkina bagh olmadig:

diisiincesindeyiz.

Literatiirde 12 aydan daha uzun siireli anne siitii alimmin, dioksin veya
dioksin benzeri bilesikler ile kontamine olmus anne siitliniin ¢ocuklarm stirekli
dislerinde mineralizasyon bozuklar1 olusturabilecegi bildirilmistir. Kontrol
grubundaki ¢ocuklarin ortalama 5 ay daha fazla anne siitii almis olmalar daha

fazla mine defekti goriilmesine sebep olusturmamstir.

Literatiirde gelisimsel mine defekti ve sosyoekonomik durumlarm iligkisinin

degerlendirildigi ¢calismalar bulunmaktadir.

Chaves ve arkadaglarmm 2007 yilinda yaptigi bir g¢alismaya gore
sosyoekonomik diizeyi diisiik ailelerin c¢ocuklarinda yetersiz beslenme ve sik
gecirilen c¢ocukluk ¢ag1 enfeksiyonlarmin gelisimsel mine defektlerine yol

acabilecegi bildirilmistir (Chaves ve ark., 2007).
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Ford ve arkadaslarinin 2009 yilinda yaptiklar1t bir ¢aligmada diisiik
sosyoekonomik sartlar1 olan ailelerin ¢ocuklarinin, solunum yolu hastaliklari, idrar
yolu enfeksiyonlari, otitis media gibi sik karsilasilan enfeksiyonlar, sigara dumanina
maruz kalma ve yetigkin dis macunu kullanimi1 gibi sebeplerden mine hipoplazisine

yatkin olabilecekleri bildirilmistir (Ford ve ark., 2009).

Cruvinal ve arkadaslarinin 2012 yilinda yapmis olduklar1 ¢alismada ailenin
gelir ve egitim diizeyleri ile mine gelisim defektleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir iligki bulamamislardir (Cruvinal ve ark., 2012).

Wagner’ in 2017 yilinda sosyoekonomik diizeyi ile mine defektlerinin
iliskisini arastirdigi ¢alismanin sonuglarina gore bu parametreler arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski bulamamistir (Wagner, 2017).

Sosyoekonomik durum mine gelisim defektleri acgisindan oOnemli
oldugundan calisma ve kontrol grubuna dahil olan hastalarin ailelerine ayhk
kazanclarinin ve ebeveynlerinin egitim durumlarinin degerlendirildigi sorular
yoneltilmistir. Her iki grupta da ebeveynlerin egitim diizeylerinin ve ayhk
kazan¢larinin diisiik oldugu goriilmiistiir. Gruplar arasinda anlamh bir fark
bulunamamistir. Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin sosyoekonomik
diizeylerinin farkh olmamasi, gelisimsel mine defektlerinin goriilme sikhgini

etkilememistir.

Fraser ve arkadaslar1 1995 yilinda yaptiklar1 ¢alismada ergenlik doneminde
gebeligin, diistik dogum agirhigi ve erken dogum gibi riskler ile iliskili oldugunu
bildirmislerdir (Fraser ve ark., 1995).

Massoni ve arkadaslar1 2009 yilinda yaptiklar1 ¢calismada annenin hamilelik
yasinin mine gelisim defekleri olusumunda etkili oldugunu bildirmislerdir (Massoni

ve ark., 2009).

Corréa-Faria ve arkadaslar1 2013 yilinda yaptiklar1 ¢caligmada 24 yasin altinda
dogum yapan annelerin c¢ocuklarinda mine defektlerinin daha fazla oldugunu

bildirmiglerdir (Corréa-Faria ve ark., 2013).
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Ravindran ve arkadaslar1 2016 yilinda yaptiklar1 ¢alisgmada annenin hamilelik

yasinin mine gelisim defekleri olusumunda etkili oldugunu bildirmislerdir

(Ravindran ve ark., 2016).

Yaptigimiz tez ¢alismasinda ¢ahisma (27,36+5,54) ve kontrol (27,42+5,84)
gruplarinda annelerin dogum sirasindaki yas ortalamalan olduk¢a benzerdir.
Bu sebeple ¢calisma ve kontrol gruplart arasinda annelerin gebelik yaslar
arasinda anlamh bir fark bulunmamaktadir. Bu parametreler birbirine ¢cok
yakin oldugu icin calisma ve kontrol gruplarinda mine defekti goriilme sikhgi

iizerine bir etki olusturmamaktadir.

Tez calismasma katilan ¢ocuklarm dogum kilosu DSO’ niin kriterleri
kullanilarak degerlendirmeye alinmistir: Cok diisilk dogum agirlig1 (1500 gramdan
az), disiik dogum agirhig: (2500 gramdan az) ve normal dogum agirlig1 (2500 gram
veya daha fazla).

Corréa-Faria ve arkadaslarmin 2013 yilinda yaptiklar1 calismaya gore diisiik
dogum agirlig1 olan ¢ocuklarin normal dogum agirligi olanlardan daha fazla mine

defektine sahip olduklar1 gésterilmistir (Corréa-Faria ve ark., 2013).

Bensi ve arkadaslarmin 2020 yilinda yaptiklar1 meta-analizde 18 ¢alismanin
erken dogum ile gelisimsel mine defektleri arasindaki iligkiyi inceledigini tespit
etmiglerdir. Calisma sonucuna gore preterm ¢ocuklarin siit dislerinde mine gelisim
defekti goriilme riskinin full term ¢ocuklara goére 3 kat daha fazla oldugunu

bildirmislerdir (Bensi ve ark., 2020).

Yaptigimiz tez cahismasinda calisma ve kontrol gruplarindaki cocuklarin
dogum zamanlari, yogun bakim gereksinimleri ve normal, diisiik ve cok diisiik
dogum agirhgina sahip olan alt gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamh bir
fark bulunamamistir. Bu parametreler birbirine ¢ok yakin oldugu i¢in ¢calisma
ve kontrol gruplarinda mine defekti goriilme sikhigr iizerine bir etki

olusturmamaktadir.

Vello ve arkadaslarinin 2010 yilinda yapmis olduklar1 calismada sezaryen ile
dogan ¢ocuklarm, vajinal yolla doganlara gore dis minelerinde hipoplazi gelisme

riskinin daha yiliksek oldugu bildirilmistir. Diisiik dogum agirligi mine defekti
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gelisiminde bir risk faktorii oldugundan, sezeryan dogum da siklikla diisiik dogum
agirligi ile iligkilendirilebilecegi igin; dolayli olarak sezaryen dogum ile mine defekti

arasinda iligki kurulmustur (Vell6 ve ark., 2010).

Yaptigimiz tez calismasinda ¢alisma ve kontrol gruplarn arasinda dogum
sekli acisindan anlamh bir farkhhk tespit edilememistir. Bu parametreler
birbirine ¢ok yakin oldugu icin calisma ve kontrol gruplarinda mine defekti

goriilme sikhig iizerine bir etki olusturmamaktadir.

Serna Mufioz ve arkadaslarmin 2020 yilinda hamilelikte ila¢ kullaniminin
gelisimsel mine defekti olusumuna etkisinin inceledikleri derlemenin sonuglarma

gore (Serna Munoz ve ark., 2020);

Hamilelikte diisiik veya normal doz penisilin, sefalosporin ya da tetrasiklin
tiiri antibiyotik alimi ile siit dentisyonda gelisimsel mine defekti iliskisi

kurulamamastir.

Hamilelikte antiepileptik ilag kullaniminin gelisimsel mine defekti olusumu

ile iligkili oldugu goriilmiistiir.

Hamilelikte antihistaminik veya astim ilaglar1 kullanimmin gelisimsel mine

defekti ile iliskisi kurulamamuistir.

Hamilelikte folik asit kullaniminin gelisimsel mine defekti ile iliskisi

kurulamamustir.

Gebelikte kemoterapi ilaglarmin kullaniminmn gelisimsel mine defekti
iligkisiyle ilgili sadece 3 adet vaka oldugu ve dogan ¢ocuklarmn siit dislerinde mine
defekti goriildiigii bildirilmistir.

Yaptigimiz tez c¢ahsmasmna Kkatilan cocuklarin annelerinin gebelik
sirasinda kullandiklan ilaglar; antibiyotikler (amoksisilin), ve diger ilaclar
(astim ilaclar, folik asit, demir ilaci, d vitamini, guatr ve tiroid ilaclari) olarak
incelenmistir. Cahsma ve kontrol gruplari arasinda gebelik sirasinda ilag
kullanim ve gebelik sirasinda gecirdikleri hastaliklar acisindan anlamh bir fark

bulunamamistir. Bu parametreler birbirine ¢ok yakin oldugu icin ¢cahsma ve
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kontrol gruplarinda mine defekti gorilme sikh@ iizerine bir etki

olusturmamaktadir.

Salanitri ve Seow’ un 2013 yilinda yapmis olduklar1 derlemede bakteri ve
viriislerin neden oldugu idrar yolu enfeksiyonlari, otitis ve iist solunum yolu
hastaliklar1 gibi infeksiyoz hastaliklar mine defektleri ile iliskilendirildigi
bildirilmistir. Gelismis tilkelerde nadir goriilmekle birlikte, konjenital sifiliz, mine
hipoplazisine veya kesici dislerin ‘¢entiklenmesine' neden olabilir. Sugicegi,
kizamik¢ik, kizamik, kabakulak ve grip gibi enfeksiyonlarin hem siit hem de daimi
diglerde goriilen DDE ile iligkili oldugu gorilmiistiir. Sitomegaloviriisiin (CMV)
etkiledigi  bebeklerin yaklasik licte birinde mine hipoplazisine veya

hipokalsifikasyona rastlandig1 bildirilmistir (Salanitri ve Seow, 2013).

Yaptigimiz tez calismasina katilan c¢ocuklarin hayatin ilk 3 yilinda
gecirmis olduklar1 hastaliklar sorgulanmistir. Calisma grubunda hayatin ilk 3
yilinda hastahk gecirmis olan 37 hasta bulunmaktadir. Bu hastalardan 15" i deri
hastalig, 4’ i alerjik astim, 8’ i alerji, 3’ ii infeksiyoz hastalik gec¢irmis ve 2’ si
de cesitli sebeplerden opere olmuslardir. Kontrol grubunda hayatin ilk 3 yilinda
hastallk gecirmis olan 6 hasta bulunmaktadir. Bu hastalardan 3 tanesi
kriptorsidizm, inguinal herni ve goz kanah tikanikligindan opere olmusken, 3
hasta ise infeksiyoz hastalik ge¢irmistir. Cahsma grubundaki cocuklardan
hayatin ilk 3 yilinda gecirdikleri hastahklarin %40,5° unun mevcut deri
hastaliklar1 oldugu goriilmiistiir. Bu sebeple ¢ahsma grubundaki c¢ocuklarin
hayatin ilk 3 yilinda gecirdigi hastaliklar kontrol grubuna gore istatistiksel

olarak anlamh diizeyde yiiksek bulunmus olmasi normaldir (p=0,001).

