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OZET

Sener, M. Okul 6ncesi donemde astim tanisi ile izlenen 2-6 yas arasi ¢ocuklarda
inhale kortikosteroidlerin agiz dis saghg (izerine etkilerinin belirlenmesi.
Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi, Cocuk Dis Hekimligi Uzmanlik Tezi,
Ankara, 2016. Astim, diinya ¢apinda 300 milyondan fazla insanin etkilendigi ve gin
gectikce artis gosteren toplumsal bir saglik problemidir. Her yas grubundan bireyler
astimdan etkilenmesine karsin, bu hastalik genellikle ¢ocukluk ¢aglarinda
baslamaktadir. Astim hastaliginin sikligindaki artisa bagh olarak, astim ilaglarinin
kullanimindan kaynaklanan agiz ici problemler de tiim diinyada 6nemli bir saglik
sorunu haline gelmistir.

Bu calismada, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Alerji ve Astma Unitesi'ne
basvuran astim teshisi koyulmus, en az 6 ay boyunca inhale kortikosteroid kullanan
ve baska herhangi bir sistemik saglik sorunu bulunmayan, 2-6 yas arasi koopere 115
cocugun agiz dis saghg durumlari incelenmistir. H.U. Girisimsel Olmayan
Arastirmalar Etik Kurulu Baskanligi’ndan onay alindiktan sonra, inhale kortikosteroid
kullanan astim hastasi ¢ocuklar, arastirmaci tarafindan H.U. Dis Hekimligi Fakdiltesi
Gocuk Dig Hekimligi Anabilim Dali Klinigi’'ne ¢agirilmis ve veriler hastalarin velilerine
uygulanan bir anket formu araciligiyla toplanmistir. Velilerden yazili onam alindiktan
sonra, cocuklarin agiz dis muayeneleri ayna, sond ve Unit 15181 altinda; hava-su spreyi
ile disler kurutularak yapilmistir. Dis ¢lrikleri; dmft-dmfs/DMFT-DMFS ve ICDAS I
indeksleri ile, dis eti saghg ve plak durumu ile ilgili kayitlar ise gingival ve plak
indeksleri kullanilarak degerlendirilmis ve kaydedilmistir. Buna ek olarak, cocuklarda
posterior, anterior ve kanin dis iliskileri degerlendirilmistir. Arastirmaya katilan
cocuklarin ortalama inhaler kullanim sireleri 19,84+11,46 aydir. Budesonid+laktoz
iceren inhaler kullanan gocuklarin daimi dislerindekideki ¢lriik prevelansi, flutikazon
propiyonat iceren inhaler kullanan ¢ocuklarin daimi dislerindeki ¢lirtik prevelansina
gore daha yiiksektir (p=0,046). inhaler kortikosteroid kullanim siiresi arttikca dis
¢clirGgli prevelansinda, plak ve gingival indekslerinde artis gozlenirken bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Ancak inhaler kortikosteroid kullanim
suresi arttikca oral kandida enfeksiyonu gelismesindeki artis istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,027). Sonug olarak; inhaler kortikosteroid kullanimi dis
¢clrGgl ve dis eti hastaliklari Gizerinde 6nemli bir risk faktoridiir. Ayrica steroidlerin
immunstpresyon etkilerinden dolayi inhaler kullanim siiresi arttik¢a firsatgl patojen
olan kandida enfeksiyonunun gelisim riski de buna paralel olarak artmaktadir.
Aileler astim hastaliginin ve tedavide kullanilan ilaglarin agiz ici etkileri konusunda
egitilmeli ve dizenli dis hekimi kontrollerine gidilmesi icin tesvik edilmelidir. Ayrica
inhaler kullanim sonrasi hastalara agiz calkalama tavsiye edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, Astim, inhaler Kortikosteroid, Agiz Dis Saglig
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ABSTRACT

Sener, M. The effect of inhaled corticosteroids on oral health in pre-school
children, 2 to 6 years of age, with asthma. Hacettepe University, Faculty of
Dentistry, Specialty Thesis in Pediatric Dentistry, Ankara, 2016. Asthma is a
growing public health problem affecting over 300 million people worldwide.
Although individuals from all age groups are affected by asthma, the disease usually
begins in childhood. Depending on the increase in the prevalence of asthma, oral
problems arising from the use of asthma medications have become a major health
problem all over the world.

The children, aged 2 to 6 years, who referred to Hacettepe University Medical
Faculty Allergy and Asthma Unit were included in this study. 115 children, who have
been treated with inhaled corticosteroids for at least 6 months and did not have any
other systemic health problems, were examined. After approval of the Local Ethics
Committee of Hacettepe University, a questionnaire was conducted to the parents
before oral examination. Written informed consents were obtained from the
parents and the children were examined using dental mirror and probe under
dental unit lighting after air-drying the teeth. Oral health status was evaluated with
dmft-dmfs, DMFT-DMFS, ICDAS II, plague index and gingival index. Furthermore
posterior, anterior and canine occlusal relationships were also evaluated. The
average duration of inhaler use in children was 19.84 + 11.46 months. The use of
budesonide+lactose inhaler resulted in higher prevalence of caries in permanent
teeth than that of fluticasone propionate inhaler (p=0,046). Increased inhaled
corticosteroids use was associated with high dmft-dmfs/DMFT-DMFS, plaque and
gingival index without statistically difference (p>0,05). However, increased inhaled
corticosteroid use was associated with oral candidiasis and it was statistically
significant (p=0,027). As a result; inhaled corticosteroid is an important risk factor
for tooth decay and gum disease. In addition, due to the effect of
immunosuppression, increased usage of inhaled corticosteroid increases the risk of
developing opportunistic pathogen candida. Families should be educated about the
effects of asthma medications on oral health and should be encouraged for
attending to regular dental visits. Also patients should be advised to rinse their
mouths after inhaler use.

Keywords: Children, Asthma, Inhaled Corticosteroid, Oral Health
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1. GiRiS

Astim, solunum yollarinin kronik bir iltihap sonucu asiri derecede duyarli
olmasi ve bazi faktorler nedeniyle zaman zaman daralmasi sonucu ortaya c¢ikan bir
solunum yolu hastaligidir. Ozellikle geceleri ve sabah erken saatlerde izlenen,
tekrarlayan ozellikte nefes darligi, oksurik, hirilti ataklar ile iliskilidir. Bu ataklar,
yaygin olarak izlenmekte fakat cesitlilik gostermektedir. Havayollarindaki
obstriiksiyon spontan olarak ya da ilaclarin yardimiyla siklikla geri dontsiimli 6zellik
sergilemektedir (1,2).

Astim dinya ¢apinda 300 milyondan fazla insanin etkilendigi ve gitgide artis
gosteren toplumsal bir saglik problemidir. Buna ek olarak 2025 yilinda 100 milyon
kisiye daha astim teshisi konulacagl tahmin edilmektedir (1). Her yas grubundan
bireyler astimdan etkilenmesine karsin, bu hastalik genellikle ¢ocukluk caglarinda
baslar ve siklikla 6-11 yas arasinda gozlenir (3). Astim Ulkemizde de sik goriilen bir
hastalik olup, prevalansi c¢ocuklarda %2-15, eriskinlerde ise %2-5 arasinda
degismektedir (4).

Kronik inflamatuar bir hastalik olmasi nedeniyle cocukluk cagindaki astimda,
anti-inflamatuar etki gosteren kortikosteroidler kullanilmaktadir. Bronkodilatérler
ise semptomlar ortaya ciktiginda bronslarin genisletilmesi amaciyla kullaniimaktadir.
Astim tedavisinde ilacin direkt olarak hasta olan alana verilebilmesi ve ilacin
etkisinin kisa slirede baslamasi nedeniyle ilaglarin inhalasyon yolu ile verilmesi
tercih edilmektedir.

Astim ve dis ¢lrtgu iliskisini arastiran bazi calismalar astimli cocuklarin ¢tiriik
sikhginin saglikh bireylerle benzer oldugunu belirtirken; bazi calismalar ise astimh
cocuklarda kullanilan ilaglara bagli olarak clrik riskinin daha yliksek oldugunu
bildirmektedir.

Kisa etkili B2-agonistlerinin tikurik akisini azalttigl ve bunun sonucunda da
takirtgin  koruyucu ve tamponlayici Ozelliklerinin  azalmasiyla dis c¢lrigi
olusumunda artis gozlendigini bildiren calismalar mevcuttur (5,6). Alt 6zofagus
sfinkterinin, R2-agonistlerinin kas gevsetici 6zelliginden etkilenmeleri sonucunda

izlenen refli, agiz kurulugunun giderilmesi amaciyla diisiik pH’l iceceklerin


https://tr.wikipedia.org/wiki/Solunum
https://tr.wikipedia.org/wiki/%C4%B0ltihap

tiketilmesi ve kullanilan ilaglarin -6zellikle kuru toz inhalerlerin- asidik yapida
olmalari nedeniyle astim hastasi bireylerde erozyon goérilme prevelansinin yiksek
oldugu bildirilmistir (7).

Astimli g¢ocuklarda periodontal durumun degerlendirildigi calismalarda;
astimh cocuklarda periodontal problemlerin saglkli ¢cocuklarla benzer oldugu ve
astiml ¢cocuklarda daha fazla periodontal problem goézlendigi gibi farkli sonuglar
elde edilmistir (8-10). Kortikosteroidlerin immin sistemi baskilama ve
antinflamatuar etkilerinin, kandida enfeksiyonu gelismesinde dnemli bir role sahip
oldugu disinilmektedir (11).

Astim hastaligina genellikle alerjik rinit de eslik etmekte (Allergic rhinitis in
asthma-ARIA) ve siklikla kronik rinit nedeniyle agiz solunumu izlenmektedir. Agiz
solunumuna bagh olarak; total yiiz yiksekliginde artis, artmis overjet, derin damak,
posterior ¢apraz kapanis ve anterior agik kapanis izlenebildigini bildiren ¢alismalar
mevcuttur (8,12-14).

Bu calismanin amaci; Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklari Anabilim Dali Alerji ve Astma Unitesi tarafindan Hacettepe Universitesi
Dis Hekimligi Fakiltesi Pedodonti Anabilim Dali’'na ydnlendirilen, inhaler
kortikosteroid ila¢ kullanan astimli cocuklarin agiz dis saghgl durumlarinin
belirlenmesi olup bu kapsamda dis c¢lirigli prevelansi, periodontal saglk ve
malokllizyon varhigi, oral hijyen ve beslenme aliskanliklari klinik muayene ve anket

uygulamasi ile degerlendirilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihge

Astim kelimesi Yunancadan gelmis olup anlami; kisa yorgun nefes, nefes
nefese kalmaktir. Tibbi kaynaklar ilk kez M.O. 25. yiizyilda Cin hikiimdari Huan-
ti'nin glriltGlh nefes alan hastalardan soz ettigini yazmistir. Hipokrat ise astimi,
insan yapisindaki bir dengesizlikten kaynaklanan ve hipofizden salgilanan balgamin
burun ve akcigerlere gecmesiyle meydana gelen bir hastalik olarak tarif etmistir.

Astim hakkindaki ilk ayrintih kitap kendisi de astim hastasi olan Sir John
Floyer tarafindan 1698’de kaleme alinmistir. Astim semptomlarina bronkospazmin
yol actigini belirlemis ve astimi diger akciger hastaliklarindan ayirt etmistir.

19. ylzyilda Sir William Osler astimin inflamatuar yénini ortaya koymustur.
Ancak son yillarda bu inflamasyonun niteligi ile ilgili yogun arastirmalar yapiimis ve
astim patogenezi, 6nlenmesi ve tedavisi konularinda olumlu bir bilgi birikimi
olusmustur (15).

M.O. 3000 yillarinda Siimer, Babil ve Mezopotamya medeniyetlerinde yaban
yasemininden elde edilen atropin benzeri bir maddenin inhalasyon yoluyla astim
tedavisinde kullanilan ilk ila¢ oldugu sanilmaktadir.

Astim icin etkili ilaglar ancak 19. ylzyilin ikinci yarisindan sonra bulunmustur.
1849’da ilk sivi plskirtlculeri, 1900’lerde el nebulizerleri, 1950’de basingh olglli
doz inhalerleri kesfedilmistir. 1935’de ise ilk inhale sempatomimetik kullanimi ile

astim tedavisinde 6nemli gelismeler saglanmistir.

2.2. Tanim

1980’li yillara kadar astim, hava yollari diiz kasinin bir hastahg olarak kabul
edilmektedir. Teknolojideki gelismelerle birlikte fiberoptik bronkoskopinin
uygulanmaya baslamasi sonrasinda astimda hava yollarinda inflamasyon varhgi
anlasiimistir. Fiberoptik bronkoskopinin kullaniminin yayginlasmasi, brons lavaji ve
brons biyopsisi gibi hava yollarindan 6rnekleme yapma olanaklarini artirmistir.

Yapilan ¢cok sayida biyopsi calismalari sonucunda, hafif astiml olgularda dahi hava



yollarinda kronik bir inflamasyonun varhgi gosterilmistir. Bu bulgulardan sonra astim
tanisi degismis ve astim “hava yollarinin kronik inflamatuar bir hastaligl” olarak
kabul edilmistir (16).

Global Initiative for Asthma (GINA) astimi su sekilde tanimlamistir:
“Astim, bir¢ok hiicre ve hiicresel elementin rol oynadidi, hava yollarinin kronik
inflamatuar bir bozuklugudur. Kronik inflamasyon; 6zellikle geceleri ve sabah erken
saatlerde izlenen, tekrarlayan ézellikte nefes darligi, 6ksiiriik, hirilti ataklari ile iliskili
olmaktadir. Bu ataklar yaygin olarak izlenmekte ancak bireyler arasinda farllik
gostermektedir. Akcigerlerdeki obstriiksiyon, spontan olarak ya da tedavi sonucunda
genellikle geri déntisiimlii 6zellik géstermektedir.” (17)

Astim su Ug 6zelligi ile taninmaktadir:

1. Kronik hava yolu inflamasyonu

2. Bronsial hiperaktivite

3. Diffliz, geri donltsiimli hava yolu obstriiksiyonu (18).

inflamasyon sonucunda ortaya c¢ikan patolojik degisiklikler ve cesitli
uyaranlara karsi hava yollarindaki duyarlilik artisi hava akimini sinirlandirmakta ve
degisik siddetlerde hava yolu obstriiksiyonuna neden olmaktadir. Astimdaki hava
yolu obstriksiyonu, diger hava yolu hastaliklarindakinden farkli olarak geri
dondsumladiir (19,20). Astimda hava yolu obstriksiyonuna neden olan en énemli
faktorler sunlardir:

e Bronslarda daralma

e Mukoza 6demi

e  Mukus salgisinda artis

Astimda hava yollarinin diger histopatolojik anormallikleri ise epitelyal hasar,
subepitelyal kollajen depolanmasi, diiz kaslarda ve miikoz bezlerde hipertrofidir. Bu
patolojik degisiklikler, hastaligin kronik temelinden kaynaklanan persistan hava yolu

inflamasyonu ve asiri duyarhlik ile iliskilidir.



2.3. Epidemiyoloji

Astim tiim yas gruplarinda gorilmesine ragmen en yliksek insidansi ¢cocukluk
¢agindadir. Bu dénemde okula devamsizlik nedeni olan kronik hastaliklarin basinda
gelmektedir. Astim hastalarinin %30’unda baslangi¢ yasi 1 yas civarinda olup, %80-
90'inda ilk belirtiler 4-5 vyaslarindan ©6nce ortaya c¢ikmaktadir (21). Astim
prevalansinin erken yaslarda erkek cocuklarda kizlardakinin 2 kati fazla oldugu
gozlenmektedir. Bu oran addlesana dogru giderek azalmakta, eriskinde ise tersine
dénmektedir (22).

Astim ve diger alerjik hastaliklar icin; Ulkeler arasi karsilastirma yapmak,
boylece bu hastaliklarin diinya capindaki epidemiyolojisini daha iyi anlamak, olasi
nedenler icin ileri sirllen hipotezleri tekrar degerlendirmek ve yeni hipotezler
Uretmek icin sistematik calismalar yapabilmek amaciyla, International Study of
Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC) gibi standardize yontemler gelistirilmistir
(23-25).

Astim prevalans c¢alismalarinda genellikle anket yéntemi kullaniimaktadir.
ISAAC bu amagla yapilan en kapsamli galismadir. Bu galismada 56 Ullkede 155
merkezde okul ¢agi cocuklari rastgele 6rneklemle secgilmistir. 6-7 ve 13-14 yas
gruplarinda 463.801 ¢ocukta ayni anket formu kullaniimistir.

Ulkemizde Standart ISAAC formu kullanilarak yapilan ¢alismalarda; doktor
tanil kiimilatif astim prevalansi; istanbul’da %9.8, Ankara’da %8.1, Sivas’ta %9.7,
Adana’da %2.8 ve % 12.6 (iki farkh yas grubunda), Samsun’da %14.5, Kuzey Kibris
Turk Cumhuriyeti'nde %11.4, Antalya’da %14.8, Erzurum’da %1.9, Bursa’da %7 ve
Hatay’da %4.9 olarak saptanmistir (26-31).

Astimin dinya Uzerindeki dagilimi (lkeden Ulkeye, hatta Ulke igerisinde
bolgeden bolgeye dahi farkliik gostermektedir. Prevalans oranlari ihman iklimli,
ekonomik yonden gelismis Ulkelerde en yiksek, kirsal kesimde ve ekonomik yénden
gelismekte olan llkelerde ise diisiik olma egilimindedir. Ayrica yasam tarzindaki
refahin artmasiyla bu oran daha da artmaktadir (32-34). Gelismis ve gelismekte olan
Ulkeler arasindaki bu fark hijyen hipotezi ile aciklanmaktadir (35). Hijyen hipotezi;

erken cocukluk cagi doneminde enfeksiyonlara maruz kalan cocuklarda, immiin



sistemin Th1 yoninde (nonatopik) cevap vermesinin atopi gelisimini baskiladigini,
bunun sonucunda da astim ve diger alerjik hastaliklarin gelisme riskinin azaldigini
savunmaktadir (35-40). Atopi, bir kisinin tasidig1 genetik 6zellikler nedeniyle alerji
gelisimine egilimli olmasi halidir.

Astim prevalansindaki artisin kesin nedeni bilinmemekle birlikte prematir
bebeklerin yasam oranlarinin artmasi, sehirlesmenin ve bati tarzi yasamin artmasi,
annelerde sigara igme sikliginin artmasi, higiltili bronsit gibi bazi tanilarin artik astim
olarak kabul edilmesi ile birlikte tani ve tedavi yontemlerindeki ilerlemelerle astim
tanisinin daha erken yaslarda konulabilmesi ¢ocuklardaki astim sikliginin artisini
aciklayabilmektedir (41,42).

Bircok (lkede yapilan calismalarda, okuldan geri kalma ve is gini kaybi

astimin yol agtig1 6nemli sosyal ve ekonomik sonuglar olarak bildirilmistir (43,44).

2.4. Siniflandirma

2.4.1. Etiyolojik Faktoérlere ve Cesitli Kliniklere Gére Siniflandirma

1. Ekstrensek (alerjik) astim: Genellikle kii¢lik yaslarda ortaya ¢ikan, ¢ocukluk
cagl astim hastalarinin %90’dan fazlasini etkileyen astim grubudur (45).
Alerjenler; ev tozu akarlari, hayvan tly ve akarlari, polenler, kif sporlari
gibi inhaler ajanlarin yaninda lateks ve bazen de gidalardir. Soguk hava,
sigara, hava Kkirliligi ve hizli basing degisiklikleri ise diger tetikleyici
faktorlerdir (46,47). Klinigi, tedaviye yanit ve prognozu intrensek astima
kiyasla daha iyidir. Genellikle ataklar seklinde seyreder. Hastalarda astimla
birlikte egzema, alerjik rinit, Urtikere de rastlanabilir. Ailede atopi oykusi
bulunabilir. Aerojenler ile semptomlar arasinda iliski kurulmasi ve bunun
deri testleri ile gosterilmesi sonucu tani koyulabilir (48). Metakolin ve
histamin provakasyon testleri tanida yardimcidir. Bu hastalarin serum IgE
dizeyleri yiksek ve deri testleri pozitiftir. Kan ve balgamda eozinofil

seviyeleri ylksektir.



intrensek (alerjik olmayan) astim: Alerjik bir cevresel faktoriin rol almadigi,

kisisel ve ailesel atopi 6ykisi ve bulgusu olmayan, genellikle 2 yasindan
once ve 35-40 yaslarindan sonra gorilen bir astim tlrtdir. Alt ve Ust
solunum yolu enfeksiyonlari ile psikososyal stres nefes darligi ndbetlerini
baslatan etkenlerdendir. Serum IgE seviyeleri normal veya duslik olabilir,
genellikle deri testleri negatiftir. Periferik kanda ve balgamda bazen
eozinofili saptanabilir, nonspesifik brons provakasyon testleri pozitiftir.

Egzersize bagl astim: Egzersiz sirasinda ventilasyon artarak hava yollarinda

soguma ve kuruma meydana gelmektedir. Bu osmotik degisim neticesinde
mast hicreleri hava yollarinda bronkospazma yol agacak mediatorler
salgilamaya baslamaktadir.

Mesleksel astim: is yeri ortaminda solunan toz, gaz ve kokular hastada

astim semptomlarinin baslamasina neden olurken; bu ortamindan uzak
oldugu ginlerde hasta kendini daha iyi hisseder. En sik gorildigi meslek
gruplari; gida sanayi, kiimes hayvanciligl, ciftciler, ipek iscileri, firincilar,
nakliye iscileri, pamuk tekstil iscileri, rafine iscileri, kaplamacilik, elmas
islemeciligi, kuaforler, hastane c¢alisanlari, anestezistler, plastik sanayi, oto
boyama vb. sayilabilir. Eriskin astimlarinin %2-15’i mesleksel kaynakhdir
(16).

Emosyonel nedenlerle olusan astim: Sok, Gzlntl, korku, asir

heyecanlanma bircok astimli hastada ataklarin baslamasina neden olabilir.

ilaclara bagli astim: Aspirinin siklooksijenaz yolu bloke ederek prostaglandin

yapimini 6nledigi ve bu nedenle bronkospazm gelistigi bilinmektedir.
Aspirin alindiktan sonra hastada dispne, hisiltili solunum, yiz ve boyunda
kizariklik, rinore ve konjunktiva irritasyonu olusabilir. Astimi ortaya cikaran
veya siddetini arttiran ilaglar; aspirin ve diger nonsteroidal antienflamatuar
ilaglar, betablokerler, parasempatomimetik ilaglar, ACE inhibitorleri,
noromiskiler blokerler, radyokontrast ilaglar ve siklofosfamittir (4).
Adrenalin, isuprel, alupent gibi bronkodilatér ilaglar, lokal anestezikler,

lokal antibiyotikler, antiaritmikler, kortikosteroitler, parenteral nitrisyon ve



diyaliz solusyonlari gibi ilaclar icerdikleri silfit nedeniyle astmatik
reaksiyonlari baslatabilirler. Vazokonstriiktor iceren lokal anesteziklerin
icerisinde, vazokonstriktérin yikimini  6nlemek amaciyla sodyum
metabisilfat bulunmaktadir. Yapilan c¢alismalarda astim hastalarinin
%96’sinin silfite duyarli olmadiklari gosterilmistir. Ancak sulfite duyarli
kisilerde vazokonstriktorsiiz lokal anastezikler tercih edilmelidir.
Provakasyon testleri ile tani koyulabilir (49).

Brittle astim: Belirli bir tetikleyici faktér olmaksizin stabil seyretmeyen, ani

ataklarla seyreden astim tipidir.

2.4.2. Klinik Bulgular ve Siddetine Goére Siniflandirma (4)

intermitan:

Semptomlar <1 kez/hafta

Kisa alevlenmeler

Gece semptomlari €2 kez/ay

FEV1 veya PEF 2%80

PEF veya FEV1 degiskenligi/variabilitesi < %20

Hafif Persistan:

Semptomlar >1 kez/hafta ama <1 kez/giin
Alevlenmeler aktivite ve uykuyu etkileyebilir
Gece semptomlari >2 kez/ay

FEV1 veya PEF 2%80

PEF veya FEV1 degiskenligi/variabilitesi <%20-30

Orta Persistan:

Semptomlar hergiin var
Alevlenmeler aktivite ve uykuyu etkileyebilir
Gece semptomlari >1 kez/hafta

Gunluk kisa etkili inhaler B2-agonist kullanimi var



e FEV1 veya PEF %60-80 arasinda

e PEF veya FEV1 degiskenligi/variabilitesi >%30

Agir Persistan

e Semptomlar herglin var

e Sik alevlenmeler var

e Sik gece semptomlari var

e  Glnluk aktivitelerde kisitlanma var

e FEV1 veya PEF <%60

e PEF veya FEV1 degiskenligi/variabilitesi >%30

2.4.3. Kontrol Durumuna Gore Siniflandirmasi (4)

Kontrol altinda

Kismen kontrol
altinda

Kontrol altinda

Ozellikler (asagidakilerden (bulgulardan .
. o degil
timda) birinin olmasi
yeterli)
Yok
(n ici 2 kez/haf
Glin ici semptom (haftada<2) >2 kez/hafta
Aktivite kisitlanma Yok Var
Kismen kontrol

Gece semptomu/ Yok Var altindaki
uyanma bulgulardan 3 veya
Kurtarici/ daha fazlasinin

Yok 5
rahatlatici tedavi ° >2 kez/hafta varhigl

(haftada<?)

kullanimi
Solunum fonksiyon
testleri (PEF veya Normal <%80
FEV1)*
Alevlenme Yok >1 kez/yil** lkez/ hafta***

* Solunum fonksiyon testleri 5 yas altinda glivenilir degildir.
* * Herhangi bir atak durumunda idame tedavisi gbzden gecirilmelidir.
*** Herhangi bir haftada bir kez atak olursa o hafta icin astim kontrol altinda

degildir.
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2.5. Etiyolojisi ve Risk Faktorleri

Cocukluk ¢agi astiminin gelismesinde genetik ve ¢evresel faktorler arasinda

karsilikli bir etkilesmenin varligi vurgulanmaktadir.

2.5.1. Konaga Ait Faktorler:

Genetik Etmenler

Astimi olan gocuklarin aile Gyelerinde de astim, atopik dermatit, alerjik rinit
gibi hastaliklarin varhg), bu hastaliklarin ailesel ya da genetik kokeni oldugunu
disundirmektedir. Birinci derece akrabalarinda astim olan g¢ocuklarda, astim
prevalansinda artis gézlenmistir. Yapilan bir calismada, genetik ozellikler tek basina
ele alindiginda genel olarak astim %5-10 oraninda, ebeveynlerden birinin astimli
olmasi durumunda %20-30 oraninda ve her ikisinin astimli olmasi durumunda ise
%60-70 oraninda tespit edilmistir (50). ikizler Gzerinde yapilan calismalarda ise
bronsial astim gorilme birlikteliginin tek yumurta ikizlerinde %14,7, ¢ift yumurta
ikizlerinde ise %8,7 oldugu bildirilmistir (22). Bazi arastirmacilar, astim veya atopiye
yatkinligin genetik olarak bagimsiz oldugunu ancak atopik yapinin astim genetigi icin
risk tasidigini belirtmislerdir (51).

Molekiler teknolojideki gelismeler neticesinde yaklasik 100 kadar genin
astim ve atopi ile iligkili oldugu bildirilmistir (52). Birgok arastirmaci grubun Uzerinde
durdugu en o6nemli lokalizasyonlar 2q33, 5q23-31, 6p24-21, 11921-13, 12q24-12,
13g14-12 ve 16p’dir (53,54). Sonug olarak bugilin astimin multifaktéryel poligenetik
bir kalitim sekli oldugu kabul edilmektedir (55).
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Tablo. 2.1. Astim ve atopiden sorumlu genler (56,57).