Serna ve arkadaglarmm gelisimsel mine defekti etiyolojisinde ilag

kullanimimin etkisini arastiran bir derlemenin sonuglarma gore (Serna ve ark., 2016):

Kemoterapide kullanilan ilaglar, ilacin kullanim zamanina gore hem siit hem
daimi disleri etkileyebilmektedir. Antineoplastik tedavi geng¢ hiicrelere ciddi zarar
vererek amelogenezi etkiler ve gelisimsel mine defekti olusumunda en major etkili

ilag tipidir (Serna ve ark., 2016).
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Mine defekti olusumuyla iliskilendirilen ikinci en etkili ilag tipi de
antibiyotiklerdir. Ancak mine defektlerinin olusum sebebinin ilacin kullanimidan
mi yoksa hastaligin kendisinden mi oldugunu bilmek miimkiin degildir. Ciinkli her

iki etki de ameloblastlarda olusan hasar1 agiklayabilir (Serna ve ark., 2016).

Whatling ve Fearne’ nin 2008 yilinda yaptiklar1 vaka kontrol ¢alismasina
gore BAKH ile amoksisilin kullanimimin istatistiksel olarak anlamli bir iligkisi

oldugu bildirilmistir (Whatling ve Fearne, 2008)

Hong ve arkadaglari 2011 yilinda yayinladiklar1 prospektif c¢alismada,
dogumdan 3 yasina kadar ebeveynlerle 3-4 aylik periyotlarla yapilan goriismelerden,
cocuklarin kullandiklar1 ilaglar kaydedilmis ve cocuklar 13 yasinda geldiklerinde
mine defektleri agisindan degerlendirilmislerdir. Hayatin ilk 3 yilinda amoksisilin
kullanimmin mine defektleri i¢in risk faktorii oldugunu bildirmislerdir (Hong ve ark.,
2011).

Souza ve arkadaslar1 2012 yilinda yapmis olduklar1 ¢calismada hayatin ilk 3
yilinda amoksisilin kullanimmin BAKH olusumunda rol oynadigini bildirmislerdir

(Souza ve ark., 2012).

Serna ve arkadaslarma gore astim hastalarinda amelogenezis sirasinda
ameloblastlar i¢in gereken oksijen miktarinin yetersiz kalmasi sebebiyle gelisimsel
mine defektleri goriilebilmektedir. Astim ilaglarinin kullaniminin da gelisimsel mine
defektine sebep oldugu gosterilmistir. Ancak astim hastasi olup ila¢ kullanmayan bir
kontrol grubu olusturulamadig1r icin; mine defektlerinin temel sebebinin ilag
kullannomindan mi, yoksa hastaligin kendisinden mi kaynaklandigi tam olarak

bilinememektedir (Serna ve ark., 2016).

Yaptigimiz tez c¢alismasinda ¢ocuklarin hayatin ilk 3 yilinda kullandiklar1
ilaglar antibiyotikler ve diger ilaglar (antibiyotikli kremler, nemlendirici kremler,
alerji ilaglari, d vitamini, a vitamini, astim ilaclar1) olarak degerlendirilmistir.
Calisma grubunda hayatin ilk 3 yilinda antibiyotik kullanan ¢ocuklar %19,18
iken kontrol grubunda %9,76 oldugu goriilmiistiir. Hayatin ilk 3 yihnda
antibiyotik disinda ila¢ kullanan cocuk hastalarin yiizdesi calisma grubunda

%13,7, kontrol grubunda ise %2,44 oldugu goriilmiistiir. Caliyma grubundaki
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antibiyotik ve diger grup ilaclarin kullanimi kontrol grubundan anlamh
diizeyde yiiksektir (p=0,04). Cahsma grubundaki cocuklarin mevcut deri
hastahklan cogunlukla hayatlarimin ilk yillarindan itibaren devam ettigi icin;
buna bagh ila¢ kullanimlarinin yiiksek olmast da normal olarak
degerlendirilmis olup mine defektlerinin daha fazla goriilmesi nedenlerinden

biri bu olabilir.

Chawla ve arkadaslariin 2008 yilinda yapmis olduklar1 calismada 182 biiyiik
az1 keser hipomineralizasyonu tespit edilmis hastanin 22’ sinde {i¢ yasmdan dnce

alerjik bulgular goriildiigi bildirilmistir (Chawla ve ark., 2008).

Souza ve arkadaglarinin 2012 yilinda yapmis oldugu c¢alismada alerji ve
BAKH arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamistir (Souza ve ark.,
2012).

Hernandez ve arkadaslarinin 2018 yilinda yapmis olduklar1 ¢alismaya goére
705 okul g¢ocugunun 44’ {inde bir mine defekti tipi olan keser biiylikaz1
hipomineralizasyonu tespit edilmistir. Bu 44 ¢ocugun 7’ sinin (%15,9) gida alerjisi
oldugu bildirilmistir (Hernandez ve ark., 2018). Bu ¢alismada gida alerjisi ve BAKH

arasinda anlamli bir iliski kurulamamastir.

Deri biitiinliigiiniin bozuldugu atopik dermatit gibi hastaliklarda alerjenlere
kars1 duyarlilik geliserek alerjik hastaliklarin gelisme riski artmaktadir (Paller ve
ark., 2019). Yaptignmz tez ¢ahsmasinda alerji oykiisii ¢alisma grubundaki
hastalarda kontrol grubundan anlamh olarak daha yiiksek bulunmustur
(p=0,024). Cahsma grubunda en fazla sayida hasta dermatit hastalk alt
grubunda bulunmaktadir. Ancak literatiirde alerji ile mine defekti iliskisi tam
olarak Kkurulamadigindan ¢ahsma grubundaki hastalarda goriilen mine
defektlerinin direkt olarak alerji ile baglantih oldugunu soylemek miimkiin

degildir.
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7.3.Sistemik Hastalik ve Durumlarin Mine Gelisim Defektleri ile liskisinin

Tartisilmasi

Kronik bobrek hastaligi (KBH) olan ¢ocuklarda kalsiyum ve fosfor
mekanizmasi  bozularak, serumda 1,25-dihidroksikolekalsiferol  seviyesinin
azalmasia kars1 inorganik fosfat ve parathormon seviyeleri artar ve hipokalsemi
goriilebilir (Woodhead ve ark., 1982). Bozulan kalsiyum ve fosfor mekanizmasinin
ameloblastlar iizerinde olusturabilecegi olumsuz etkiler gelisimsel mine defekti

olusumuna sebep olabilmektedir (Davidovich ve ark., 2005).

Literatiirde KBH ve gelisimsel mine defekti arasindaki iligkiyi degerlendiren
calismalarn ¢ogu, KBH' li bireylerin KBH olmayan bireylere gore DDE
prevalansmin istatistiksel olarak daha yiiksek oldugunu gostermistir (Al-Nowaiser ve
ark.. 2003; Ertugrul ve ark., 2003; Davidovich ve ark., 2005; Ibarra-Santana ve ark.,
2007; Caliento ve ark., 2018). iki calisma ise KBH olmayan bireylerin DDE
prevalansmin KBH olanlara gére daha yiiksek oldugunu gostermistir (Martins ve ark.
2008, Patil ve ark. 2012).

Cocuklarda kronik karaciger hastaliklar1 (KKH) karaciger fonksiyonunda
bozukluga sebep olarak malniitrisyon, kanama egilimi, osteopeni ve iskelette rasitik
degisiklikler olusturabilmektedir (Seow WK ve ark., 1991). KKH’ nin bir sonucu
olarak kalsiyum ve fosfat metabolizmasindaki bozukluklar ve erken ¢ocukluk
doneminde goriilen malniitrisyon gelisimsel mine defekti olusumuna sebep
olabilmektedir. Ayrica bu hastalarda konjuge hiperbilirubinemiye bagh dislerde

sarimsi yesil renklenmeler goriilebilmektedir (Alanzi ve ark., 2019).

Literatlirde KKH ve gelisimsel mine defekti arasindaki iligskiyi degerlendiren
calismalarda, KKH' 11 bireylerin KKH olmayan bireylere gore DDE prevalansinin
istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu gosterilmistir (Seow ve ark., 1991; Wondimu
ve ark., 2001; Ferrazzano ve ark., 2013; Baygin ve ark., 2017; Alanzi ve ark., 2019).

Colyak hastaligi (CH) genetik olarak yatkmligi olan kisilerde gluten igeren
gidalarm bagwrsaklarda enflamasyon olusturmasiyla karakterize otoimmiin bir

hastaliktir (Schuppan ve ark., 2003). CH' nin patogenezi heniiz tam olarak
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¢oziilememis olsa da, immiinolojik mekanizmalarim (Borrelli ve ark., 2013) ve
genetik faktorlerin (Mariani ve ark., 1994) bu hastaliga sebep olabilecegi
diistiniilmektedir. Cocuklarda demir, kalsiyum ve yagda ¢oziinen vitaminler gibi
besin maddelerinin kronik malabsorpsiyonunun en énemli nedenlerinden biri ¢dlyak
hastaligidir (Rashid ve ark., 2011). Colyak hastaligi ile gelismekte olan dislerde
yarattig1 defektlerin kronolojisinin uyumlu oldugu ve defektlerin simetrik dislerde

ortaya ¢iktig1 bildirilmistir (Aine ve ark. 1990).

Literatiirde CH ve gelisimsel mine defekti arasindaki iliskiyi degerlendiren
calismalarda, CH'lh bireylerin CH olmayan bireylere gére DDE prevalansinin
istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu gosterilmistir (Aine ve ark., 1990; Ortega
Paez ve ark., 2008; Majorana ve ark., 2010; Acar ve ark., 2012; EI-Hodhod ve ark.,
2012; Queiroz ve ark., 2017; Amato ve ark., 2017).