Kromozom yerlesimi Fonksiyon
5031 =3, 1L~4, 115, 19, 1113, Bronsiyal hiperreaktivite
GM-CSF, CD14
5932 B2-adrenoreseptor Bronkodilatasyon
6p HLA kompleksi Antijen sunumu
6p21.3 TNFa inflamatuar sitokinler
11913 FceRI-B IL—4 Uretiminin inhibisyonu
interferon-y Thz hicrelerinin inhibisyonu
NFYB IL—4 transkripsiyon
12q STAT6 upregullasyonu
Nitric oxide sentetaz Sitokin transkripsiyon faktor
mast hiicre growth faktor inflamatuar mediatérler
13q Esteraz D protein Fonksiyonu bilinmiyor
14q T hilere reseptor afy T hiicre aktivasyonu

kompleksi

Atopi

Astimli gocuklarin %80-90'inda atopi goézlenmektedir (58). Atopi, yaygin
cevresel alerjenlere karsi IgE'nin asiri miktarda sentezlenmesi yatkinhigidir. Serum
IgE seviyelerinin artmasi ile astim prevalansinin artmasi arasinda kuvvetli bir iligki
vardir (59). Atopik kisilerde astim riski nonatopiklere gére 10-20 kat daha fazla
bulunmustur (56). Aile bireylerinden birinde atopi saptanmasi kisinin atopik olma
riskini %30-50 oranina, her iki ebeveynin de atopik olmasi ise riski %60-100 oranina
ylkseltmektedir.

Egzema ve ebeveynde astim olmasi, astimin ortaya ¢cikmasi agisindan major
prediktor faktor olarak kabul edilirken, alerjik rinit varligi ise minér prediktor faktor

olarak kabul edilmektedir (60).

Brong Asiri Duyarlihgi
Astimli hastalarinin timiinde bulunan ortak bir ozelliktir. Viral enfeksiyon
gecirenlerde ve asiri hava Kkirliligine maruz kalanlarda da gecici olarak ortaya

cikabilmektedir. Bu nedenle bir ¢ocukta brons asiri duyarliigi saptanmasi onun
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mutlaka astim oldugu anlamina gelmemektedir (48). Brons asiri duyarlihik geni
IgE’nin lokalize oldugu 5. kromozama yakin konumlanmistir (58). Siirekli brons asiri

duyarhhginin olugsmasinda kalitimin roll buyuktir (48).

Prenatal ve Perinatal Faktorler

Annelerinin yas! kii¢lik olan, distk dogum agirlikli, preterm ve atmosferde
polen konsantrasyonunun artmis oldugu aylarda dogan bebeklerde astim riskinin
arttigr  gosterilmistir (61-63). Yiksek riskli annelerin, infantlarinin atopik
hastaliklarini dnlemek icin hamilelik siresince antijenlerden sakindigi bir calismada;
cocugun atopik hastalik gelisimi onlenemedigi gibi anne ve/veya fetusln

beslenmesinin olumsuz yonde etkilendigi sonucuna varilmistir (64).

Obezite
Obezite de astim olusumunda bir risk faktori olarak distintilmektedir. Leptin
gibi bazi mediatoérlerin havayolu fonksiyonlarini etkiledigi ve astim gelisim riskini

artirdig1 6ne surulmektedir (36).

Irk, Cinsiyet ve Sosyoekonomik Durum

Yapilan bir¢cok calismada 14 yasinin altindaki ¢cocuklarda, erkeklerde astim
insidansi  kizlardan daha vyiksek bulunmustur. Bu duruma tam aciklik
getirilememekle beraber; erkeklerde ekspiratuvar akim hizinin distk olmasi, sit
¢ocuklugu ve puberta 6ncesi donemde hava yolu capinin viicut blylkligline oranla
kiicik olmasi, daha sik Ust ve alt solunum yolu enfeksiyonu gecirmelerinin roli
Uzerinde durulmaktadir (61). Astim, erkeklerde en sik ilk 3 yas ve okul ¢aginda,
kizlarda ise en sik ilk 3 yas ve ergenlik ¢aginda gézlenmektedir. ABD’de yapilan son
¢alismalar siyah irkta astim prevalansinin 2,5 kat daha fazla oldugunu gostermistir
(65,66). Gelismekte olan ve gelismis toplumlar arasinda astim prevalansi degisiklik
gostermektedir; ancak her iki toplum arasinda kirsal alanlarda eriskinlere oranla
cocuklarda astim prevalansi daha disik bulunmustur (22). Ekonomik giglikler ve
yetersiz saglik sistemi icinde yasayan azinliklarda astim prevalans ve mortalite

oraninin ylksek oldugu belirtilmistir (67,68).
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Noral Mekanizmalar

Otonom sinir sistemi havayolu diz kas tonusunu, sekresyon miktarini, kan
akimini, mikrovaskiler permeabiliteyi, enflamasyon mediatorlerinin  salinimini
etkileyerek solunum fonksiyonlarini diizenlemektedir. Astimin patogenezinde birgok
otonomik hata ileri stirlilmstir. Duygusal stres de vagal efferent yolu aktive ederek

astim semptomlarini ortaya gikarabilmektedir.

2.5.2. Cevresel Faktorler

Dogu ve Bati Almanya birlesmeden 6nce buralarda yasayan ve ayni genetik
kokenden gelen cocuklar Uzerinde yapilan calismalarda; astim prevalansi Bati
Almanya’da yasayanlarda %5.9, Dogu Almanya’da yasayanlarda %3.9 bulunmustur.
Ayni etnik kokenli fakat farkh cevresel kosullarda yasayan bu cocuklar arasindaki

prevalans farki cevresel faktorlerin etkileriyle agiklanabilmektedir (69).

Alerjenler

Astima yol agan alerjenler genellikle 10-70 KiloDalton (kDa) agirhginda,
protein veya glikoprotein yapisindaki inhaler alerjenlerdir. Bununla beraber 6zellikle
sut cocuklugu doneminde nadir de olsa bazi gidalar (siit ve st Grinleri gibi) astima
neden olabilmektedir. Alerjene maruz kaldiktan sonra ¢ocuklarin duyarlanmasi
alerjen dozuna, maruziyet sirasinda ¢ocugun yasina ve genetik etkenlere baghdir
(70,71).

Alerjenle erken donemde tanismanin alerjik cevap esigini duslrerek
duyarlanmayi hizlandirdigini savunanlar gogunlukta olmak Uizere, alerjik cevabin
esigi ylkseltmek suretiyle toleransi arttirdigi seklinde tersine gorusler de mevcuttur
(72).

Ailesinde atopi ve astim o6ykiisii olan bebeklerde intrauterin dénemde ve
yasamin ilk 2-3 yilinda karsilastiklari cevresel alerjenler astim gelisiminde etkili
olmaktadir. Atopik anneden dogan bebeklerin kord kanindan alinan T lenfositlerin
solunan havadaki alerjenlere cevap vermesi, alerjenlerin plasenta yoluyla fetlise

gecerek duyarlanmaya neden oldugunu gostermektedir (73).
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Astimda rol oynayan solunum yoluyla alinan alerjenler i¢ ortam ve dis ortam
alerjenleri olarak iki gruba ayrilir (74);

ic ortam alerjenleri: Ev tozu akarlari (D. Pteronyssinus, D. Farinae),
hamambocegi, mantarlar (Aspergillus, Penicillium), maya, evcil hayvanlar (kedi,
kopek).

Dis ortam alerjenleri: Polenler, mantarlar (Alternaria, Cladosperium), maya.

Diyet

Anne sitl hayatin ilk birka¢ ayinda solunum yolu enfeksiyonlarinda azalma
yapma yoluyla hisilti insidansini azaltmakta ancak daha sonra hisilti ya da astim
gelisimini etkilememektedir (61,75,76).

Yapilan galismalarda ¢inko, vitamin E ve C, magnezyum ve omega 3 ¢oklu
doymamis yaglar iceren besinlerden fakir beslenen ya da sodyum ve omega 6 ¢oklu
doymamis yaglardan zengin besinlerle beslenen kisilerde astim riskinin arttig
gozlenmistir (32). Omega yag asitleri ise balikta boldur, ancak diyete balik
eklenmesinin astimli hastalarda yarari gézlenememistir. Primer koruma amacli yag
asitleri verilmesinin astimin ortaya c¢ikisini onlemede roli ise tam olarak

bilinmemektedir (61).

Viral Enfeksiyonlar

infantlarda hisiltiya neden olan alt solunum yolu enfeksiyonlarinin biiyiik bir
kismi viral kaynaklidir. Uzun dénemde yapilan prospektif ¢calismalarda, Respiratuar
Sinsityal Virlis (Respiratory Syncytial Virus- RSV) enfeksiyonu saptanan hastalarin
%40’'inda higilti ataklarinin devam ettigi ya da ileri yaglarda bu hastalarin astima
yakalandiklari saptanmistir (77). Viral solunum yolu enfeksiyonlari; solunum sistemi
otonomik inervasyonunun kolinerjik sistem lehine dénmesine, epitel batinliginin
bozulmasina ve hava yolu inflamasyonunun artmasina neden olarak astimh
hastalarda semptomlarinin c¢ogalmasina ve ataklarin ortaya c¢ikmasina yol
acmaktadir.

Diger taraftan, kicik yaslarda gecirilen solunum yolu enfeksiyonlarinin,

astim semptomlarinin erken dénemde baslamasi ve alerjene duyarlanma yéniinden



15

koruyucu oldugunu bildiren ¢alismalar da mevcuttur (78). Fetal ve erken ¢ocukluk
doneminde, bagisikhk sisteminde TH1/TH2 orani TH2 agirhginda oldugundan
alerjene duyarlilik artmistir. Erken ¢ocukluk déneminde gecirilen bazi solunum yolu
enfeksiyonlari bu orani TH1 lehine kaydirabileceginden, TH1 cevabini uyaran
enfeksiyonlar alerji ve astim gelisimini baskilayabilirler (16,79). Buna ek olarak;
yapilan calismalarda cocukluk c¢aginda gecirilen hepatit A ve kizamik virlsd,
myobacterium tuberculosis ve parazit enfeksiyonlarinin astim ve atopiye karsi
koruyucu oldugu gosterilmistir (80).

Hijyen hipotezine gore; refah toplumlarda biylyen c¢ocuklar enfeksiyona
daha az maruz kalmakta, bu da bagisiklik sistemlerinin TH1 lenfosit fenotipinden ¢ok
TH2’ye dogru kutuplasmasina neden olmaktadir. Bu nedenle bu ¢ocuklarda alerjik
hastalik riski artmaktadir.

Elde edilen veriler sonucunda genel kani; viral solunum yolu
enfeksiyonlarinin astima neden olmadig, ancak astimi olanlarda 6nemli bir

tetikleyici faktor oldugu yonindedir (16).

Sigara ve Hava Kirliligi

Sigara; mukoza gecirgenligini arttirarak alerjenlerin penetrasyonunu
kolaylastirir, serum IgE diizeyini arttirir, kanda eozinofili yapar ve immun sistemi de
etkileyerek astim etyopatogenezinde rol oynar. Annesi sigara i¢cen bebeklerin
dogum agirliklari normalden distik olup genellikle daha kiiciik hacimli akcigerle
dogarlar ve bu durum hisilti ataklari icin 6nemli bir risk faktori olusturmaktadir.
Gunde en az bir paket sigara icen annelerin ¢ocuklarinda alt solunum yolu sistemi
semptomu gelisme riski 1.4-2.8 kat, histamine brons asiri duyarhligi 4 kat fazla
oldugu rapor edilmistir.

Dis ortamda hava kirliligi, ozon, sulfir dioksit; ic ortamda ise yemek
pisirmede kullanilan firin ve ocaklardan, odun sobalarindan, sominelerden,
mobilyalardan, evdeki boécek, akar, kemirici ve evcil hayvanlardan kaynaklanan
kirleticiler hava yolu enflamasyonunu siddetlendirir ve hava yolu permeabilitesini
kolaylastirarak alerjenlerin etkilerini arttirip astim ataklarini tetiklemektedirler

(68,81).
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Gelismis Ulkelerden elde edilen kanitlar, astim prevalansindaki artisin,
tasimacilik ve endustride kullanimi giderek artan sivi petrol ve gazin yanmasi sonucu
aciga cikan, atmosferik ozon, silfir dioksit, nitrojen dioksit ve partikiler materyal
oraninin artisi ile karakterize dis ortam hava kirliligi ile ilgili olabilecegini
gostermektedir (82,83).

Hava kirleticilerin, havadaki alerjenlerin alerjenitesini arttirmak suretiyle
alerjik hastaliklarin ortaya cikma sirecini baslatabilecegi veya baslamis olan bu
sureci hizlandirabilecegi one sirilmistiir. Bunu destekleyen bir ¢alismada trafigin
yogun oldugu yerlerde yol kenarlarindan alinan polenlerin havada bulunan gok
sayida partikllle cevrili oldugu ve bu partikillerden hazirlanan sollisyonlarin
polenler ile inkilibasyonu sonucunda polen morfolojisinde ve antijenitesinde

birtakim degisikliklere yol agtig1 gosterilmistir.

Egzersiz

Astimi tetikleyen mekanizma; egzersiz sirasinda agizdan bol miktarda
havanin alinip verilmesi sonucu Ust hava yolunun dehidrate olmasiyla ortaya ¢ikan
refleks bronkospazmla iliskilidir (84). Efor nedeniyle olusan astimda semptomlar
hemen veya egzersizden 1-2 saat sonra ortaya cikabilir (84). Bu durumun astimh
cocuklarin % 90’inda, astimi olmayan atopik bireylerin %40’inda ve normal

bireylerin % 3’lGinde olustugu varsaylimaktadir (85).
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Medensel faktérler: . -
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SEMPTOMLAR

Sekil 2.1. Astim gelisiminde gen-cevre etkilesimi (86).

2.6. Astim Tanisi

2.6.1. Anamnez:

Cocukluk cagr astiminda en 6nemli tani kriteri detayli bir anamnezdir.
Hastanin bebeklik doneminden baslamak Uzere atopik hastaliklar ayrintili olarak
sorgulanmalidir. Yineleyen, inat¢i, nonprodiiktif ve gece uykudan uyandiran 6ksiriik
ataklari, tekrar eden solunum sikintisi ve hisilti ataklari astim tanisi koymada yeterli
olabilir. Yastan bagimsiz, lic ya da daha fazla hisilti atag geciren cocuklar aksi
kanitlanincaya kadar astim kabul edilmelidir ve tedaviyle semptomlarin diizelmesi
de bu taniyi destekler (87,88).

Astim disunilen bir hastada mutlaka;

e  Oksurigin karekteri, zamani, ciddiyeti,

e  Oksuriigiin gida alimi ve kusma ile iliskisi,

e Solunum zorlugu,
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o Hisilt,

o GOgls agrisi,

e Balgam,

e Semptomlarin yilin hangi déneminde ortaya ¢iktigl,

e Semptomlarin gln igindeki degiskenligi,

e Ataklara neden olan faktorler,

e Hastaligin tam olarak gelisim seyri,

e Varsa daha 6nce uygulanan tedaviler ve bu tedavilere yanit,

e Aile hikayesinin varligi,

e  Yasam standartlari,

e Ataklarin 6zelligi,

e Hastaligin hasta ve aile Uzerindeki etkileri anemnez alinirken

sorgulanmalidir (89).

Hisiltil solunum ve 6kslirtik ataklari, astimi olmayan ¢ocuklarda bile ¢ok sik
rastlanan bir semptomdur. Bebekligi sirasinda hisiltili hastalik gegirenlerin en az
%15’i 6 yasindan sonrada hisiltill atak gecirmeye devam etmektedir (90). Ayda
birden fazla ortaya ¢ikan hisiltil solunum ataklari, aktivite ile indiiklenen 6ksirik
yada hisilti, viral enfeksiyon olmaksizin belirli araliklarla gece Okstrigu, higiltida
mevsimsel farkliligin olmamasi ve (g yasindan sonra semptomlarin devam etmesi
astim duslindiren bulgulardir (91).

Cevre Oykilsh alinirken evin giines alip almadigl, rutubet durumu, 1sitma
sistemi, yatak, yorgan ve yastiklarin ylin-kus tiyl olup olmadigi, evde hayvan

beslenip beslenmedigi, pasif sigara igiciligi gibi ev i¢i ortam 6zellikle sorgulanmalidir.

2.6.2. Klinik Bulgular

Oksiiriik, hisilti, gégiiste daralma hissi ve zorlu nefes astimin sik karsilasilan
dort belirtisidir. Cocuklarda tim belirtiler gorilebilecegi gibi yalnizca biri de
gorilebilir.

Astimda  o©ksuridk, iltihaph havayolu mukozasinin  asirt  duyarlihigini

gostermektedir. Kuru, balgamli olmayan, irritan bir maddeyle karsilasitiginda sikhgi
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ve siddeti artan bir karakterdedir. Herhangi bir hastalik sebebiyle ortaya ¢citkmamis,
inatgl, irritatif nitelikteki ve ¢ haftadan uzun siren Okslriik, brons asiri
duyarhliginin  belirtisi olarak dlsinllip, arastirlmali;; gerekirse hastaya
antiinflamatuar ve bronkodilator verilerek tedavi yaniti gézlemlenmelidirr.

Hisilti, bronslardaki turbulan akimdan ortaya cikan islik benzeri bir sestir.
Astimda bu turbulans parsiyel havayolu tikanikligindan ya da daralmadan, mukoza
inflamasyonundan, havayolundaki hiicre artiklarindan ya da havayolu diiz kasinin
kasilmasindan dolayi meydana gelmektedir. Genellikle ekspirasyon fazinda
duyulmakla birlikte havayolunda daralma artinca inspirasyon fazinda da duyulabilir.
Hisilti da okslirlik gibi tekrarlayici 6zelliktedir. Tetikleyici bir faktorle karsilagildiktan
sonra gorulmektedir (45).

Solunum glcligiiniin belirtileri basta sik nefes alip vermek olmak lzere;
interkostal ve suprasternal g¢ekilmeler, yardimci solunum kaslarinin kullanilmasi,
solunum sayisinin artmasidir. Astimda hipoksiye bagli periferik siyanoz olabilir;
tasikardi ve pulsus paradoksus (sistolik arteriyel basingta, inspiryum ile 10
mmHg'dan fazla diismenin tespit edilmesi), dispne, ekspiryumda uzama, solunum
yetmezligine bagh letarji (uyusukluk, devamli uyku hali) ve ajitasyon gelisebilir.
Perkiisyonla akciger sahalarinda hipersonorite (asiri ylksek ses) saptanir.
Dinlemekle akciger alanlarinda ekspiryumda uzama ve sibilan ronkdisler duyulabilir.
Agir ataklarda solunum seslerinin duyulmadigi “sessiz akciger” tespit edilebilir.

Ozellikle kiigiik yastaki hastalarda karin kaslari ve diyafragmanin asiri
kullanimi nedeniyle klinik muayenede karaciger ve dalak ele gelebilir (45). Ayrica
kronik, uzun siire yeterli tedavi gormemis ya da komplikasyonlar gelismis cocuklarda

fici gogls deformitesi ve comak parmak rastlanabilen bulgulardir (92-94).

2.6.3. Laboratuvar Testleri:

Kan Tablosu. Eozinofilinin ve olayda enfeksiyon olup olmadiginin
belirlenmesi icin tam kan sayimina bakilir. Kanda 300/mm?3 Gzerinde veya periferik

yaymada %4’ln (zerinde eozinofil bulunmasi cocukta atopi varligini destekler.
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Astimli cocuklarda IgE ve kan eozinofilik katyonik protein (eosinophilic cationic
protein-ECP) seviyelerinde anlamli derecede artis oldugu gézlenmistir.

Nazal Sekresyon ve Balgam incelenmesi: Astim hastalarinda balgam acik
renkli, az miktarda ve yapiskan niteliktedir. Balgamda eozinofil sayisinin artmis
olmasi astim tanisi igin yardimci olur. Ayrica eozinofil kaynakl lizofosfolipaz
enziminin kristallesmesi ile olusan ve eozinofil aktivitesininin bir kriteri olan (95)
Charcot-Leyden kristalleri, limene dokilen epitel hiicrelerinin olusturdugu Creola
cisimcidgi, brons sekresyonlarinin katilasmasi sonucu kendi tGzerine kivrilmis helozon
tarzi Curschmann spiralleri (16,96) ve bronsiollerin seklini almis sert kivamdaki
Dittrich tikaglari tespit edilebilir. Nazal sekresyonda % 6’Iin (zerinde eozinofili
saptanmasi alerjik rinit tanisini destekler.

Ter Testi: Kistik fibrosisi ekarte edebilmek amaciyla yapilir.

Radyoloji: Astimin siddetine gore akciger grafisi normal olabilecegi gibi, agir
ataklarda havalanma artisi, diyafragmalarda dizlesme, kostalarda paralellesme
goriilebilir. Ozellikle yabanci cisim, pnémoni, tiiberkiiloz, kalp yetmezligi, pulmoner
ve vaskiler anomaliler gibi astim ayirici tanilarinin tespitinde 6nemlidir. Atelektazi
(akcigerin bir kisminin ya da akcigerlerden birinin tamamen bliziismesi sonucu
yeterince genisleyememesi ve bdylece islevini yitirmesi), infiltrasyon, hava kacagi
sendromu ve pnomotoraks gibi komplikasyonlar saptanabilir (88).

Deri Testleri: Deri testleri ile antijen spesifik IgE antikorlari in vivo olarak
gosterilebilir.  Klinikte en c¢ok epikutan (prick) ve intradermal yontemler
kullanilmaktadir. Prick testi tip 1 hipersensitivite reaksiyonudur. Pozitif deri testi tek
basina degerlendirilmemelidir. Basit, hizli, ucuz ve yiksek duyarliligi nedeniyle
glvenilir bir yontemdir. Akarlar, ot, agag, tahil poleni, yabani otlar, tiyler, hayvan
epitelyumlari, mantarlar, kakao, hamam bo6cegi, lateks, sit icin uygulanabilir (97).
Test yapilmadan 6nce antialerjik ilag alinmasi sonuglari baskilayabilir.

Spesifik IgE (Radio Allergo Sorbent Test-RAST): in vitro olarak serumda
alerjene o6zgii IgE saptanir. ilaglardan etkilenmemesi, kiicik cocuklarda da

uygulanabilmesi ve glvenilir olmasi deri testine gére avantajlaridir. Ancak pahal
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olmasi, ge¢ sonug¢ vermesi ve duyarhliginin daha diisiik olmasi da dezavantajlaridir
(88,98,99).

Solunum Fonksiyon Testleri: Solunum fonksiyon testleri astim tanisinda
objektif sonuglar vermesi nedeniyle ©6nemlidir. Spirometre, farkli solunum
manevralariyla akcigere giren ve akcigerden ¢ikan havanin 6lgimini ifade
etmektedir. Akciger fonksiyonu o6lglimuyle; hava akimi kisitlamasinin siddeti, geri
donidsuimlaligu ve degiskenliginin degerlendirilmesi, astim tanisinin dogrulanmasi
saglanir. Genellikle FVC-zorlu vital kapasite, FEV1-bir saniyedeki zorlu ekspiratuar
voliim, FEV1/FVC-ilk bir saniyede zorlu vital kapasiteden atilan hava ylizdesi, PEF-
ekspiratuar zirve akim hizi, FEF 25-75-zorlu vital kapasitenin % 25 ile % 75i
arasindaki ortalama akim parametreleri kullaniimaktadir. PEF’in bliylk bronslar,
FEV1'in blylk ve orta boylu bronslar, FEF 25-75’in orta ve kiiclik capl bronslar
hakkinda bilgi verdigi ©6ngorilmektedir (100). Normal degerleri FEV1>%80;
FVC>%80; FEV1/FVC>0,8, PEF>%80, FEF 25-75>%70’dir. Solunum fonksiyon testleri
ile saptanan FEV1 veya PEFR disukliGgu, obstruktif bir hastaligi dtstndrir.

Reversibilite Testi: Hava yolu obstriiksiyonu olan bireylerde, farmakolojik bir
ajan verilerek obstriksiyondaki degisimin incelenmesine reversibilite testi denir.
Yani bize obstriksiyonun ne kadarinin geri dondurulebilir oldugunu gosterir (101).
Eger bu durum bir bronkodilator ile FEV1'de %15'den fazla, PEF'de %12’den fazla
dizelebiliyorsa, bu astim tanisi icin glivenilir bir ydntemidir.

Zirve Akim Olgerleri (Peak flow meter): Spirometrelerin pahali olmasi ve her
yerde bulunamamasi nedeniyle olduk¢a ucuz ve basit olan peakflowmetreler astim
takibinde kullanilmaya baslanmistir. Bu aletler ekspiratuar zirve akim hizini (PEF)
Olgmektedir. Boylece hastalar evlerinde solunum fonksiyonlarini izleyerek ilag
dozlarini ayarlayabilmektedirler.

PEF Degiskenligi: Astimli hastada havayolu obstriiksiyonu sabah en diisik
diizeyde Olcgllirken, aksama dogru en vyiksektir. Ginlik degiskenlik PEFmetre
denilen cihazlarla 6lcilerek PEF degiskenligi olarak hesaplanir. PEF degiskenligi hava
yolu asiri duyarlihginin bir gostergesidir. Saglikli kisilerde %20’nin altinda, bronsial

astimhilarda ise bu degiskenlikler %20'nin Gstinde bulunmustur.
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Maksimum PEF — Minumum PEF
PEF Degiskenligi : X 100

% ( Maksimum PEF + Minumum PEF )

Bronsiyal Provokasyon Testleri: Oyki ile astim diisiinilen ancak solunum
fonksiyon testlerinde havayolu obstriiksiyonu gosterilemeyen vakalarda bronsiyal
asirt duyarhligi ortaya gikarmak igin yapilir. Bronsial asiri duyarlilik; metakolin,
histamin, adenosin, prostoglandin gibi farmakolojik ajanlarin veya egzersiz, soguk
hava, hipertonik veya hipotonik aerosol inhalasyonu gibi fiziksel uyaranlarin
kullanildig testlerle olgllebilmektedir. Genellikle farmakolojik ajanlar kendi
reseptorleri Gzerinden, fiziksel uyaranlar ise hava yollarindaki hiicrelerden cesitli

bronkokonstriiktér maddelerin salinmasina neden olarak etki gosterirler (102).

2.6.4. Ayirici Tani:

Kronik sinlizit, gastrotzafagial reflli, tekrarlayan viral alt solunum yolu
enfeksiyonlari, kistik fibroz, tuberkiiloz, bronkopulmoner displazi, yabanci cisim
aspirasyonu, primer silier diskinezi, immin yetmezlik sendromlari, konjenital kalp
hastaliklari, trakeobronsial anomaliler, vaskiler halka, mediastinal kitle,
lenfadenopati, vokal kord disfonksiyonu tekrarlayan hisilti ataklarina neden

olabilecek diger durumlardir (36).

2.7. Patogonez

Astimin klinik semptomlari, hava vyollarinda meydana gelen i¢ temel
patofizyolojik olayin neticesinde ortaya ¢ikar (20,95) :

1. Kronik hava yolu inflamasyonu

2. Bronsial hiperreaktivite

3. Geri donlsimli havayolu obstriiksiyonu

immunopatolojik acidan bronsial astimin alerjik (ekstrensek) ve alerjik

olmayan (intrensek) olmak tizere iki tip oldugu ileri strlilmustir (46).
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Mikroskobik olarak incelendiginde; hava yollarinda enflamatuar hicrelerin
(eozinofiller, notrofiller, T lenfositleri, mast hicreleri, makrofajlar, dendritik
hicreler) infiltrasyonu, hava yolu diz kaslarinda hipertrofi, bazal membranin
lamina retikilaris tabakasinda kalinlasma, klglik brons ve bronsiollerde epitelde
incelme, goblet hiicrelerinde belirgin hipertrofi, bazal membranda kollajen birikimi
ve lamina propriada kalinlasma ortaya ¢iktigi gortlmektedir. Submukozal bezlerin
hipertrofisi ve hiperplazisi sonucunda mukus salgisinda artis olmaktadir (103,104).