Astim hastalarinda amelogenezis sirasinda ameloblastlar icin gereken oksijen
miktarmin yetersiz kalmasi sebebiyle gelisimsel mine defektleri goriilebilmektedir.
Astim ilaglarmin kullanimmm da gelisimsel mine defektine sebep oldugu
gosterilmistir. Ancak astim hastas1 olup ila¢ kullanmayan bir kontrol grubu
olusturulamadig1 i¢in; mine defektlerinin temel sebebinin ila¢ kullanimindan mu,
yoksa hastaligin kendisinden mi kaynaklandigi tam olarak bilinememektedir (Serna
ve ark., 2016).

Literatiirde astim ve gelisimsel mine defekti arasindaki iliskiyi degerlendiren
calismalarda, astimli bireylerin astimli olmayan bireylere gére DDE prevalansinin
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu gosterilmistir (Guergolette
ve ark., 2009; Mastora ve ark., 2017). Ancak Rezende ve arkadaslarinin 2019
yilinda yaptiklari calismada DDE prevelansi astimli ¢ocuklarda daha fazla bulunmus
olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli bir yiikseklik bulunamamistir (Rezende

ve ark., 2019) .

Kistik fibrozis (KF) kronik solunum yolu enfeksiyonu ile karakterize
otozomal resesif gecisli, hayat1 etkileyen bir hastaliktir. CTFR gen mutasyonunun
dis germinde yarattig1 direkt etki ile ameloblastlarin uygun olmayan pH’ ta normal
fonksiyon gosterememelerine sebep olarak defektli mine sentezlediklerine

inanilmaktadir. KF hastalarinda goriilen gelisimsel mine defektleri kronik enfeksiyon
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tablosu, antibiyotik kullanimi ya da antibiyoterapinin gastrointestinal sistemde

olusturdugu emilim bozukluklari ile de iliskilendirilmistir (Arquitt ve ark., 2002).

Literatiirde KF ve gelisimsel mine defekti arasindaki iliskiyi degerlendiren
calismalarda, KF' li bireylerin KF olmayan bireylere gore daimi dislerinde DDE
prevalansmin istatistiksel olarak daha yiiksek oldugunu gdosterilmistir (Narang ve
ark., 2003; Azevedo ve ark., 2006; Ferrazzano ve ark., 2009; Ferrazzano ve ark.,
2012). Ancak siit digleri i¢in yapilan prevelans ¢aligmalarinda istatistiksel olarak
anlamli bir yiikseklik bulunamamistir (Narang ve ark., 2003; Azevedo ve ark., 2006;

Ferrazzano ve ark., 2012).

Serebral palsi (SP) merkezi sinir sisteminin gelisimi sirasinda ortaya ¢ikan
bozukluklarin yol agtigi, kas tonusu, postiir ve hareket bozuklugu ile karakterize
heterojen bir grup sendromu ifade etmektedir. Serebral palsi; umblikal kordda
dolasim bozuklugu gelismesi, kafa yaralanmalar1 viral enfeksiyonlar, erken dogum

ve hipoksi sebebiyle ortaya ¢ikabilmektedir (Koman ve ark., 2004).

Literatiirde serebral palsi ve gelisimsel mine defekti arasindaki iliskiyi
degerlendiren calismalarda, SP' li bireylerin SP olmayan bireylere gére DDE
prevalansmin istatistiksel olarak daha yiiksek olmadigi gosterilmistir (Lin ve ark.,
2011; Jankowska ve ark., 2012). Du ve arkadaslarmin 2010 yilinda yaptiklar1
calismada SP’ 1i hastalarda DDE prevalansin1 kontrol grubuna gore istatistiksel

olarak anlamli diizeyde yiiksek bulmuslardir (Du ve ark., 2010).

Freiman ve arkadaslarinin 2009 yilinda yaptiklar1 bir derlemede dermatolojik
hastalik veya bozukluklarin dis dokularinda olduk¢a farkli cesitlilikte kendini
gosterdigini ve bu ylizden dermatologlarin hastaliklarin dental bulgularinin farkinda
olmas1 gerektigini bildirmistir. Deri hastaliklarina sebep olan genetik, enfeksiyoz,
inflamatuvar ve immiin bozukluklarin dis dokularinda goriilen bozukluklarla iliskili
olabilecegini sdylemistir. Ancak bu hastaliklar1 bir biitiin olarak degerlendirmeyip,

her birini tek tek incelemistir (Freiman ve ark., 2009).

Deri hastaliklan ile ilgili ise tek tek vaka ¢aliymalar1 olmasina ragmen,
dermatoloji klinigine tedavi amaciyla gelen ¢ocuk hastalarin mine defektlerini

inceleyen baska bir ¢calismaya rastlayamadik. Yaptigimiz tez calismasinda ise
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deri hastaliklar1 bulunan ¢ocuklarin mine defektlerinin kontrol grubuna gore

istatistiksel olarak anlamh diizeyde daha yiiksek oldugunu saptadik (p=0,023).

Deri hastahg olan ¢ocuklarin daimi dislerindeki gelisimsel mine defekti
sayisi ortalamalart kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamh derecede

yiiksek bulunmustur (p=0,011).

Dermatolojik hastah@ olan ¢ocuklarin daimi dislerindeki gelisimsel mine
defekti yiizde ortalamalarnt kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamh

derecede yiiksek bulunmustur (p=0,018).

Dermatolojik hastaligi olan ¢ocuklarin siit dislerindeki gelisimsel mine
defekti yiizde ortalamalarni kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamh

derecede yiiksek bulunmustur (p=0,047).

Dermatolojik hastaligi olan ¢ocuklarin daimi dislerindeki diffiiz opasite
(DDE skor 3) yiizde ortalamalan kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamh

derecede yiiksek bulunmustur (p=0,041).

Tez ¢alismamiza dahil olan ¢ocuklarin sahip olduklar1 hastaliklar1 4 grupta
inceledik. Ancak bu sekilde yapilmis baska bir calisma olmadig i¢in, tartismaya her
hastaligin oral bulgularmi tek tek, kendi vakalarimizla kiyaslayarak incelemeye

devam edecegiz.

Atopik dermatit (AD; atopik egzama, egzama), atopik hastaliklar1 olan
ailelerde (atopik dermatit, bronsiyal astim ve / veya alerjik rino-konjonktivit) sik
goriilen inflamatuar, piiritik, kronik tekrarlayan bir cilt hastaligidir. AD prevelansi
toplumda %2 ile %5 olarak bildirilmistir. Hastalik prevelansi ¢ocuklarda ve geng
yetiskinlerde ise %15 olarak bildirilmistir. Cocuklarda AD en sik goriilen deri
hastaliklarindan biridir. AD, siklikla beraberinde seyreden ¢esitli alerjik durumlar ve
bunun sonucunda gelisen uyku bozukluklari ile birlikte yasam kalitesini kotii yonde
etkilemektedir. Boguniewicz ve Leung’ un 2011 yilinda yayinladiklar1 ¢alismada,
son on yilda yapilan ¢aligmalarda epidermal cilt bariyeri hasarinin gesitli genetik

mutasyonlar sebebiyle olabilecegini bildirmislerdir (Boguniewicz ve Leung., 2011).

Hannuksela ve Vddndnen’ in 1987 yilinda yaptiklari ¢aliymada malokliizyonu

olan 217 ¢ocuk hastanin 82’sinde atopi bulgular1 oldugu bildirilmistir. Bu yazarlar,
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atopik dermatitin posterior ¢apraz kapanis ve atipik yutkunma ile iligkili oldugunu

gozlemlemislerdir (Hannuksela ve Védéninen, 1987)

Yoshida ve Amatsu’ nun 2000 yilinda yayimlanan, 31 dermatozu olan
hastanin (24’1 atopik dermatit tanili) dahil oldugu ¢alismalarinda, AD' li hastalarin
yuziindeki tekrarlayan egzema ataklarmm trigeminal ganglionu aktive ederek latent
Herpes Simplex Virlis Tip 1'in (HSV-1) oral kaviteye atilmasina sebep oldugu
bildirilmistir (Yoshida ve Amatsu, 2000).

Bazi yazarlar, yiikksek serum IgE diizeylerine sahip atopik dermatit
hastalarmda cografik dil goriilme olasiliginin daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir.
Bunun muhtemel agiklamasi, psikosomatik faktorlerin ve akut inflamatuar kosullarin
her iki durumun ortaya ¢ikmasina katkida bulunmus olmasi olarak degerlendirilmistir
(Assimakopoulos, 2002; Marks; 2005, Shulman, 2006).

Hernandez ve arkadaslarinin 2018 yilinda yapmis olduklar1 ¢alismada 705
okul ¢ocugunun 44’ iinde bir mine defekti tipi olan keser biiyiikazi
hipomineralizasyonu tespit edilmistir. Bu 44 g¢ocugun 20’ sinin (%44,5) atopik
dermatit oldugu bildirilmistir (Hernandez ve ark., 2018). Ancak bu calismada bir
kontrol grubu olmadig1 i¢cin ¢alisma atopik dermatitli ¢ocuklarin BAKH goriilme
sikligin1 vermemektedir. Oral epitelde ortaya ¢ikabilen genetik degisiklikler direkt
olarak ameloblast farklilasmasi, fonksiyonunu veya c¢evre destek dokular
etkileyebilir. Ameloblastlarin fonksiyonundaki Kkalici veya gecici degisimler,
etkilenmenin zamanlamasina bagli olarak hipoplazi veya hipomineralizasyon olarak

ortaya ¢ikabilir (Hernandez ve ark., 2018) .

Dermatoloji klinigine gelen cocuklar arasinda en fazla dermatit
hastah@ini tespit ettik. Bu tez calismasina 34 dermatit hastas1 dahil edilmistir.
Bu hastalarin 14’ iinde (%41,17) mine defekti gozlenmistir. Bu grupta, siirekli
dislerinde mine defekti gozlenen hastalarin sayis1 12, siit dislerinde mine defekti
gozlenen hastalarin sayis1 4 olup; hem siirekli hem siit dislerinde mine defekti
gozlenen 2 hasta bulunmaktadir. Dermatit alt grubunda siit dentisyonda
olmayan hastalardan siirekli dislerinde mine defekti gozlenen hastalarin 3’iinde
(%10,71) diffiiz opasite, 5’inde (%17,9) sinirh opasite, 3’iinde (%10,71) hem
sinirh hem diffiiz opasite ve 1’inde (%03,6) diffiiz opasiteyle birlikte hipoplazi
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tespit edilmistir. Siirekli dislerinde smmirh ve diffiiz opasitelerin birlikte
gozlendigi hastanin siit dislerinde de benzer olarak siirh ve diffiiz opasiteler
saptanmustir. Siirekli dislerinde diffiiz opasitlerin gozlendigi hastanin siit
dislerinde de benzer sekilde diffiiz opasiteler saptanmistir. Yalmizca siit
dislerinde mine defekti tespit edilen 2 hastanin 2’sinde de sinirh opasiteler

gozlenmistir.