Astimda inflamatuar olaylar antijen sunumuyla baslamaktadir. Bronsial
mukozaya ulasan antijenler, antijen sunan hiicreler tarafindan alinir ve antijenin
CD4+ (T helper) lenfositlere sunulmasi ile bu hiicreler aktive olur. Bunun neticesinde
T lenfositler farkli spektrumda sitokin Greten, farkli immun yanitin gelismesine
neden olan T helper-1 ve T helper-2 lenfositlere diferansiye olur. Th1 lenfositlerden
IL-2, INF y ve TNF B ; Th2 lenfositlerden ise IL- 4, IL-5, IL-6, IL-10 ve IL-13 gibi
sitokinler sentez edilir (61,105,106). T lenfositlerin, Th1l ve Th2 olarak diferansiye
olmasinda degisik faktorler etkendir. Bunlardan en 6nemlisi mikrogevrede bulunan
sitokin yogunlugudur. Eger ortamda IL-4 yogun olarak bulunuyorsa, sunulan antijen
bir allerjense ve antijen sunan hiicrelerde CD80 yerine CD86 molekillnin
ekspresyonu artmis ise T lenfosit Th2 olarak diferansiye olmaktadir. IL-12 ve INF
y'nin yogun olarak bulunmasi ise Th1 diferansiasyonuna neden olmaktadir (105).

Aktive olan Th2 hiicreleri, mesaj iletici molekdl olarak sitokinleri salivermeye
baglarlar. Th2 hicre tarafindan salinan IL-4 ve IL-13, B lenfositlerinden IgE sentezi
icin 1. sinyali saglar. ikinci sinyal ise T ve B lenfositleri arasinda gerceklesir. B hiicre
aktivasyonu ve IgE sentezi igin gerekli rekombinasyon saglanir. Boylece alerjik
inflamasyondaki ilk basamak olan sensitizasyon gerceklesmis olur. Herhangi bir
antijene karsi IgE yapisinda spesifik IgE sentezlenmistir. Organizma tekrar ayni
antijenle karsilastiginda, antijen kendine spesifik antikora baglanir. Bu baglanma ile
mast hicresinde 6nceden mevcut olan histamin, seratonin gibi mediatorler ve
antijen baglanmasindan sonra yapilan I6kotrien, prostoglandin gibi mediatorler
degraniile olarak perifere salinir. Allerjen ile karsilastiktan 3—5 dakika sonra 6ksurik,

nefes darligi ve hisilti ile ortaya ¢ikan ve 2—3 saat icerisinde spontan ya da tedavi ile
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dizelen bu klinik tabloya erken faz yanit denir. Allerjen maruziyetinden 3-4 saat
sonra ortaya c¢ikan ve genellikle 24 saat sonra sona eren, 6zellikle enflamasyonun
artmasi sonucu olusan ikinci bir astmatik reaksiyon gozlenir. Buna da geg faz yanit
denir. Geg faz yanit yeni allerjen girisi olmaksizin gelisir ve daha uzun sirelidir
(107,108). Doku inflamasyonu, hava yollarinin iginde immun hicre infiltrasyonu,
o0dem ve mukus sekresyonunda artis meydana gelir (109).

Astim hastalarinda mast hicre kaynakh mediatorler; mukozada mukus
hipersekresyonu, vazodilatasyon, vaskiler permeabilite artisi, 6dem ve
bronkokonstriksiyona neden olur. Eozinofiller ve lenfositler ise enflamasyonun
kroniklesmesinde rol oynarlar. Epitel hiicrelerinden, mast hiicrelerinden ve
eozinofillerden agiga ¢ikan IL-1, triptaz, PDGF, TGF a ve B gibi blylime faktorlerinin
etkisi ile bazal membran altinda tip Il ve V kollajen birikerek subepitelyal fibrozise
neden olur. Subepitelyal fibrozis, brons diz kas hipertrofisi, revasklarizasyon ve
miikoz salgl bezi hipertrofisi gibi kalici yapisal degisikliklere neden olurlar. Buna da
remodelling denir (110-113).

Alerjik reaksiyonlar digsinda, solunum yoluna etkili néral mekanizmalar da
astimin ortaya c¢ikmasinda etkilidir. Otonom sinir sistemi hava yolu diiz kas
tonusunu, sekresyon miktarini, kan akimini, mikrovaskiiler permeabiliteyi,
inflamasyon hicrelerinin migrasyonunu ve inflamasyon mediatérlerinin salinimini
etkileyerek solunum fonksiyonlarini birgcok yonden diizenler. Bronsial astimda
kolinerjik, alfa adrenerjik, uyarici non-adrenerjik non-kolinerjik mekanizmalarin
artmis  oldugu; B-adrenerijik, baskilayici  non-adrenerjik  non-kolinerjik
mekanizmalarin azalmis oldugu ileri stralar (114).

Astimda havayollari toz, duman, soguk hava, parfim kokusu vb. gibi
nonspesifik uyarilara karsi duyarlidir. Duyarlihigl artmis olan havayollarinin, saglhkli
kisileri etkilemeyecek kadar kiictik uyarilar karsisinda bile abartili bronkokonstriiktor
yanit vermesine bronsial hiperreaktivite denir.

Astim hastalarinda artmis vagal refleks ve brons mukozasinda bulunan epitel
hiicrelerinin kronik hava yolu inflamasyonunda zarar gérmesiyle néral endopeptidaz

ve epitel kaynakh gevsetici faktor sentezinde azalma olusmasi havayolu asiri



duyarhhginin nedeni olarak gosterilmektedir (115-117). Epitel butinlGginin
bozulmasi sonucu myelinsiz duyu sinirleri uglar agiga ¢ikar. Toz, duman, silflr

dioksit gibi nonspesifik uyarilar bu duyu sinirlerine ¢cok daha kolay ulasirlar ve

kolinerjik afferent uyariyi olustururlar (118).

2.8. Tedavisi

Astimda tedavi basamaklari temel olarak sunlardan olusur:

1. Hasta ve aile egitimi

2. Semptomlara yol agan faktorlerin kontroll ( alerjenler, viral solunum

yolu enfeksiyonlari, irritan maddeler, ilaglar vb. )

3. Tibbi tedaviler

2.8.1. Tibbi Tedaviler

Astimda tedavinin genel prensibi hastaligin siddetine gore ila¢ dozunun ve

tlrldnin ayarlanmasidir. Buna basamak tedavisi denir.

Astim tedavisinde kullanilan ilaglar; antiiflamatuar (kontrol edici) ilaglar ve

bronkodilator (semptom giderici) ilaglar olmak Gzere iki ana gruptan olusmaktadir.

Tablo 2.2. Astim tedavisinde kullanilan ilaglar.

KONTROL EDICi ILACLAR

SEMPTOM GIDERICi iLACLAR

1. inhaler kortikosteroidler

1. Kisa etkili B2-agonistler

2. Sistemik kortikosteroidler

2. Kisa etkili inhaler antikolinerjikler

3. Lokotrien antagonistleri

3. Kisa etkili teofilin

4. Uzun etkili inhaler B2-agonistler

4. Sistemik kortikosteroidler

5. Yavas salinan teofilin
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Kontrol Edici ilaglar

1. inhale ve sistemik (oral ya da parenteral) kortikosteroidler

inhale steroidler havayolu inflamasyonunu kontrol edici etkilerinden dolayi
cocuk ve eriskin astim hastalarinda tedavide altin standart kabul edilmektedir
(119,120). inhale steroidler; lenfosit, makrofaj, mast hiicreleri ve eozinofillerin sayi
ve aktivasyonunu, inflamatuvar mediatorlerin Uretimini ve mukus sekresyonunu
azaltarak, hasarlanan epitelin yeniden yapilanmasini saglayarak, siliyer hiicrelerin
goblet hiicrelerine oranini normale dénustlrerek ve B-adrenerjik bronkodilatérlere
yaniti dizelterek, kigik damarlardan sivi sizintisini 6nleyip 6dem gelisimini
engelleyerek etkilerini gdsterirler (119). inhale kortikosteroid tedavisi ile haftalar
icinde hastalarin semptomlarinin azaldig, FEV1 dizeylerinde anlamli dizelmeler
saglandigl, brons asiri duyarlihgl ve solunum fonksiyonlarinin dizeldigi, uzun
donemde astim atak ve siddetinin azaldigl, sistemik steroid ihtiyacinin,
hospitalizasyonun ve acil servise basvuru sikliginin en aza indirgendigi gosterilmis,
hatta remodellingden koruyabilecegi de bildirilmistir. Bu nedenlerden dolayi inhale
steroidlerin kronik bir hastalik olan astim tedavisinde dizenli ve uzun sireli
kullanilmalari gerekmektedir (121).

Yapilan g¢alismalarda, uygun dozlarda ve uzun sire kullanilan inhale
steroidlerin oldukg¢a glvenilir bulundugu, ancak uzun siireli ve yiksek dozda
kullanildiklarinda lokal ve sistemik bazi yan etkilerin ortaya ¢ikabilecegi bildirilmistir
(122,123). inhalasyon yoluyla alindiginda oral kandidiyazis, disfoni ve (ist solunum
yolu tahrisine bagh olusan oksiriik gibi yan etkiler gérilmektedir. Bu etkiler agz
yikama ve hava haznesi kullanimi ile giderilebilmektedir (124). istenmeyen sistemik
etkilerin gorilmesi ise daha cok kullanilan kortikosteroidin dozuna, potensine,
sindirim sisteminden emilimine, biyoyararlanimina, serum vyarilanma slresine
baglanmaktadir. Sistemik yan etkiler boy kisaligi, ciltte incelme, osteoporoz, adrenal
supresyon, obezite, diyabet, hipertansiyon, miyopati, katarakt, glokom ve akne
olarak sayilabilir (125). Ayrica inhale kortikosteroid kullanan hastalarda mide

bulantisi ortaya ciktigi rapor edilmistir (126).
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Ulkemizde piyasada bulunan inhale steroidler; beklametazon dipropionat,
budesonid ve flutikazon dipropionattir. Tedavide kullanilan diger inhale steroidler
ise; siklesonid, flunisolid, mometazon furoat monohidrat, triamsinolondur (127).
inhale kortikosteroidlerin baslama dozu astim siddetine gére belirlenir. ila¢ dozu iki
haftada semptomlarda azalma saglayacak oranda olmalidir.

Yiksek doz inhale kortikosteroid ve uzun etkili bronkodilatér tedaviye
ragmen, semptomlari kontrol altina alinamayan orta ve agir astimli hastalarda
sistemik kortikosteroide baslanir. Oral kortikosteroidlerin uzun sireli kullanimlarina
bagh olarak ortaya c¢ikan ciddi yan etkileri nedeniyle sadece siddetli akut
alevlenmelerin tedavisinde kullanimlari 6nerilmektedir.

2. Lokotrien modifiye edici ajanlar

Lokotrienler; bronkospazm, mukus sekresyonu artisi ve hava yolu 6demine
yol acan proinflamatuar mediatérlerdir (128). Antilokotrienler hedef hiicre ve
dokulardaki l6kotrienlerin etkilerini bloke ederek akciger fonksiyonlarini dizeltir,
semptomlari ve B2-agonist gereksinimi azaltirlar. Ayrica egzersiz ve sulfur dioksit
nedenliyle olusan bronkospazmda etkilidirler. Ulkemizde montelukast ve zafirlukast
mevcuttur. Alerjik rinit olgularinda da etkindirler.

3. Kromonlar:

Sodyum kromoglikat ve nedokromil icermektedirler. Kromonlar;, mast
hiicrelerini stabilize eder, klor iyon kanallari ile etkilesir, eozinofil ve epitelyum
hiicrelerin aktivasyonu ve mediatér salimmini azaltirlar (114). inflamatuar
hiicrelerden salinan mediyatorlere etkileri bulunmadigindan, alerjene maruz
kalmadan once profilaktik olarak uygulanmalari gerekmektedir. Hem erken hem de
gec¢ astmatik cevabi ve egzersizin neden oldugu bronkospazmi onlerler. Kuru
Okslirtk, bas agrisi, bulanti ve agizda hos olmayan tat bu ilacin yan etkileridir (129).

4. Uzun etkili B2-agonistler

B2-agonistler en etkili bronkodilator ajanlardir. Bronsial diz kaslardaki
adenil siklazin aktivasyonunu saglayip, hiicre ici cAMP diizeyini artirarak etki
gosterirler. B2-agonistler, alt havayollarinda mukosiliyer klirensi arttirir ve vaskiiler

permeabiliteyi azaltirlar. Mast hiicrelerinden mediyator salinimini engelleyerek
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inflamasyonu baskiladiklari disliniilmektedir, ancak bu etki kortikosteroidler kadar
belirgin degildir. Bu nedenle tedavide tek basina kontrol edici ila¢g olarak
kullanilmazlar (20,127). Astimli gocuklarda diisiik doz inhaler steroidler ile semptom
kontrolu saglanamadiginda, bunlara ek olarak uzun etkili inhaler B2-agonistler
kullanabilir (127,130). Etkileri 20—30 dakika icinde baslayip 12 saatten fazla siirer. Bu
nedenle nokturnal semptomlari olan hastalarda iyi sonuglar alinir (20). B2-agonistler
inhalasyon ile alindiginda oral veya intraven6z alima gore daha disiik dozlarda ve
daha hizli sekilde etki ederler. Cocukluk c¢aginda vyiksek dozda P2-agonist
kullaniminda karsilasilabilecek yan etkiler; iskelet kaslarinda tremor, basagrisi,
tasikardi, hipokalemi, ritm bozuklugu ve ajitasyondur (20).

5. Metilksantinler (Teofilin)

Sistemik olarak kullanilan zayif etkili bronkodilatérlerdir. Potansiyel
toksitelerinden dolayr ¢ocukluklarin tedavisinde pek tercih edilmemektedir.
Uykusuzluk, gastrointestinal rahatsizlik, refli, peptik Glsere ait yakinmalarda artma,
bulanti, kusma, anksiyete, basagrisi, konvulziyon, tasikardi, aritmi, hiperglisemi ve
hipokalemi gibi yan etkileri vardir (125,131).

6. Antihistaminikler

Ketotifen hari¢ antihistaminiklerin kullanimi uzun dénem astim tedavisinde
Onerilmemektedir (129). Ketotifen, mast hiicre aktivasyonunu ve mediyator
salinimini inhibe eder. istenmeyen etkileri ise kilo alimi, sedasyon ve agiz

kurulugudur (132).

Semptom Giderici ilaglar

1. Kisa etkili B2-agonistler

Akut bronkospazmin tedavisinde kullanilan en etkili bronkodilatordirler.
Brons diz kaslarini gevsetir, mukosiliyer klirensi arttirir, vaskiler gecirgenligi azaltir
ve bazi hiicrelerden mediyator salinimini baskilarlar (125). Bronkodilator etkileri 5-
15 dakika icinde baslayip 2-4 saat boyunca devam eder (129). Bundan dolayi astim
nobetinin tedavisinde ve egzersiz astiminin 6nlenmesinde ilk tercih edilen ilag
grubudur. Yiksek dozda sik kullanimlari brons diiz kas hiicresinde B reseptor

sayisinda azalmaya yol acar. Ayrica uzun sireli ve tek basina kisa etkili B2-agonist
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kullaniminin antiinflamatuar tedavinin baslanmasinda gecikmelere neden oldugu ve
astimin kontrollni glglestirdigi gosterilmistir. Bu nedenle ihtiyag olduk¢a alinmalari
gerekmektedir. Tremor, tasikardi, QT araliginda uzama en sik gorilen yan etkileridir
(131).

2. Kisa etkili inhaler antikolinerjikler

Brons mukozasindaki muskarinik reseptoérleri bloke ederek etki gosterirler
(133). Sadece kolinerjik stimulus sonucu olusan bronkokonstriiksiyonu inhibe
ederek diz kas kontraksiyonunu 6nlerler, mukus sekresyonunu ve mukozal 6demin
azalmasini saglarlar (127,130,134). ilag kullanim sonrasi agizda kuruluk ya da aci bir
tat meydana gelebilir, bradikardiye neden olabilir (134).

3. Oral kortikosteroidler

Orta ve agir siddetteki akut astim ataklarinda semptomlari hizla diizeltmek
ve atagin neden olabilecegi morbidite ve mortaliteye engel olmak icin kisa streli
olarak kullanilmaktadir.

4. Kisa etkili teofilin

Teofilinin akut atak tedavisinde oynadigi rol tartismalidir. Kisa etkili teofilin,
kisa etkili B2-agoniste ek bir bronkodilator olarak yarar saglamazken, solunum
dirtistnin uyarilmasi ve diyafram kas yorgunlugunun giderilmesi agisindan yarari

olabilmektedir.

Tablo 2.3. Astim ilaglarinin etkileri (129).

. . . EAC'nin GAC'In
llaglar Bronkodilatasyon | HIJ, | HADJ, . .
engellenmesi | engellenmesi
B2-agonistler ++++ - - ++++ -
Antikolinerjikler +++ - - - -
Kromonlar - +++ ++ ++++ +++
Kortikosteroidler - +++ +++ - ++++
Ksantinler ++ + - - ++
Antilokotrienler - +++ ? ++++ +++

Hi: Havayolu inflamasyonu, HAD: Havayolu asiri duyarliigi, EAC: Erken astmatik cevap, GAC: Geg
astmatik cevap
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Bu tedavi ile serumda serbest dolasan IgE diizeyi azaltilir. Bu sayede IgE’'nin

ylksek afinitesi olan reseptoriine baglanmasi engellenerek inflamatuar hiicre

degranilasyonunun oOniine gegilir.

Maliyeti ve karmasik kullanimi nedeniyle

genellikle orta ve agir astimi olan hastalarda kullanilmaktadir.

2. immiinoterapi:

Hastanin duyarli oldugu alerjenlerin bir sivi halinde hazirlanip hastaya

enjeksiyon yapilmasi ve duyarliigin azaltilmasi amaciyla yapilan bir uygulama

seklidir. Bes yas altinda kullanilmasi énerilmez. ilk alti ayda cevap alinmissa dort yil

uygulanmahdir (21).

Tablo 2.4. Astim derecesine gore ilag tedavisi.

Astimin derecesi

Rahatlatici tedavi

Koruyucu tedavi

Gerektikce kisa etkili B2-

intermittan Gerek yok
agonist
Kromatin/ nedokromil/ inhale
Gerektikce kisa etkili B2-
Hafif persistan steroid (100-400 mcg budesonid)
agonist
/antilokotrien
inhale steroid (400-800 mcg
Gerektikce kisa etkili B2- budesonid) +/- uzun etkili
Orta persistan
agonist bronkodilatator ve/veya
antilokotrien
Oral steroid + inhale steroid (
Gerektikge kisa etkili B2- >800 mcg budesonid veya
Adir persistan

agonist

esdegeri) + uzun etkili

bronkodilatator +/- antilokotrien
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2.9. Agiz Saghgina Etkileri

2.9.1. Giiriik

Astim ve dis c¢urGglu arasindaki iliskiyi incelemek igin yapilan bazi
calismalarda, astim hastasi ¢ocuklarin siirekli dislerinde daha fazla ¢liriik bulundugu
bildirilmistir (1,135). Reddy ve ark. yaptiklari ¢alismada, astim hastasi cocuklarin
curik sikhginin daha yiiksek oldugunu ve astim siddetinin artmasiyla ¢trik sikliginin
da arttigini belirtmislerdir (1,136).

Curuk sikhgindaki bu artisin cesitli risk faktorlerine bagl oldugu o6ne
strdlmektedir;

e jlac kullanimina bagh olarak tiikiiriik akisinda meydana gelen azalma

Kisa etkili R2-agonistlerinin tiklrik akisini azalttigl cesitli c¢alismalarda
gosterilmistir (1,5,137). Ryberg ve ark., $2-agonist kullanan astim hastasi bireylerin,
tikarik miktarinda %26-36 arasinda azalma izlendigini belirlemislerdir (5).
Tikurtgln miktarinda herhangi bir nedenden dolayi izlenen azalma, tikirigin
koruyucu etkisinin de azalmasi anlamina gelmektedir. Bu azalmaya bagli olarak da
agiz saghgi olumsuz yonde etkilenmektedir (1,138).

Ersin ve ark., 6-19 yas arasi 106 astiml ve 100 saglikh toplam 206 hasta
Uzerinde vyaptiklari calismalarinda; tedavide kullanilan ilaglardan kaynaklanan
tikirtk akisinin azalmasi, pH degerinin c¢irik yapici 6zellikte olmasi gibi bazi risk
faktorlerinin bulundugunu belirtmislerdir. Buna ek olarak, hastalik ve ila¢ kullanim
slresinin uzamasi ile dis ¢lirigiu gelisimi arasinda 6nemli bir iliski bulundugunu 6ne
surmislerdir (1,6).

Shashikiran ve ark., 6-14 yas arasi 105 astim hastasi birey Gzerinde yaptiklari
¢alismalarinda; dis ¢lirigl ve periodontal problem ile astim tedavisinde kullanilan
ilaglar arasindaki iliskiyi incelemisler ve 1 yil boyunca hastalari takip etmislerdir. Elde
ettikleri sonuclara gore; 6zellikle salbutamol inhaler kullanan astim hastalarinda
salbutamol tablet ve beklametazon inhaler kullananlardan daha fazla dis c¢lirigu

izlendigi sonucuna ulasmislardir (1,139,140).
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Astimli bireylerde tuklrik akigindaki azalmanin yanisira; dakikadaki total
protein Uretimi, amilaz, heksozamin, tikirik peroksidazi, lizozim ve salgisal IgA
miktarlarinda da azalma meydana geldigi gosterilmistir (141).

eTUklruk akisindaki azalmaya bagl olarak fermente olabilen maddelerin agiz

ortamindan uzaklastirilmasinin zorlasmasi ve laktobasil-mutans streptokokus

seviyesindeki artis

Tukilruk akisindaki azalma, fermente olabilen maddelerin agiz ortamindan
uzaklastirilmasini zorlastirmakta ve ayrica tamponlama kapasitesinin azalmasina
neden olmaktadir. Ryberg ve ark., $2-agonistleri kullanan astim hastasi ¢ocuklarda
izlenen yliksek ¢urik sikhginin, tikarik akisinin azalmasi ve laktobasil ile mutans
streptokokus oranin artmasi ile iliskili oldugunu bildirmislerdir (141).

Ersin ve ark., dis ¢lriglu ile hastaligin siresi ve tuklrikteki mutans
streptokokus ve laktobasil degerlerinde pozitif korelasyon, ancak ilacin kullanim
suresi ve tukirik pH degerinde negatif korelasyon izlediklerini belirtmislerdir (6).
Ancak baska bir calismada, curik sikhgr ve laktobasil ile mutans streptokokus
degerleri arasinda, astim hastasi cocuklar ile kontrol grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir farklihk bulunmadigi 6ne slrilmistir. Karyojenik bakterilerin
sayisinda anlamli bir farklihk bulunmamasinin ise hastalarin yiksek sosyoekonomik
durumlarina bagl oldugunu duslinGlmastir (8,13,14).

e Tedavide kullanilan ilaclarin (6zellikle kuru toz inhalerler) kendi

vapilarindaki fermente olabilen karbonhidratlarin bulunmasi:

Kuru toz inhalerlerin bazilari, ilacin tadinin tolere edilebilmesi icin seker
(laktoz monohidrat) icermektedirler. Laktoz monohidrat, ¢urik olusturma o6zelligi
disiik olan sekerlerden biri olmasina ragmen, astimli hastalarda cirik riskinin
artmasina neden olmaktadir. Yapisinda seker bulunan bu ilaglarin kullanimi ve
tikirtk akisindaki azalmanin beraber izlenmesi neticesinde dis ¢lrtglu riski de
artmaktadir (1).

Kenny ve Somaya, seker iceren ilaclarin uzun dénem kullaniminin ¢irik
riskini arttirabilecegini belirtmislerdir (1,139). Surup formundaki ilaclar ise c¢urik

riskini daha fazla arttirmaktadir (1,136).
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ilag kullanim sireleri, ila¢ kullanim sekilleri, ilag kullanim sikligi ve giin
icindeki alim zamani ile dis ¢lrliglu arasindaki iliskinin incelendigi bir calismada,
astim tedavisinde kullanilan ilaglarin kullanim sirelerinin ve sikliklarinin dis
clriginde artisa neden oldugu ve sit dentisyonun daha fazla etkilendigi tespit

edilmigtir (142).

e Karyojenik iceceklerin sik tiketimi

Karyojenik iceceklerin sik tiketiminin; susuzluk hissi, inhale edilen ilacin
tadinin tolere edilmesi, R2-agonistlerinin kullanimina bagh olarak ortaya ¢ikan agiz
kurulugunun giderilmesi gibi cesitli nedenlerinin oldugu distinilmektedir (1).

Astim hastasi ¢ocuklar saglik problemi olmayan ¢ocuklara gore daha kisith
yasam tarzina sahip olmaktadir. McDerra ve ark., astim hastasi cocuklarin
ebeveynlerinin sekerli besinlere daha toleransli davranma egiliminde olduklarini
belirtmistir (1,135). Ayrica astim hastaligina odaklanilmasi, oral hijyenin ihmal
edilmesine yol acabilmektedir (1,136).

Stensson ve ark., okul 6ncesi donemdeki 127 astim hastasi ¢ocukta, 117
saglikh c¢ocuga oranla daha yiliksek sikhkta dis c¢lragu izlendigi sonucuna
varmislardir. Bu durumun daha fazla sekerli icecek kullanimi ve agiz solunumuna
bagl olarak ortaya ¢iktig sonucuna varilmistir (1,8).

Bu calismalarin aksine, astim ile dis ¢lrigl arasinda pozitif korelasyonun
bulunmadigini bildiren ¢alismalar da mevcuttur. Bjerkeborn ve ark. (143), Meldrum
ve ark. (144), astim hastahginin dis ¢irigu sikhgini etkilemedigini bildirmislerdir.
Eloot ve ark.’nin yaptiklari bir ¢calismada ise astimin siddeti, ilag kullanim siresi ve

dis clrGgu sikhgi arasinda bir iliski bulunamamistir (10).

2.9.2. Periodontal Problemler

Astim ve periodontal problemler arasindaki iliskinin degerlendirildigi
calismalarda cesitli sonuglar ortaya cikmistir. Hyppa ve ark., McDeera ve ark.,
Shashikiran ve ark., Stensson ve ark. astimli hastalarda kontrol grubundaki hastalara

oranla periodontal problemlere daha sik rastlandigini belirtmislerdir (8,9,135,140).
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Ancak Bjekeborn ve ark. ile Eloot ve ark. ise, astimli hastalarda izlenen periodontal
problem sikliginin kontrol gruplarina gére farkhlik gostermedigini bildirmislerdir
(10,143).