Psoriyazis; sinirlar1 belirgin eritematéz plaklar ile karakterize, sistemik
immiinite ile iligkili bir hastaliktir. Hem c¢ocuklukta hem yetiskinlikte ortaya
cikabilir. Kronik plak psoriyazisi, ¢cocuklarda psoriyazisin en sik goriilen klinik
seklidir. Genel niifusun %]1-2’sini  etkileyen psoriyazis, cocukluk ¢ag1

dermatozlarmin da %4’linii olusturmaktadir (Ozden, 2011).

Kronik plak psoriyazisi olan 145 hasta iizerinde yapilan bir ¢aligmada,
istatistiksel olarak daha diisiik D vitamini seviyeleri tespit edilmistir (20,7 ng / ml'ye
karsilik saglikli kontrollerde 37,1 ng / ml, normal> 20 ng / ml) (Gisondi ve ark.,
2012). D vitamini eksikligi osteopeni ve osteporoz ile iligkilidir, hastalarin
kemiklerinin kirilma riski normale gore artmstir. Ayrica periondotal hastalik riski ve
antirezorptif ajan kullanimina bagl ¢enclerde osteonekroz goriilme riski artmustir

(Brooks, 2018).

Dis mineralizasyon siireci kemik mineralizasyonuna paralel olarak
gerceklesir. Mineral metabolizmasinda gelisen sorunlarm  kemik dokusunda
olusturdugu etkilere benzer sekilde dis sert dokularmda da bozukluklar
goriilebilmektedir. D vitamini kemik ve dis mineralizasyonunda énemli bir rol oynar.
D vitamini eksikliklerinde ¢iirimeye karsi olduk¢a hassas, hipomineralize “rasitik
digler” goriilebilmektedir (Foster, 2014; D’Ortenzio, 2018).

Psoriyazis ve periodontitis arasindaki iliski literatiirde pek cok c¢alismaya
konu olmustur (Keller ve Lin, 2012; Fadel ve ark., 2013; Antal ve ark., 2014;
Egeberg ve ark., 2017; Su ve ark., 2017). Panaromik rontgen muayenesinde tez
calismamizdaki psoriyazis hastalarimin hi¢birinde periodontal hastahk tespit

edilmemistir.
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Bu tez c¢ahsmasinda, calisma grubunda 8 psoriazis hastasi
bulunmaktadir. Bu hastalardan 1’inde tiim siirekli kesici ve siirme periyodunda
olan kiiciikaz1 dislerinde diffiiz opasiteler tespit edilirken, 2 hastada ise simirh
opasiteler tespit edilmis ve hastalarin %37,5 ‘inde gelisimsel mine defekti

gozlenmistir. Bes hastada (%62,5) ise mine defekti gozlenmemistir.

Pitriazis rubra pilaris (PRP), follikiiler, keratozik, konik bi¢imde papiiller,
palmo-planter keratoz, eritemli skuamli plaklar gosteren, nadir goriilen, etiyolojisi
bilinmeyen, kronik inflamatuar bir hastaliktir. PRP'nin oral mukozal tutulumu
nadirdir (Sutton, 1939; Marshall, 1952; Baden, 1968). PRP’ nin oral tutulumu ile
ilgili ilk veriler 1939 yilinda Sutton tarafindan bildirilmistir. Bu yaymda damakta
tutulum anlatilmis, daha sonra 1952 ve 1968’ de PRP’ nin bukkal mukoza tutulumu

ile ilgili vaka bildirimleri yapilmistir.

Bu tez cahsmasinda, yalmzca 1 PRP hastasi bulunmakta olup, bu
hastada hastahkla baglantih herhangi bir dental veya oral anomali

izlenmemistir.

Epidemolizis biilloza ciltte min6r travmayi takiben goriilen biilloz, eroziv ve
iyilesmeyen iilserler ile karakterize nadir genetik bir hastaliktir. Fenotipik veya
genotipik olarak 30’un iizerinde farkl antite i¢erir (Karaduman, 2011). Hastaliktan
etkilenerek anormal yapida sentezlenen veya sentezlenemeyen proteinlere gore
hastaligin fenotipleri cesitlilik gdstermektedir. Ornegin tip VII kollajen, hem oral
mukoza hem de deri bitiinliiginii korumak i¢in kritik rol oynar. Ancak dis
follikiiliiniin normal gelisimi i¢in gerekli degildir. Sonug olarak tip VII kollajen
mutasyonlar1 olan bireyler gelisimsel olarak normal yapili dislere sahipken, oral
yumusak dokular1 ciddi sekilde hasarli olabilir. Aksine, laminin 332 dis gelisimi
sirasinda yiiksek oranda sentezlenir, bu nedenle laminin 332 fonksiyonunu etkileyen
mutasyonlari olan bireylerin dis minelerinde defektler vardir. Epidermolizis biilloza
hastaliginin junktional EB alt tipine neden olan bozuk genlerin hepsi normal dis
olusumunun gergeklesmemesine sebep olur (Fine, 2008; Fine ve ark., 2010; Wright,
2010).

Tez calismasina dahil edilen 7 epidermolizis biilloza hastasinin 4’iinde

biitiin dislerinde hipoplazik tip, 2 hastada smirh ve diffiiz opasite gozlenmis
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olup toplamda hastalarin %85,7’ sinde gelisimsel mine defekti tespit edilmistir.
Biitiin dislerinde hipoplazik tip mine defekti saptanan hastalarin amelogenezis
imperfekta oldugu anlasilmaktadir. Bir hastada ise herhangi bir mine defektine

rastlanmamstir.

Kseroderma pigmentosum (XP) DNA onarimi bozuklugu sebebiyle
ultraviyole radyasyona (UVR) karst duyarliigmm artisiyla erken donemde
pigmentasyon degisiklikleri ve deri ve mukoza kanserleri (bazi hastalarda ilerleyici
norodejenerasyon) ile karakterize nadir goriilen, otozomal resesif bir hastaliktir. XP'
11 hastalarda intraoral kanser insidansinin genel popiilasyona gore 3000 ila 10.000 kat
daha yiiksek oldugu tahmin edilmektedir (Shah, 2001). En yaygin yerler, dilin ucu ve
dorsalidir. XP hastalarinda damak ve dis eti karsinomu XP olmayan hastalardan daha
stk goriilir. XP hastalarinda bildirilen diger oral tiimdrler arasinda anjiyosarkom,

fibrosarkom ve piyojenik graniiloma vardir (Chidzonga, 2009).

Al Wayli’ nin 2005 yilinda yapmis oldugu vaka bildirimi literatiirde XP’ in
oral bulgularyla ilgili yaymlanmis tek yaymndir. Hastada dorsumda dilin ucuna bagl
agrisiz, yaklasik 1,5 cm x 1 cm sert bir tiimor kitlesi oldugu, agiz hijyenin koti
oldugu ve dis tas1 birikimi ile birlikte orta ile siddetli periodontitis varhgi
bildirilmistir. Ozellikle iist ve alt keser disler arasinda diastema ve maksiller santral

kesici dis minesinde hipoplazisi varligi gosterilmistir (Al Wayli, 2005).

Bu tez c¢alismasmna dahil edilen kseroderma pigmentosum hastasi
kardeslerin her ikisinde de (%0100) siirekli Kkesici dislerde diffiiz opasiteler
izlenmistir. Kardeslerden birinin dislerinde izlenen opasitelerin, diger kardese

nazaran dis yiizey alanlarim daha fazla kapladig1 gozlenmistir.

Keratinizasyon bozukluklar1 veya kornifikasyon bozukluklari olarak da
adlandirilan iktiyozlar, deride farkli siddetlerde yaygm pullanmaya sebep olan bir
hastalik grubudur. iktiyozlarin biiyiik ¢ogunlugu kalitsaldir, ancak edinilmis formlar
malignite, otoimmiin veya bulagict hastalik ve beslenme yetersizligi gibi durumlarda
goriilebilmektedir (Stambouli, 2017).

Stambouli ve arkadaglarmin 2017 yilinda cesitli iktiyoz formlarmnin oral

bulgular1 ile ilgili yapmis olduklar1 ¢alismanin sonuglarina gore, calismaya dahil
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edilen 33 hastanin 22’sinde (6 cografik dil, 5 skrotal dil, 6 derin medial ¢atlak ve 2
yiizeysel catlak) dilin etkilenmis oldugu gosterilmistir (Stambouli, 2017).

Bu tez cahiymasina dahil edilen 5 iktiyozis hastasinin hicbirinde herhangi

bir gelisimsel mine defektine rastlanmamstir.

Ektodermal displazi (ED), embriyonik ektodermden koken alan yapilari; cilt
ekleri sag, tirnaklar, ter bezleri) veya disleri tutan 200 den fazla alt tipi olan bir
bozukluktur. ED' lilerde ilkel ektodermden koken alan diger dokular meme bezleri,
adrenal medulla, merkezi sinir sistemi, i¢ kulak, retina, optik lens, pigment hiicreleri

ve brankiyel arklar da tutulabilir (Nordgarden ve ark., 2001).

Dental defektler ektodermal displazinin temel klinik bulgularindandir:
Anadonti, polidonti, displazik disler, siit disi retansiyonu, gelisimsel mine defektleri,
dentin gelisiminde bozukluklar, alveol kemiginde gelisim eksikligi. Baz1 ED
vakalarinda hipodonti sebebiyle disler arasinda diastemalar ve periodontal
problemler goriilmektedir (Freiman, 2009). Nordgarden ve arkadaslarinin 2001
yilinda yaptiklar1 oligodonti tespit edilen 68 kisinin dahil oldugu calismada,
hastalarm % 57' sinde dental defektlere ek olarak sag, tirnak ve / veya ter tiretiminde

bozukluk oldugu gosterilmistir (Nordgarden ve ark., 2001).

Bu tez cahsmasinda, ¢ahisma grubunda 2 ektodermal displazi hastasi
bulunmaktadir. Hastalarda gelisimsel mine defektine rastlanmamustir. Her iki
cocukta da panaromik rontgen incelemesinde hastahgin klasik goriintiisii olan

oligodonti tespit edilmistir.

Epidermal neviislar tipik olarak dogumda mevcut olan, ancak ¢ocuklukta
herhangi bir zamanda ortaya ¢ikabilen ve nadiren yetigkinlikte de ilk kez goriilebilen
hamartomatoz lezyonlardir. Epidermal neviislu bireylerin tahmini tigte birinde diger
organ ve sistemlerinde tutulumu vardir. Bu nedenle, bu durum inflamatuvar lineer
verrikoz epidermal neviis (ILVEN) sendromu olarak isimlendirilir (Kumar ve ark.,
2012).

Literatiirde ILVEN sendromunun oral bulgular1 ile ilgili sadece 1 yaymn
bulunmaktadir. Kumar ve arkadaglarmin 2012 yilinda yaptiklar: bu vaka bildirimine

gore hastanin oral bulgulari; dilin dorsal yiizeyinde yaygin, sapsiz, lineer papiller
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lezyon, bifid uvula, digetinde desquamatif gingivitis ve daimi keser dislerde mine

hipoplazisidir (Kumar ve ark., 2012).

Tez calismasima dahil edilen siit dentisyonda bir ILVEN sendromu
hastas1 bulunmaktadir. Hastamin siit dislerinde diffiiz tipte gelisimsel mine

defekti tespit edilmistir.

Konjenital hastabhk alt grubu en fazla mine defektinin gozlendigi
gruptur. Siit dislerinin %16,4’ iinde, daimi dislerin %42,4’ iinde gelisimsel mine
defektine rastlanmistir. Yine de bu gruba dahil ettigimiz hastaliklar arasinda da

gelisimsel mine defektleri sikhig: acisindan biiyiik farklar vardir.

Neviislar, noral krista kdkenli melanositlerden olusan, melanin pigmenti
iceren, sinirlar1 belli, kahverengi-siyah renkli makil, papiil ya da papiiller benign
lezyonlardir. Deri neviislar1 toplumda biiyiik bir ¢ogunlukla goriilen papiiller
lezyonlardir. Dogumsal kokenli olmakla beraber edinsel neviislar geng eriskin

déneminde maksimum sayiya ulasmaktadir (Yiicetas, 2005).

Neviislar agiz i¢cinde ¢ok nadir goriiliir. Agiz i¢indeki lezyonlarin ¢cogu hafifge
yiikselmis, genelde non-pigmente ve siklikla bukkal ve labial mukoza, diseti, alveol

kreti ve dudak kirmizisinda gorilir (Yiicetas, 2005).

Bu tez cahsmasinda, ¢calisma grubuna neviis sebebiyle takip edilen 9
hasta dahil edilmistir. Hastalardan 2’sinde (%022,2) diffiiz formda gelisimsel
mine defektine rastlanmstir. Yaptigimiz ¢calisma bu hastalarda mine defekti

goriilebilecegini gosteren ilk ¢cahismadir.

Bebeklerin ve c¢ocuklarin vaskiiler lezyonlar1 tiimorler ve vaskiiler
malformasyonlar olarak iki ana tipte smiflandirilir. Infantil hemanjiyomlar en sik

goriilen vaskiiler tiimorlerdir.

Bu tez ¢aliymasinda, ¢calisma grubunda infantil hemanjiom sebebiyle
takip edilen 1 hasta bulunmaktadir. Hastada gelisimsel mine defektine

rastlanmamstir.

Albinizm, genetik degisimler sonucu ortaya cikan melanin biyosentezi

bozuklugudur. Albinizm, tutulan dokulara gore okiiler albinizm (OA) (sadece
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gozlerin tutuldugu) ve okiilokiitandz albinizm (OKA) (gbz, deri ve sagin

pigmentasyonunda yaygin azalma) olarak ikiye ayrilir (Witkop, 1979).

Periodontal dokularda melanin pigmentinin eksikliginin albinolarda
periodontal hastalik riskini arttirdiginin bildirildigi caligmalarin aksine, Champsaur’
mn 2007 yilinda 30 albino birey lizerinde yaptig1 calisma sonuglarina gore albinizmin

periodontal hastalik riski olusturmadigini ortaya koymustur (Champsaur, 2007).

Albinizmin dis sert dokular1 lizerine olan etkisi ile ilgili literatiirde smirh
sayida bildiri bulunmaktadir. Odom ve arkadaglari1 tarafindan 2000 yilinda OKA
tanisi olan kardeslerde hem siit hem de daimi dislerinde mine hipoplazisi gorildigi
bildirilmistir (Odom ve ark., 2000). Suprabha tarafindan 2005 yilinda yayinlanan bir
baska OKA vakasi bildiriminde, hastanin hem dens invaginatus hem de dens
evaginatus Ozelliklerini gosteren st maksiller lateral kesici disleri oldugu

bildirilmistir (Suprabha, 2005).

Bu tez cahsmasinda, c¢alisma grubunda albinizmi olan 1 hasta
bulunmaktadir. Hastanin daimi keser dislerinde diffiiz opasite tipi gelisimsel

mine defektine rastlanmistir.

Lineer Ig A biill6z dermatoz (LABD) olarak da bilinen lineer Ig A hastaligi
dermoepidermal kavsakta Ig A' nin lineer birikimi ile karakterize, nadir goriilen,

idiyopatik veya ilaca bagli otoimmiin bir hastaliktir (Lawley, 1980).

Cogu lineer Ig A hastalig1 vakasinda, mukozal tutulum her ne kadar yaygin
olsa da dermatolojik belirtiler baskindir (Leonard ve ark., 1984; Kelly, 1988).
Hastaligin oral mukozada goriilen belirtileri arasinda vezikiiller ve biiller, agrili
tilserler ve erozyonlar, deskuamatif gingivitis ve eritemli beyaz lekeler
bulunmaktadir (Leonard ve ark., 1984; Kelly, 1988). Liken planusta goriilenlere

benzeyen beyaz retikiiler strialar tanimlanmistir (Hietanen, 1984).

Bu tez ¢cahsmasinda, cahsma grubunda lineer ig A hastalig olan 1 hasta
bulunmaktadir. Siit dentisyonda olan hastada sinirh opasite tipi gelisimsel mine
defektine rastlanmustir. Yaptigimiz cahisma bu hastahkta mine defekti

goriildiigiinii gosteren ilk cahismadir.
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Mastositoz, bir veya daha fazla dokuda asir1 mast hiicresi birikimi ile ortaya
¢ikan bozukluktur. Kutanéz mastositoz (KM), ciltle smirli olan lezyonlar ile

karakterize iken, sistemik mastositozda (SM) cilt tutulumu olmayabilir.

Mast hiicrelerinin (MH) oral kavitede en sik goriilen bulgusu olan yumusak
doku reaktif lezyonlarinin periferik dev hiicreli graniilomlar, irritasyon fibromalar1 ve
(aftoz ilserler) patogenezde Kritik bir rol oynadigi gosterilmistir (Farahani ve ark.,
2010).

Yumusak dokuda ve kemik dokuda gergeklesen yikim olaylarmin dogrudan
veya dolayli olarak MH’ ler tarafindan diizenlendigi diistiniilmektedir (Naesse ve
ark., 2003). Bu sebeple periodontal ve gingival hastaliklarin ilerlemesinde MH’
lerinin rol oynayabilecegi bildirilmistir (Batista ve ark., 2005). Epulis olusumunun b-
FGF iireten MH' lerinin etkisi altinda oldugu gosterilmistir (Murat ve ark., 1997).

Mastositozlu hastalarin %50' sinden fazlasinda kemik patolojisi goriildiigi
(Barete ve ark., 2010) ve osteoporoz gibi kemik patolojilerinin siklikla g¢ene
kemiklerini de tuttugu gosterilmistir (Yuzugullu ve ark., 2009). Literatiirde ¢ene
kemiginde mast hiicre infiltrasyonunun bildirildigi bir olgu sunumu bulunmaktadir

(Castling ve ark., 2006).

Bu tez calsmasinda, calisma grubunda 1 mastositoz hastasi
bulunmaktadir. Hastanin daimi keser disinde sinirh opasite tipi gelisimsel mine
defektine rastlanmustir. Yaptigimiz c¢ahisma bu hastahkta mine defekti

gorildiigiinii gosteren ilk calismadir.

Lokalize skleroderma (morphea), cildi ve cilt alt1 dokular1 etkileyen ve bu
dokularin sklerozuna yol acan inflamatuar bir hastaliktir. Genetik yatkinligin yani
sira gevresel faktorler de hastaligin olusmasina sebep olabilir (travmatik faktorler,
radyasyon, ilaclar ve enfeksiyonlar) (Fett ve ark., 2011; Van der Veken ve ark.,
2015).

Nadiren oral tutulum goriilen morpheada, literatiirde bildirilen sadece 20 olgu
vardir (Pace ve ark., 2010; Liu ve ark., 2010; Tang ve ark., 2012; Bielsa Marsol,
2013; Van der Veken ve ark., 2015). Hastaligin oral tutulumundan labial mukoza ve

iist keser diglerin yan: sira yumusak damak ve dil de siklikla etkilenmektedir. Tipik
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olarak labial mukozada diseti ¢ekilmesi, alveolar kemik kaybi ve dis mobilitesine
neden olan beyaz bir yama veya fibrotik alan goriiniimii bildirilmistir (Tang ve ark.,
2012).

Bu tez calismasinda, ¢ahsma grubunda oral tutulumu olmayan 2
morphea hastasi bulunmaktadir. Hastalardan birinde farkh dislerinde sinirh,
diffiiz ve hipoplazik tipte gelisimsel mine defektlerine rastlanmistir. Diger

hastada ise gelisimsel mine defekti tespit edilememistir.

Kanda olugan immiin komplekslerin damar duvarinda birikmesi ile ortaya
cikan {ritikeryal vaskiilit (UV) ¢esitli kutandz, sistemik ve serolojik Ozelliklerle
karakterize bir hastaliktir (Davis ve ark., 2004). Bu hastalik iritiker ile birliktelik
gosteren minimal bir vaskiilitten, basit bir iritiker ile birlikte hayati tehdit edebilecek

sistemik bir vaskiilite kadar degiskenlik gdsterebilir (Davis ve Brewer, 2004).