Astim ve periodontal problemler arasindaki iliski; immiin ve iltihapsal
sureclerin patolojik aktivasyonu, astim tedavisinde kullanilan ilaglarin yan etkileri ya
da her iki olayin etkilesiminden dolayl ortaya ¢ikmaktadir. Astim hastalarinda
izlenen gingivitisin, degisen immiin yanita ve agiz solunumu nedeniyle alveolar
mukozanin dehidratasyonuna bagh oldugu belirtilmistir (1,9,135,140). Astim hastasi
cocuklarda izlenen gingivitisin, ist cene 6n bolgede daha sik izlendigi gozlenmistir
(1,9). Ayrica, diseti dokusundaki IgE oraninin yliksek olmasi da periodontal
problemlere yol agmaktadir. Tukiruk akisinin kullanilan ilaglara baglh olarak azalmasi
sonucunda; tlkirigun disetini koruyucu 6zelligi de olumsuz yonde etkilenmektedir
(1).

McDerra ve ark., astim hastalarinda normal cocuklara gore daha yiiksek
oranda plak ve dis tasi gozlemlendigini belirtmislerdir. Bu vyiksek oranin,
submaksiller ve parotis bezinden salinan tikirigin yapisindaki kalsiyum ve
fosfordaki artisa bagl oldugu varsayillmaktadir (135). Buna karsilik Ryberg ve ark.,
stimile edilmis parotis tukirtgliindeki kalsiyum oraninin azaldigini rapor etmislerdir
(141).

inhale edilen kortikosteroidlerin, akcigerler yoluyla ya da ilaglarin yutulma
sonucunda sistemik dolasima katilmasi ve depolanmasi sonucunda kemigin mineral
yapisinda bir azalma izlenebilmektedir (123,145).

Yapilan bir ¢galismada dizenli olarak belirli dozlarda kortikosteroid kullanan
astim hastalarinda, adrenal fonksiyonun baskilandigi ve dozla iliskili olarak kemik
yogunlugunda azalma meydana geldigi rapor edilmistir (146). Bu ilaclar, 6zellikle
uzun dénem yiliksek doz kullanim sonucunda sistemik kemik kaybina yol agmakta ve
periodontal hastaligin baslangici ve seyrinde etkili olmaktadir (147). Baska bir
calismada ise uzun dénem inhale kortikosteroid kullanan astim hastalarinda, ilag
kullanimi ile kemik mineral yapisindaki azalmanin iliskili oldugu sonucuna varilmistir.

Bu kemik kaybinin o6zellikle alt cenede izlenmesinden dolayi inhale kortikosteroid
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kullanan hastalarin (6zellikle osteoporoz riski bulunan hastalarin) diizenli olarak alt
cene kemik yogunlugu olcimi yaptirmalari ve ayrica tedavinin kontrollini saglayan

mimkin olan en diisiik dozun kullanimi énerilmektedir (1,148).

2.9.3. Dental Erozyon

Tukiruk, dental erozyonun patogenezisinde esas notralize edici etken olarak
disinldlmektedir. Beslenme sonucu olusan asidin yok edilmesi, tikiragin
sekresyon orani ve tamponlama kapasitesine bagldir. Tlkirik akisinda azalma
meydana geldiginde, agiz ortaminin kimyasal dengesi bozulabilmektedir.
Bronkodilatorlerin  kullanimi ve\veya agiz solunumu sonucunda agiz kurulugu
izlenebilmekte ve oral dehidratasyonun giderilmesi icin siklikla distk pH degerine
sahip, asit orani yiksek iceceklerin kullanimi artabilmektedir. Bu durum erozyon
gelisimine neden olabilmektedir (1,149).

McDerra ve ark., Al-Dlaigan ve ark. ve Sivasithamparam ve ark., astim hastasi
cocuklarda dental erozyon gelisme riskinin ylksek oldugunu goézlemlemislerdir
(135,149,150). Tootla ve ark.’nin yaptiklari bir ¢calismada ise, inhalerlerin plak ve
tukdrak pH’ ini distirmedigi sonucuna ulasiimistir (151).

Kuru toz inhaler kullaniminin, agzin kimyasal ortamini degistirerek erozyon
olusumunu tetikledigi bildiriimektedir. Yapilan bir calismada astim tedavisinde
kullanilan ilaglardan 6zellikle toz seklinde olanlarin pH igin kritik deger olan 5.5’in
altinda bir degere sahip oldugu gosterilmistir. Bu pH degeri hidroksiapatit yapisinin
¢Ozliinmesine neden olabilmektedir (1,152).

Karglil ve ark., 6-14 yas arasi 60 astim hastasi ¢ocuk Uzerinde yaptiklari
calismalarinda, B2-agonistleri kullanimindan 30 dakika sonra, tlkirik ve plak
pH’larinin mine demineralizasyonu icgin kritik deger olan 5.5’in altina distigln
rapor etmislerdir (153).

Astim hastalarinda izlenen asidik erozyonun bir diger sebebinin ise, gastro-
ozofagal refli (GOR) sikliginin bu hastalarda yiiksek olmasindan dolayr oldugu
distinilmektedir. Astim hastalarinda GOR semptomlarinin kontrol grubuna oranla

yaklasik %75 daha fazla izlendigi bulunmustur (154). Astim ve GOR arasindaki bu
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iliski iki teoriye dayandirilmaktadir. Refli teorisi, bronslarin gizli asit inhalasyonu
sonucu zarar gordigini; refleks teorisi ise, 6zofagustaki vagal sinir uglarinin asidik
uyarimi sonucu bronkospazmin gerceklestigini ifade etmektedir (155).

Astim tedavisinde kullanilan ilaglarin GOR gelisimini tetikleyebilecegi
belirtiimektedir. inhale edilen bazi R2-agonistlerin, inhalasyon sirasinda bir miktar
yutulmasi sonucunda, $2-agonistlerin kas gevsetici 6zelliginden dolayi alt 6zofagus
sfinkter basincinin azaldigi belirtilmektedir (1,149).

Shaw ve ark., alt 6zofagus sfinkterinin, [32-agonistlerinin kas gevsetici
ozelliginden etkilenmeleri sonucunda izlenen refll, agiz kurulugunun giderilmesi
amaciyla disutk pH’li iceceklerin tiketilmesi ve kullanilan ilaglarin (6zellikle kuru toz
inhalerlerin) asidik yapida olmalari nedeniyle astim hastasi bireylerde erozyon
gorlilme oraninin yiiksek oldugunu rapor etmislerdir (156).

Stennson ve ark., ¢alismalarinda astim ve kontrol grubu hastalarinin
¢ogunda, Johansson ve ark.nin siniflamalarina gore 1. derecede erozyon
izlediklerini ve oklizal ylzeylerde izlenen erozyonlarin astim grubunda kontrol
grubuna gore daha sik rastlandigini gozlemlemislerdir. 1. derecede erozyon;
yumusak mine yapisi, erimis goérinti ve kismi ya da total olarak gelisimsel yapilarin
kaybi ile karakterizedir (14).

Astim ve dental erozyon arasinda iliski oldugunu gosteren ¢alismalarin
aksine, Dugmore ve Rock astim ile erozyon arasinda anlamli bir fark olmadig

sonucuna varmislardir (157).

2.9.4. Oral Kandidiyazis Geligimi

Kortikosteroidlerin immuiin sistemi baskilama ve antinflamatuar etkilerinin,
kandida enfeksiyonu gelismesinde 6nemli roli oldugu distnilmektedir (11). Uzun
dénem yiiksek doz ila¢ kullanan astim hastalarinda izlenen orofarengeal kandida
enfeksiyonu, genellikle kullanilan nebulize kortikosteroidler ile iliskilidir. Bu durum,
nebulize kortikosteroidlerin %10-20’sinin akcigerlere ulasmasi ve diger kismin ise

orofarenks bolgesinde kalmasi ile aciklanmaktadir (158). Oral kandida enfeksiyonu
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insidansi, bu durumu belirlemek icin uygulanan metodlarin farkli olmasindan dolayi
%1 ile %77 arasinda gesitlilik gostermektedir (1).

Fukushima ve ark. inhale kortikosteroidlerin, tikurik IgA’sinin azalmasina
sebep olabilecegi ve buna bagh olarak oral kandida enfeksiyonunun gelisebilecegi
bildirilmistir (159). Knight ve Fletcher yaptiklari ¢alismada ise; kortikosteroid
kullanan astim hastalarinin, tikirik glikoz degerlerinin kontrol grubuna gore daha
yuksek oldugu belirlenmistir (160). Ayrica kuru toz inhalerlerin ¢ogu, her dozda 10-
25 mg laktoz icermektedir (151). Sonug olarak bu yuksek glikoz konsantrasyonu;
Candida Albicans gelisimi, proliferasyonu ve adezyonu igin uygun ortam
saglamaktadir (1).

Selroos ve ark; kuru toz inhaler kullanimindan sonra agzin galkalanmasiyla,
Candida Albicans kolonizasyonunun azaldigini rapor etmislerdir (161). Ayrica baska
bir c¢alismada, inhalasyon sirasinda hava haznelerinin  kullanimi ile
kortikosteroidlerin  lokal etkilerinin ve orofarenks bdlgesindeki birikimin
azaltilabilecegi ve akcigerlerdeki birikimin maksimum dizeye ulastirilabilecegi
bildirilmistir (162,163). inhaler ile agiz arasina yerlesirilen ve genellikle plastik olan
hava haznesi olarak adlandirilan apareyler, inhaler ile el-agiz koordinasyonunu
saglayamayan cocuklarda kolaylik saglamaktadir. Ayrica inhalerden plskiiren blytk
partikiller, hava haznesi igine ¢okerek gerekli olan kiiglik ilag partikillerinin
solunmasina imkan tanimaktadir. Boylece hava haznesi ile inhale edilen ilag,
bronslara ve akcigerin periferik kisimlarina daha iyi penetre olmaktadir (162).

Tuklrtk akisinin azalmasi sonucu izlenen kandidiyazisi dnlemek amaciyla
sekersiz sakiz ya da tiikdrik akisini arttirici ilag kullanimi 6nerilebilmektedir. Ayrica
topikal antimikotiklerin (nistatin gibi) uygulanmasi ile oral kandidiyazis

engellenebilmektedir (1).

2.9.5. Dentoalveolar Anomaliler

Astimli hastalarda solunum vyollarindaki inflamatuar yanitin ve artan hava
yolu direncinin bir sonucu olarak, solunumda glcliikler ortaya cikmaktadir. Bu

zorlugu ortadan kaldirmak icin nazal solunumun yerini agiz solunumu almaktadir
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(12). Normal fonksiyondaki bu sapma, kraniofasyal bliyime modelinde degisime
neden olmaktadir (164). Astimli gocuklarin %58.5’ine alerijik rinit eslik etmekte ve bu
nedenle siklikla kronik rinite bagli olarak bu hastalarda agiz solunumu izlenmektedir
(165). Agiz solunumunun diger nedeninin ise adenoidlerdeki ve tonsillerdeki
bliyime oldugu duslinilmektedir.

Kumar ve Nandlal yaptiklari ¢alismada, alerjik rinit ve astimi olan gocuklarin
onemli Olclide derin damaga sahip olduklarini gézlemlemisler ve siit dentisyondan
karisik dentisyona gecis asamasinda damak derinliginde artisa meyil oldugunu
bildirmislerdir (164).

Agiz solunumuna bagl olarak;

e total yuz ylksekligi ve overjette artis,

e derin damalk,

e arka capraz kapanis (posterior crossbite),

e acik kapanis (open bite) gozlenebilmektedir (8,12-14).
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3. BIREYLER VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Zamani ve Yeri

Bu calisma, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari
Anabilim Dali Alerji ve Astma Unitesi’'ne Subat-Agustos 2016 tarihleri arasinda
basvuran, sadece alerjik astim teshisi koyulmus olan, en az 6 ay boyunca inhale
kortikosteroid kullanan ve baska herhangi bir sistemik saglik sorunu bulunmayan, 2-
6 yas arasi koopere hastalarin agiz-dis sagligi durumlarinin degerlendirilmesi
amaciyla Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiltesi Pedodonti Anabilim Dali

kliniginde yapilmistir.

3.2. Arastirmanin Tipi

Bu ¢alisma tanimlayici tiirde bir epidemiyolojik ¢alismadir.

3.3. Evren ve Orneklem

Bu calismada, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklari Anabilim Dali Alerji ve Astma Unitesi’'ne Subat-Agustos 2016 tarihleri
arasinda basvuran, alerjik astim teshisi koyulmus, en az 6 ay boyunca inhale
kortikosteroid kullanan ve baska herhangi bir sistemik saglik sorunu bulunmayan, 2-
6 yas arasi koopere cocuklara ulasiimasi hedeflenmistir. Hacettepe Universitesi Dis
Hekimligi Fakiltesi Pedodonti Anabilim Dal’'na yoénlendirilen hastalar velilerine
gerekli aciklamalar yapilip EK-2’de sunulan onam alindiktan sonra EK-3’te sunulan
anket uygulamasinin ardindan agiz dis sagliklarinin degerlendirilmesi amaciyla EK-
4’te sunulan muayene formalari doldurulmustur.

Arastirmaya dahil olma kriterleri:

1. Hastalarin ve velilerin arastirmaya gonulli olarak katilmalari

2. Hastalarin 2-6 yas araliginda olmalari

3. Alerjik astim disinda herhangi bir sistemik saglik problemlerinin
olmamasi

4. En az 6 ay boyunca inhale kortikosteroid kullaniyor olmalari
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Arastirmaya dahil olmama kriterleri:

1) Arastirmaya katilmak istemeyen hastalar/veliler

2) Alerjik astim disinda sistemik rahatsizligi olan hastalar

3.4. Degiskenler

Bu calismada tanimlayan degiskenler olarak cinsiyet, yas, ebeveynlerin
egitim durumlari ve meslekleri, annenin ¢ocugunu dogurdugu yas, ¢ocugun kag ayhk
ve kac kilo dogdugu, cocugun anne siitli alma durumu, beslenme aliskanliklari,
yalanci emzik ve biberon kullanma, inhale kortikosterid kullanimindan sonra
herhangi bir sey yapip yapmadigi, agiz kokusu, oral kandidiyazis gelisimi, dis
fircalama, dis hekimine gitme, kot bir agiz aliskanhiginin olup olmama durumu
belirlenmistir.