Literatiirde iritikeryal wvaskiilitin agiz bulgular1 ile ilgili bir yayma

rastlanmamustir.

Bu tez cahiymasinda, yalnmizca 1 iiritikeryal vaskiilit hastas1 bulunmakta

olup, bu hastada herhangi bir dental veya oral anomali izlenmemistir.

Vitiligo, epidermal melanosit kaybma bagl olarak ciltte beyaz makiillerin
gelismesi ile karakterize, nispeten yaygmn goriilen, kazanilmis bir kronik

pigmentasyon bozuklugudur (Ezzedine ve ark., 2015).

Diinyada vitiligo prevalanst %1 olmasina ragmen, Hindistan'da bu rakam
%8,8’¢ kadar yiikselmektedir. Oral vitiligonun prevalansi bilinmemektedir
(Srivathsa, 2015).

Nagarajan ve arkadaslarmin 100 vitiligo hastasin1 degerlendirdigi ¢aligmaya
gore hastalarin 55’inde oral tutulum oldugu goriilmiistiir. En sik dudak tutulumu
goriiliirken bunu damak, bukkal mukoza ve gingival mukoza izlemistir (Nagarajan ve
ark., 2015).

Bu tez calismasinda, yalmzca 1 vitiligo hastas1 bulunmakta olup, bu

hastada herhangi bir dental veya oral anomali izlenmemistir.
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7.4. Ciiriik ve ve Ciiriik Risk Faktorlerinin Tartismasi

Zhenf ve arkadaglarinin 1998 yilinda mine defekti tiplerinin g¢iiriik
olusumuyla iligkisi degerlendirdikleri calismada sinirli opasitelerin ¢iiriik ile anlamli
bir iligkisini bulamamislardir. Ayni ¢alismada diffiiz opasitelerin siit dentisyonda
mineralizasyon eksikligi kaynakli ¢iiriige yatkinlhig: arttirdigi, daimi dentisyonda ise
orta siddette diffiiz opasitelerin ¢iiriik ile anlaml iligkisi bulunmadigi bildirilmistir

(Zheng ve ark., 1998).

Daneshkazemi ve arkadaslarinin 2005 yilinda yayinladiklari 12 yasindaki
1223 okul cocugunda mine hipoplazisi ve DMFT iliskisini degerlendirdikleri
calismada, bu 2 parametre arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(Daneshkazemi ve ark., 2005).

Oliveira ve arkadaglar1 2006 yilinda yayinladiklar1t dogumdan 3 yasina kadar
takip ettikleri 228 ¢ocuk hastanin dahil oldugu ¢alismada, eg¢ ile mine defektleri
arasinda giiclii bir iligski oldugunu bildirmislerdir (Oliveira ve ark., 2006).

Hong ve arkadaglarinin 2009 yilinda yapmis olduklar1 ve 491 ¢ocuk hastanin
dahil edildigi ¢alismada siit 2. Molar dislerdeki mine hipoplazisi ile dis cliriigii
arasindaki iliski incelenmistir. Yazarlar mine hipoplazisininin dis ¢lrigi

olusumunda 6nemli bir risk faktorii oldugunu bildirmislerdir (Hong ve ark., 2009).

Targino ve arkadaglarinin 2011 yilinda 275 ¢ocuk hastanin katilimiyla
gergeklestirdikleri ¢alismada, siit dislerinde goriilen mine defektlerinin dis ¢iirtigii ile

istatistiksel olarak anlamli bir iligkisinin oldugu bildirilmistir (Targino ve ark., 2011).

Carvalho ve arkadaglarinin 2011 yilinda yaymnladiklar1 caligmada siit
dislerinde goriilen sinirhi ve diffiiz opasitelerin dis c¢iiriikleri ile iliskisinin
kurulamadigi, ancak hipoplazi olan dis yiizeylerinde dolgu ile kavitasyon olusturmus
veya olusturmamig dis cliriikleri arasinda iliski oldugu bildirilmistir (Carvalho ve

ark., 2011).

Vargas-Ferreira ve arkadaglarmin 2014 yilinda yaymladiklar1 ¢caliymada 8-12

yas arahigindaki okul c¢ocuklarinin posterior dislerinde goriilen ¢iiriiklerin
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yayginligmin mine hipoplazileri ile iliskili oldugu, ancak anterior digler icin bu

iliskinin kurulamadig: bildirilmistir (Vargas-Ferreira ve ark., 2014).

Mine hipoplazileri olan dis yiizeylerinin plak tutunmas: (Li ve ark., 1996;
Milgrom ve ark., 2000) ve bakteri kolonizasyonu (Caufield ve ark., 2012) i¢in uygun
ortam olusturdugu ve bu bolgelerin plaktaki bakterilerin olusturduklar: asit ortamda

¢oziinlirligiliniin fazla (Zheng ve ark., 1998) oldugu bildirilmistir.

Vargas-Ferreira ve arkadaslarinin 2015 yilinda yaymladiklar1 derlemede
degerlendirmeye alinan galismalarin ¢ogunda hem gelisimsel mine defekti hem de
cliriik etiyolojisinde yeri olan fluor maruziyeti ve / veya sosyodemografik 6zellikler
gibi Onemli faktorlerin g6z Oniinde bulundurulmamis oldugu bildirilmistir.
Derlemeye dahil edilen calismalarda cocuklarin agiz sagligi hizmetlerine erigimi,
beslenme aliskanliklar1 ve gebelikte anne ile iliskili gocugu etkileyebilecek faktorler
ile 1ilgili yetersiz veri bulundugu belirtilmistir. Derlemede dis ¢iirtigii ve gelisimsel
mine defekti iliskisinin istatistiksel anlamli bulundugu c¢alismalarda, sonucun
istatistiksel olarak zayif veya negatif bulunmamasina mevcut veri eksikliginin sebep

olabilecegi bildirilmistir (\Vargas-Ferreira ve ark., 2015).

Cahsma grubu hastalarmin DMFT ortalamas1 1,11+1,82 ve dmft
ortalamasi 3,41+4,39 ve kontrol grubu hastalarin DMFT ortalamasi 1,2+2,91 ve
dmft ortalamasi 4,73+4,87 olarak bulunmustur. Calisma ve kontrol gruplarinin
DMFT (p=0,488) ve dmft (p=0,098) ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamh farkhhk gozlenmemistir.

Cahsma ve kontrol grubunda daimi dislerde CAST indeksi skorlarinin
hicbirinde istatistiksel olarak anlamh farkhhk gozlenmemistir. Ancak siit disleri
icin CAST 2 (dolgu) skoru yiizdesi (p=0,011) ¢ahisma grubundaki ¢ocuklarda
istatistiksel olarak anlamh derecede diisiik bulunmustur. Benzer sekilde CAST
8 (¢cekim) skoru yiizdesi (p=0,014), calisma grubundaki ¢ocuklarda istatistiksel
olarak anlamh derecede diisiik bulunmustur. Calisma grubundaki cocuklarin
cekim ve dolgu gibi dental tedavilerinin yapilmamis oldugu goriilmektedir.
Bunun nedeni kontrol grubundaki cocuklarin dental tedavi almak icin

basvurmus hastalar icerisinden secilmis saghkh cocuklar olmasima karsin,
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calisma grubundaki cocuk hastalarin ise devam eden medikal problemlerinin

dental tedavi gereksinimini ikinci plana atmis olabilecegi diisiiniilmektedir.

Sadece mine dokusunda belirgin gorsel degisiklikleri ifade eden CAST 3
skoru yiizdesi (p=0,041) c¢ahsma grubundaki cocuklarin siit dislerinde

istatistiksel olarak anlamh derecede diisiik bulunmustur.

Cahsma alt gruplarimin DMFT (p=0,349) ve dmft (p=0,368) skorlari
arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark gozlenmemistir. Benzer sekilde
calisma alt gruplan kendi icerisinde kiyaslandiginda siit ve daimi disler icin
CAST indeks skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark

bulunamamstir.

Yaptigimiz tez cahsmasina dahil edilen cocuk hastalarin ¢iiriik
risklerinin degerlendirilmesi ve karsilastirilabilmesi i¢cin OHI-S indeks skorlar,
tiikkriik akis hizi, tamponlama kapasitesi, Mutans Streptokok ve Laktobasil

sayilar1 incelenmistir.

Incelenen kriterlerden hicbirinde ¢alisma ve kontrol gruplan arasinda
anlamh bir fark bulunamamistir. Benzer sekilde hastahk alt gruplan da kendi
icerisinde kiyaslanmis ve degerlendirmeye alinan c¢iiriik risk Kriterleri acisindan

hastalik alt gruplan arasinda anlamh bir fark bulunamamstir.

Literatiirde farkli deri hastaliklarmin dis ¢lirigti ile iliskisinin
degerlendirildigi calismalar incelenmistir. Yaptig§imiz tez ¢alismasina konu olan
hastaliklar igerisinde dis ¢iiriigii ile ilgili en ¢ok arastirma yapilan hastalik

epidermolizis biillozadir.

Wright ve arkadaslarmin 1994 yilinda yapmis olduklar1 252 epidermolizis
biilloza hastasinin dahil oldugu vaka kontrol caligmasinda, EB hastalarmin DMFS
skorlar1 kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek

bulunmustur (Wright ve ark., 1994).

Leal ve arkadaglarinin 2016 yilinda yaptiklart 30 hastanin (ortalama yas 18,2
+13,8) dahil oldugu vaka kontrol ¢alismasinda epidermolizis biilloza hastalarinin
DMFT skorlar1 (p=0,0094) kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulunmustur (Leal ve ark., 2016).
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EB hastalar1 agiz acikliginin smirli olabilmesi sebebiyle oral hijyeni
saglamakta giiclik ¢ekmekte ve fircalama sirasinda oral mukozada kanama ve
firgalama sonrasi biil olusumu goriilebilmektedir. Leal ve arkadaslarinin 2016 yilinda
yaptiklar1 calismada; calisma ve kontrol gruplari arasinda seker tiiketimi, dis
fircalama siklig1 ve tiikiiriik parametreleri benzer olmasma ragmen EB hastalarindaki
yiksek ¢iiriikk skorlarmin nedeninin, hastalarin dis fircalamada karsilastiklari
zorluklar olabilecegi diisiiniilmiistiir (Leal ve ark., 2016).

Yaptigimiz tez calismasinda epidermolizis biilloza hastalar1 kongenital
hastalik alt grubu icerisinde incelenmistir. Kongenital hastalik alt grubundaki
cocuklarn DMFT (1,82+2,16) ve dmft (4,53+5,37) skorlann diger hastahk alt
gruplanyla kiyaslandiginda daha yiiksek bulunmustur DMFT (p=0,349), dmft
(p=0,368). Ancak gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsizdir.

Fadel ve arkadaslarimin 2013 yilinda 40 yas iistii 89 yetiskin psoriyazis
hastasmin dahil oldugu vaka kontrol caligmasimnin sonuglarina gore dis clrigi
acisindan psoriyazis hastalar1 ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iliski bulunamamustir (Fadel ve ark., 2013).

Ogrum ve arkadaslarinin 2019 yilinda yayinladiklari, yetiskin 85 psoriyazis
hastasmin dahil edildigi vaka kontrol ¢alismasina goére, hastalarm DMFT skorlar1
calisma ve kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli bir fark olusturmamistir

(Ogrum ve ark., 2019).

Yaptigimiz tez calismasinda psoriyazis hastalar1 papiiloskuamoz hastahk
alt grubu icerisinde incelenmistir. Papiiloskuaméz hastahk alt grubundaki
cocuklarin ciiriikk skorlarn diger hastahik alt gruplanyla kiyaslandiginda

istatistiksel olarak anlamh bir fark bulunamamuistir.

Literatiirde atopik dermatit hastalarinin ¢iliriik oranlarinin incelendigi 2

calisma bulunabilmistir.

Perugia ve arkadaslarmin 2017 yilinda 90 atopik dermatit hastasinin oral
bulgularin1 degerlendirildigi caliymada, hastalarin %54’ iinde c¢iiriik tespit edildigi
bildirilmistir (Perugia ve ark., 2017).
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Kalhan ve arkadaglarinin 2017 yilinda yayimlanan; 709 ¢ocuk hastanin dahil
oldugu atopik dermatit ve erken ¢ocukluk donemi c¢iiriigii (egg) iliskisinin ilk kez
ortaya koyuldugu ¢alismada, AD' li ¢ocuklarin 3 yasina kadar dis ¢tirtigii riski altinda
oldugu gosterilmistir (Kalhan ve ark., 2017).

Yaptigimiz tez cahsmasinda atopik dermatit hastalar1 dermatit hastahk
alt grubu icerisinde incelenmistir. Dermatit hastalik alt grubundaki ¢cocuklarin
ciiriik skorlann diger hastahk gruplaryla kiyaslandiginda istatistiksel olarak

anlamh bir fark bulunamamistir.

Sonug olarak en fazla mine defekti konjenital hastalik alt grubunda, 6zellikle
epidermolizis biilloza hastalarinda goriilmektedir. Dermatit ve papiiloskuaméz
hastalik alt gruplarinda ise en fazla diffiiz opasiteler goriilmektedir. Tiim calisma

grubunda da diffiiz tipte opasiteler daha fazla goriilmektedir.

Calisma grubunda mine defektleri anlamli diizeyde yiliksek bulunmustur.
Mine defektleri pek ¢ok parametreye bagli olarak olusabilecegi icin ¢alisma ve
kontrol grubundaki farkli parametreleri inceledik. Bunlardan demografik,
sosyoekonomik, mikrobiyolojik ve klinik degerlendirmeler sonucu iki grup arasinda

sadece 4 temel farklilik goriilmiistiir:

1. Anne siitii alimi1 ¢alisma grubunda kontrol grubuna gére anlamli diizeyde
diistik bulunmustur.

2. Hayatm ilk 3 yilinda antibiyotik kullanimi ¢alisma grubunda kontrol
grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur.

3. Calisma grubunda alerjisi olan ¢ocuklarm sayisi kontrol grubuna goére
anlamli diizeyde yliksek buunmustur.

4. Hayatin ilk 3 yilinda gegirilen hastaliklar ¢alisma grubunda kontrol

grubuna gore anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur.

Calisma ve kontrol gruplarinda anne siitii alim siiresi ortalamlar1 12 aydan
daha uzun oldugundan bu durumun mine defekti olusumuna bir etkisi oldugunu
diistinmemekteyiz. Caligma grubundaki ¢cocuklarin daha fazla alerjiye sahip olmalar1

ve hayatin ilk 3 yilinda daha fazla hastalik ge¢irmis ve daha fazla antibiyotik
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kullanmig olmalarmin sebebinin deri hastaliklar ile iliskili oldugunu diisiinmekteyiz.
Calisma grubundaki cocuklarda kontrol grubundaki c¢ocuklara gore istatistiksel
olarak anlamli fark olan bu 3 parametre mine gelisim defekteri olusumu agisindan
tartisilan faktorlerdir. Alerjinin mine defekti olusturabilecegi konusunda yapilan 3
calismada da boyle bir iligki tespit edilememistir. Calisma grubundaki ¢ocuklarda
daha siklikla mine defektleri goriilmesinin sebebi sahip olduklar1 deri hastaliklar1
disinda yasamin ilk 3 yilinda hastalik gecirmis ve siklikla antibiyotik kullanilmis
olmalar1 da olabilir. Bu yiizden deri hastaliklarinin mine defekti olusturabilecegi
sonucumuz tek basmna yeterli olabilecegi gibi mine defekti olusumu ile
iliskilendirilen diger parametreleri de goz oniinde bulundurarak deri hastaliklar1 ve
gelisimsel mine defektlerinin iliskisini arastiran daha fazla calisma yapilmasi

gerekmektedir.
Bu tez ¢alismasmin sonucuna gore;

1. Dermatoloji klinigine deri hastaliklar1 ile ilgili bagvuran ¢ocuk hastalarin
mine defektleri agisindan dental muayenelerinin  yapilmasi i¢in
dermatologlar  tarafindan  hastalarin  ¢ocuk dis  hekimlerine
yonlendirilmelerini 6nermekteyiz.

2. Cocuk dis hekimlerinin mine defektleri tespit ettikleri cocuk hastalarda bu
defektlere sebep olabilecek sistemik durumlarla ilgili ayrintili anamnez
almas1 ve agiz dis1 muayenenin daha detayli yapilmasi gerekmektedir.
Deri hastaliklar1 dahil siiphelenilen diger sistemik hastaliklarda ilgili

yonlendirmelerin yapilmasini tavsiye etmekteyiz.

8. SONUCLAR
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1.Calisma grubunun anne siitii alim siiresi ortalamalar1 kontrol grubundan

istatistiksel olarak anlamli derecede diisiikk bulunmustur (p=0,015).

2.Calisma grubunda sistemik hastalik ge¢irme durumu (0-3 yas), sistemik ilag
kullanimi (0-3 yas) (antibiyotik ve diger ilaglarin kullanimi) ve alerji varligi kontrol
grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,001,
p=0,04, p=0,024).

3.Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuamoz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarinin cinsiyet gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gozlenmistir (p=0,012). Diger hastalik alt grubunda kiz hasta varlig1 diger gruplardan
yiiksek bulunmustur.

4 Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuaméz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin yogun bakim ihtiyaglar1 arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik gézlenmistir (p=0,0001). Konjenital hastalik grubunda yogun
bakim (+) varlig1 diger gruplardan yiiksek bulunmustur.

5.Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuamoz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarda alerji goériilme durumu dagilimlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmistir (p=0,012). Konjenital Hastalik
grubundaki ¢ocuklarda alerji goriilme durumu diger gruplara gore diisiik

bulunmustur.

6.Calisma grubundaki ¢ocuklarim siit dislerinde CAST 2, CAST 3 ve CAST 8
yiizdesi ortalamasi kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik

bulunmustur (p=0,011, p=0,041, p=0,014).

7.Calisma grubunda daimi dislerinde mine defekti goriilen ¢cocuklarin sayis1

kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiliksek bulunmustur

(p=0,023).

8.Calisma grubundaki ¢ocuklarin daimi dislerindeki DDE sayis1 ortalamalari,
DDE yiizde ortalamalar1 ve DDE 3 % ortalamalar1 kontrol grubundan istatistiksel
olarak anlamli derecede yliksek bulunmustur (p=0,011, p=0,018, p=0,041).
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9.Calisma grubundaki c¢ocuklarin siit dislerindeki DDE % ortalamalar1
kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur

(p=0,047).

10.Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papiiloskuamoz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢cocuklarin daimi dis DDE 6 % ve DDE 9 % ortalamalar1
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmistir (p=0,007, p=0,018).

11.Diger hastalik alt grubunun daimi dis DDE 6 % ortalamalar1 dermatit
hastalik, konjenital hastalik ve papiiloskuam6z hastalik alt gruplarindan istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulunmus (p=0,009, p=0,044), diger gruplar arasinda

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

12 Konjenital hastalik alt grubunun daimi dis DDE 9 % ortalamalar1 dermatit,
papiilloskuaméz ve diger hastalik alt gruplarindan istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulunmus (p=0,015, p=0,044), diger gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

13.Dermatit hastalik, konjenital hastalik, papililoskuamoz hastalik ve diger
hastalik alt gruplarindaki ¢ocuklarin DDE 3 % ve DDE 4 % ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmistir (p=0,048, p=0,048).

14 Konjenital hastalik alt grubundaki ¢ocuklarm siit disi DDE 3 % ve DDE 4
% ortalamalar1 dermatit hastalik alt grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede
yiksek bulunmus (p=0,032, p=0,032), diger gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklihik gézlenmemistir (p>0,05).

15.Calisma grubunda erken karisik dislenme doneminde 6n bdlgede bulunan
daimi dislerin tek tek DDE varlig1 ve yoklugu degerlendirildiginde istatistiksel olarak
anlamli fark oldugu goériilmiistiir (p=0,02592).

16.Alt ve st c¢enedeki kesici disler DDE varligi ve yoklugu
degerlendirildiginde istatistiksel olarak ileri derecede anlamli fark oldugu
goriilmiistiir (p=0,00026). Ust cenedeki kesici dislerde DDE varhigi anlamli diizeyde
yiiksek bulunmustur.
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17.Calisma grubunda erken karisik dislenme doneminde siiren tiim daimi
dislerin DDE skor 2, DDE skor 3, DDE skor 4, DDE skor 7 ve DDE skor 9 varligi
dagilimlar1 kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek

bulunmustur (p=0,025, p=0,0001, p=0,002, p=0,016, p=0,0001).

18.Calisma grubunda ge¢ karigik dislenme doneminde siiren tiim daimi
diglerin DDE skor 3, DDE skor 4, DDE skor 7 ve DDE skor 9 varlig1 dagilimlar1
kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur
(p=0,022, p=0,024, p=0,013, p=0,008).
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EK-2 Aydinlatilmis Onam Formu

AILE BILGILENDIRME FORMU

Mine defektleri, diisiik kalitede mine dokusuyla kendini gdsteren, mine
dokusunun gelisimi sirasinda bir yikim olusmast ya da gelisiminin duraklamasi
sonucu ortaya c¢ikan kalitsal ya da edinsel olabilen defektlerdir. Gelisimsel mine
defektlerinde klinik goriiniim, hafif bozukluklardan agir bozukluklara kadar genis bir
yelpazede yer almaktadir. Gelisimsel mine defektleri en sik keser diglerde goriiliir ve
bu durum estetik problemlere yol acar. Mine yapisindaki defektler dogumun hem
oncesinde hem de sonrasinda gelisebilir. Doksanin tlizerinde farkli etkenin hem siit
hem de stirekli diglenmede gelisimsel mine defektlerinden sorumlu olabilecegi 6ne

stiriilmiistiir.

Uzun yillardir, farkli tilkelerden pek c¢ok arastirmaci mine defekti goriilme
siklig1 ve olusma nedenleri konularinda ¢caligmalar yiiriitmektedirler. Gelisimsel mine
defektlerinin sebeplerinin arastirildigi ¢alismalarda baslica etkenler, diisiik sosyo-
ekonomik durum, solunum sistemi hastaliklari, sigara dumanma maruz kalmak,
astim, orta kulak iltihabi, idrar yolu infeksiyonlari, yeni dogan doneminde gegirilen
infeksiyon hastaliklar1 ve antibiyotik kullanimi olarak belirtilmistir.”’Dermatolojik
hastaligi olan c¢ocuklarin mine gelisim defektleri ve dis ¢liriigli acisindan
degerlendirilmesi’’ isimli 150 katilimcimin dahil edilecegi c¢alismamizda; cesitli
dermatolojik hastaliklarin ¢ocuklardaki gelisimsel mine defektleri ile iliskisinin

ortaya konulmas1 hedeflenmektedir.

Caligsmaya katildiginiz takdirde sizden ailenizin sosyo-ekonomik durumu, ¢ocugun
dogum Oncesi ve yenidogan donemine ait tibbi ge¢misi, anne siitii alimi, biberon
kullanimi, agiz hijyeni aliskanliklar1 konularinda bilgi edinmeyi amaglayan bir anket
formu doldurmaniz istenecektir. Ayrica ¢aligmaya dahil edilen c¢ocuklarn klinik
muayenesi tek bir arastirici tarafindan Marmara Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi
biinyesinde bulunan dis polikliniginde gerceklestirilecektir. Tiikiiriik Ornekleri
alinarak agizlarmdaki bakteri sayisit Ol¢limii yapilacaktir. Detayli bir klinik ve
radyografik muayene yapilmasi gerektigi takdirde Marmara Universitesi Dis

Hekimligi Fakiiltesi'ne davet edileceksiniz.
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Aragtirmaya katilmay1 reddetme hakkina sahipsiniz. Ayrica arastirmaciya haber
vermek kaydiyla istediginiz anda ¢aligmadan cekilebilirsiniz. Arastirmaci tarafindan
gerek goriildiigiinde aragtirmadan ¢ikartilabilirsiniz. Arastirma ile ilgili herhangi bir
maddi sorumluluk altina girmeyeceksiniz. Hekim ile aranizda kalmasi gereken size
ve cocugunuza ait bilgiler gizli tutulacaktir. Alinan tiikiiriikk 6rnekleri sadece bu
calisma i¢in kullanilacaktir. Arastirmay1 kabul etmediginiz veya herhangi bir nedenle
calisma programindan ¢ikmak istediginizde ya da arastirmaci tarafindan ¢alismadan
cikarildigimizda ¢ocugunuzun devam eden dermatolojik tedavisinde herhangi bir
aksama olmayacaktir.

Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra katilmak isterseniz formu imzalayniz.
Danigmak istediginiz herhangi bir konu olmas1 durumunda asagida bilgileri verilen

arastirmacilara ulasabilirsiniz.

Arastirmaci: Dt. Alev Eda Okutan

[letigim: 0216421 16 21

e-mail: alevedaokutan@gmail.com
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Hastanin Beyani

Saym Dt. Alev Eda Okutan tarafindan Marmara Universitesi Pedodonti Anabilim
Dalr’nda tibbi bir aragtirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki
bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle bir aragtirmaya “katilimc1” olarak
davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmas1 gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biiylik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina
inantyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda

kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.

Projenin vyiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. Ancak arastirmacilar1 zor durumda brakmamak igin arastirmadan
cekilecegimi 6nceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim. Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi amaciyla arastirmaci tarafindan
arastirmadan ¢ikartilabilecegimi de biliyorum. Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla
ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir 6deme
yapilmayacaktir. Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan
kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya
¢ikmas1 halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli glivence
verildi. Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegimi

biliyorum.

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dt. Alev
Eda Okutan’ 10531 925 42 47 Marmara Universitesi Pedodonti Anabilim Dali‘ndan
arayabilecegimi biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Aragtrmaya katilmam
konusunda zorlayict bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem,
bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar

getirmeyecegini de biliyorum.
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Bana yapilan tiim ag¢iklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi bagima
belli bir diisiinme siiresi sonunda adi gegen bu arastirma projesinde “katilimc1”
olarak yer alma kararimi aldim. Bu konuda yapilan daveti biiylik bir memnuniyet ve
goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum. Imzalamis bulundugum bu form kagidmin bir

kopyas1 bana verilecektir.
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GONULLU ONAY FORMU

Yukarida goniillitye arastirmadan dnce verilmesi gereken bilgileri gosteren metni
okudum. Bunlar hakkinda bana yazili ve sozlii agiklamalar yapildi. Bu kosullarla s6z
konusu klinik aragtirmaya kendi rizamla hi¢bir bask1 ve zorlama olmaksizin

katilmay1 kabul ediyorum.

Veli veya vasinin adi-soyadt:
Adresi:
Telefonu:

Imzast:

Aciklamalar1 yapan arastirmacinin

Adi- Soyadi: Dt. Alev Eda Okutan

Imzasi:

Tanik adi-soyadi:
Gorevi:

11’1’1221811
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EK-3 Anket Formu

Veli anket formu:

1-COCUGUN ADI SOYADI

2-DOGUM TARIHi

3-cinsiyet kiz erkek

4-Annenin egitim durumu | *5-Babanin egitim durumu

ilkokul ilkokul

ortaokul ortaokul

lise lise

universite universite

Yiiksek lisans/doktora Yiiksek lisans/doktora

6-Ailenin ortalama aylik geliri

5000 den az 5000-10000 arasi 10. 000den ¢ok

7-Annenin hamilelik yasi:

8- Cocugun dogum zamant:
e crken dogum erken dogum yaptiysaniz liitfen dogum haftanizi belirtiniz)

Hamileliginizin kag¢inci haftasinda dogum yaptiniz?
e zamaninda

9-Cocugunuzun dogum kilosu?
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10-Cocugunuz dogumdan sonra kuvezde kald1 mi1?
e evet
e hayrr

11-Dogum sekliniz?
e normal dogum

e sezeryan dogum

12-Anne hamileligi sirasinda sistemik bir hastalik gegirdi mi?
e Evet evet ise annenin ge¢irdigi hastaligi yaziniz)
Annenin hamileligi sirasinda gegirdigi sistemik rahatsizlik:
e hayrr
13- Annenin hamileligi sirasinda ilag kulland1 m1? Bir ya da birden ¢ok se¢im
yapabilirsiniz.)
e yok
e amoxicilin ve veya baska antibiyotik

e bagska ilagilacin adin1 yaziniz)

14-Dogumdan sonra ¢ocugunuz anne siitii ald1 mi1?
o evet

e hayir
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15-Cocugunuz anne siitiinii kac¢ ay ald1?

16-Cocugunuz biberon kulland1 m1?
e evet

e hayrr

17-Cocugunuz biberon kullandiysa kag aya kadar biberon kulland1?

18-Cocugunuzun biberonuna ne koyuyordunuz? Bir ya da birden ¢ok se¢im
yapabilirsiniz.)

e devam siitii

e bebek mamasi

e meyve suyu
19-Cocugunuz 0-3 yaslar1 arasindayken yaninda sigara iciliyor muydu? Sadece bir
secenegi

isaretleyiniz.)

e hicbiri
e anne
e baba
o ikiside
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20-Cocugunuz 0-3 yaslar1 arasinda sistemik bir rahatsizlik gecirdi mi?

e Evet evet ise gocugunuzun gegirdigi hastali1 belirtiniz)

e Hayrr

21-Cocugunuz 0-3 yaslar1 arasinda uzun sureli ila¢ kulland1 m1?
Bir ya da birden ¢ok secim yapabilirsiniz.)

e yok

e amoxicilin ve veya bagka antibiyotik

e Duvit

o fluor tableti

e Dbagka ilag belirtiniz)

22-Cocugunuzun alerjik bir hastalig1 var mi?
e yok

e astim/ astimsa kullandig1 ilag

23-Cocugunuz 0-3 yaslar1 arasinda disle ilgili travma gegirdi mi?
o evet

e hayir
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24-Cocugunuzda 1-3 yaslar1 arasinda dis ¢iiriigiine bagh dis ¢cekimi yapildi n1?
e evet

e hayrr

25-Cocugunuz dis macunu kullanmaya ka¢ yasinda basladi?
e 4 yasindan dnce

e 4 yasindan sonra

26-Cocugunuz 4 yasindan once kullandig1 dis macununu isaretleyiniz?
e cocuk dis macunu
e yetiskin dis macunu

e organik dis macunu

27-Cocugunuzun 4 yasindan 6nce kullandig1 dis macunu fluorid igeriyor muydu?
e evet
e hayrr

e Dbilmiyorum
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28-Cocugunuzun dort yasindan 6nce kullandig1 dis macunu miktarini belirtiniz.
e Dbezelyeden az
e Dbezelye kadar

e bezelyeden ¢ok

29-Cocugunuzun giinliik dis fircalama aligkanligini belirtiniz?

e giinde en az bir defa

e giinde bir defadan az
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