Bu calismada tanimlanan degiskenler olarak; oklliizyon bulgulari, plak ve
gingival indekslerin bulgulari, DMFT/DMFS-dmft/dmfs, pufa ve ICDAS Il indeksi ile

ilgili bulgular belirlenmistir.

3.5. Terim, Siniflama, Kriterler

Bu ¢alismada bazi degiskenler analiz sirasinda diizenlenmistir. Bu amagla:

Cocuklarin beklenen zamanda dogma durumu degerlendirilirken bebegin
gestasyonel vyasi; Diinya Saglik Orgiiti’niin (DSO) tanimlamalari géz ©niinde
bulundurularak; 37. haftanin 6ncesi preterm, 37-41 hafta arasi term ve 42 hafta ve
sonrasi postterm seklinde (¢ kategoride degerlendirilmistir (166-168).

Dogum agirhgina gére 1000 gr ve altinda dogan bebekler ¢ok ¢ok distk
dogum agirlikh, 1001-1500 gr arasi dogan bebekler cok disik dogum agirhkli, 1501-
2500 gr arasi dogan bebekler disik dogum agirlikh, 2500-4000 gr arasi dogan
bebekler normal dogum agirlikli olarak kabul edilmekte iken, 4000 gram lzeri dogan
bebekler iri bebek olarak tanimlanmaktadir (169-171). Cocuklarin dogum agirliklari,
degerlendirmeler yapilirken 1001-1500 gr arasi, 1501-2500 gr arasi, 2500-4000 gr

arasi ve 4000 gr (izeri olmak lGizere dort grup seklinde siniflama yapilmistir.



41

Cocugun anne siitii alma siiresi ay olarak hesaplanmistir. DSO’niin dogum
sonrasl ilk 6 ay yalnizca anne sitl verilmesi ve takiben de tamamlayici besinler ile
birlikte iki yasa kadar veya daha uzun siire ile anne sitl emzirilmesi Onerisi
dogrultusunda 6 aydan az yalniz anne siti alanlar, 6 ay ve Uzeri yalniz anne st
alanlar seklinde iki grupta degerlendirilmistir. Toplam anne siitl alma siiresi ise 12
aydan az, 12-24 ay ve 24 ay uzeri seklinde siniflanmistir.

Cocugun biberon kullanma durumu da ay olarak belirtilmistir. Toplam
biberon kullanma siiresi 12 aydan az, 12 ay ve (zeri seklinde siniflanmistir.

Cocuklarin inhale steroid kullanma sureleri 6-12 ay, 13-18 ay, 19-24 ay, 25-30
ay, 31-36 ay, 36 ay uzeri seklinde kategorilendirilmistir.

Cocuklarin astim siddetleri hafif persistan ve orta persistan olarak
gruplandirilmis; ayrica hastaligin kontrol durumuna goére kontrol altinda, kismen

kontrol altinda ve kontrol altinda degil seklinde li¢ grupta incelenmistir.

3.6. Veri Toplama Araci

Arastirmanin verileri, bu arastirma icin arastirmaci tarafindan hazirlanan bir
anket ve muayene formu ile toplanmistir. (Bkz. EK-3 ve EK-4)

Muayene verilerinin kaydedilmesi icin hazirlanmis olan muayene formunda
ise temel olarak; dislerde ¢lrik durumunun, ¢ceneler arasi okllizyon iliskisinin, dis ve
yumusak doku anomalilerinin, agiz hijyeni ve dis eti saghg durumunun

degerlendirildigi bes kisim bulunmaktadir.

3.7. insan Giicii

Bu ¢alismanin anket uygulama ve agiz muayenesi isleri arastirmacinin kendisi
tarafindan yapilmis olup, arastirmaci pedodonti alaninda egitimini tamamlamak

Uzere olan bir asistandir.
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3.8. Veri Toplama Sekli

3.8.1. Anket Uygulanmasi

Bu ¢alismada, gerekli resmi izinlerin alinmasini takiben, Cocuk Alerji ve
Astma Unitesi tarafindan alerjik astim tanisi koyulmus ve calisma kapsaminda
gerekli kosullari saglayan hastalar, agiz dis sagliklarinin degerlendirilmesi amaciyla
Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dal’na
yonlendirilmistir. Arastirmaci tarafindan velilere ¢alismanin amaci, kapsami,
muayenelerin nasil uygulanacagl konularinda bilgi verilmis, velilerden onam
alindiktan sonra ise ¢ocuk adina anket sorulari velilere yoneltilmistir (Bkz. EK-2 ve

EK-3).

3.8.2. Agiz i¢i Muayenelerinin Yapilmasi

Agiz ve dis muayeneleri Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiltesi
Pedodonti Anabilim Dali’'nda goérev yapmakta olan arastirmaci tarafindan yapiimistir
(Bkz. EK-4). Arastirma baslamadan oOnce, arastirmaci ICDAS indeksi konusunda
uzman bir dis hekiminden, ICDAS indeksi egitim materyallerinden yararlanilarak
yazi ve gorsel egitim almis, Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Pedodonti Anabilim Dali’'na basvuran diger hastalarin muayene edilmesi ile pratik
egitim yapmasi saglanmistir. Muayene yapacak olan hekimin gézlemci igi tutarhligini
degerlendirmek icin 2-6 yas arasindaki 14 cocuk birer hafta arayla ICDAS Il indeksi
kullanilarak muayene edilmis ve gozlemci igi tutarhlikta Kappa degeri %89 olarak
bulunmustur.

Ag1z muayeneleri, diiz agiz aynasi ve Diinya Saghk Orgiiti’niin 6nerdigi top
uclu periodontal sond ile (init 15181 altinda yapilmistir. Once ¢ocugun disleri i1slakken,
daha sonra ise hava-su spreyi ile kurutularak ICDAS Il indeksine gore c¢uriik lezyonlari

degerlendirilerek kaydedilmistir.
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Kullanilan indeksler

a) Ciiruk indeksleri
Cocuklarin agiz i¢ci muayeneleri DSO’niin énerileri dogrultusunda ayni dis
hekimi tarafindan yapilmis ve dis curikleri iki farkli indeks kullanilarak kayit altina

alinmistir. Bu indeksler DMFT/DMFS, dmft/dmfs ve ICDAS Il indeksleridir.

DMFT/DMFS, dmft/dmfs indeksleri

Dis ¢lrGglinin degerlendirilmesi amaci ile DMFT/DMFS indeksi daimi disler
icin, dmft/dmfs stt disleri igin kullanilan indekslerdir.

D: Kavitasyon gosteren c¢urikli daimi dis,

M: Clruk nedeni ile ¢ekilmis (kaybedilmis) daimi dis,
F: Dolgulu daimi dis,

d: Kavitasyon gosteren ¢urukla sit disi,

m: Curik nedeni ile cekilmis sit disi,

f: Dolgulu st disini ifade etmektedir.

Top uclu periodontal sond ile yapilan ylizey taramasinda, mine devamliliginin
kaybolmasi ve yumusak ¢liriik ylzeyin tespiti, kavitasyon olusmus dentin ¢lrigu,
pulpayi icine alan cirikler, daha 6nce dolgu restorasyonu yapilmis ancak kenar
uyumu bozuk olup tekrar clrtik goérilen disler ‘curik’ (D/d) tanimlamasina dahil
edilmis, herhangi bir ¢lrik lezyonuna dair bir isaret bulunmayan disler ‘saglam dis’
olarak tanimlanmistir. Dis yizeyinde bir veya daha fazla sayida daimi restorasyonu
mevcut olan ve herhangi bir ¢liriik lezyonu olmayan disler veya ylizeyler ‘dolgulu’
(F/f) olarak tanimlanmistir. Disler glrtuge bagh nedenlerle ¢ekilmisse ‘cekilmis dis’
(M/m) olarak kaydedilmistir.

Sat dislerinin fizyolojik diisme durumlari dmft hesaplamasinda (m) kodu
kategorisine dahil edilmemistir. DMFS/dmfs hesaplamalarinda 6n disler icin 4 ylzey,
arka disler icin 5 ylizey hesaplamaya katilmistir. Muayene olan ¢ocuklarda bireysel
olarak DMFT/DMFS ve dmft/dmfs degerleri hesaplanmis, sonrasinda ortalama

DMFT/DMFS ve dmft/dmfs degerleri bulunmustur.
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ICDAS Il indeksi

Dis ¢lrigu siniflamasinda, risk altindaki baslangi¢ lezyonlu disleri de
degerlendirebilmek amaciyla ICDAS Il indeksi kullaniimistir. ICDAS sisteminde
muayenenin, gdzle ve DSO’niin dnerdigi top uglu sond kullanilarak klinik ortamda
yapilmasi 6nerilmektedir. ICDAS Il siniflamasina gore kronal ve kok ¢lrik tespitinde
lezyonun siddetine bagli olarak 0 ile 6 arasinda deger vardir.

Kod 0: Saglikh dis yizeyi. Curik bulgusu olmamasi durumu (yaklasik 5 sn’lik
hava ile disin kurutulmasini takiben mine translusensinde higbir degisiklik
izlenmemesi). Mine hipoplazisi, florozis gibi gelisimsel mine defektli yizeyler,
atrizyon, abrazyon, erozyon gibi durumlar, ekstrensek veya intrensek lekeler, ayrica
pit ve fissurlerde cay, kahve gibi aliskanliklara bagh lekeler oldugunda da saglam dis
ylzeyi olarak kabul edilir.

Kod 1: Minede gozle gorulir ilk degisiklik. Pit ve fissurler icin de diiz ylzeyler
icin de 1islak iken gorinimde hicbir renk degisikligi gorilmemekle birlikte, dis
ylzeyinin 5 sn kurutulmasini takiben ¢liriik opasitesi veya renklenmenin (beyaz veya
kahverengi) gorilmesi; ancak mine yiizey bitlnlGglinde herhangi bir degisiklik
izlenmemesi durumu ya da clrige bagh pit ve fisstrlerde sinirli renklenmenin
olmasi.

Kod 2: Minede belirgin degisiklik. Dis i1slak muayene edildiginde c¢lirik
opasitesi (beyaz nokta lezyonu) ve/veya pit ve fissir sinirlarindan daha genis ancak
ylzey bitlnliglinde bir kayip izlenmeden kahverengi renklenmenin olmasi (lezyon
dis kuru iken de izlenmelidir).

Kod 3: Lokalize mine kaybi. Dis 1slak muayene edildiginde ¢lriik opasitesi
(beyaz nokta lezyonu) ve/veya pit ve fissur sinirlarindan daha genis kahverengi
renklenmenin olmasi. Dis kurutuldugunda minenin batlnliginin bozuldugunu
gosteren lezyon vardir fakat dentini iceren herhangi bir belirti yoktur.

Kod 4: Lokalize mine kirngi olan ya da olmayan, dentinden koyu bir golge
seklinde yansima durumu. Dentinde renk degisikligine bagh dis Uzerinde golge

seklinde bir gorinim olusmustur. Minede yilizey bitinliginde bozulma olsa da
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olmasa da dentinden yansiyan cliriik lezyonu vardir. Genellikle bu alttan yansima dis
islakken gorilir. Bu i¢te olan yansimanin rengi; gri, mavi, kahverengi izlenebilir.

Kod 5: Dentinin goruldigu belirgin kavitasyonun olmasi. Opak veya renk
degistirmis mine sinirlarindan iceride, dentinde kavitasyon dis islakken net olarak
gorilir ve kurutulmayi takiben de pit ve fissiirlerde ya da diz yizeylerde frank
¢lruk kavitesi izlenir.

Kod 6: Dentinde oldukga genis bir kavitasyonun olmasi. Dentinde genis ve
derin belirgin bir kavite mevcuttur. En az bir dis ylizeyinin yarisini kaplayan bir
kavitasyon veya pulpaya ulasmis bir ¢liriik lezyon durumudur (172).

ICDAS Il indeksi kullanilirken, ICDAS |l gorsel ve dokunsal muayene
kriterlerine gbére her bir disin alacagl en yiksek kod verilerek her bir disin aldigi
kodun ylizde dagilimi hesaplanmistir. Ayrica birey bazinda degerlendirme yapilirken,
cocugun aldigr maksimum skora goére siniflandirma yapilmistir. Buna gore tiim disleri
ICDAS 0 kodu almis cocuklar saglikli disleri olan cocuklari, ICDAS 1 ve 2 kodu almis
cocuklar, baslangic ¢lirtik lezyonlu, ICDAS 3 ve 4 kodu almis ¢ocuklar orta derecede
¢lirtik lezyonlu, ICDAS 5 ve 6 kodu almis cocuklar da ileri derecede ciriik lezyonlu

disi olan ¢ocuklar olarak degerlendirilmistir (172).

b) pufa indeksi
Bu calismada tedavi edilmemis dis ¢uriklerinin olusturdugu oral etkiler ve
bunun siddetini degerlendirmek igin pufa indeksi kullanilmis olup, alet
kullanilmadan, 6nerildigi sekli ile yalnizca gozle muayene yapilarak pufa kodlar
verilmistir (173).
Pufa: Pufa indexinde degerlendirme su sekilde yapilir:
P-p: Clrlk nedeniyle pulpa odasinin agildig dis ylzeyini,
U-u: Dis ya da kok ylizeyinde travmatik llserasyon varligini,
F-f: Agizda fistlil varligini,

A-a: Dentoalveolar abse varligini géstermektedir.
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c) Plak indeksi

Disler Uzerindeki plak miktarlarini degerlendirmek igin Silness & Loée Plak
indeksi kullanilmistir. Her dis icin 4 bolgedeki yiizeyde (mezial, distal, labial, lingual)
plak degerlendirilmesi periodontal sond ve gdzle muayene ile yapilmis ve her ylizeye
0-3 arasi deger verilmistir (174). Plak degerlendirilmesinin siniflamasina gore;

Kod 0: Plak yok,

Kod 1: Serbest dis eti kenarinda gozle goriilemeyen fakat sondlamada fark

edilen ince film tabakasi,

Kod 2: Dis ylzeyinde ve dis eti kenarinda gozle goriilebilen orta diizeyde

plak,

Kod 3: Diste ve marjinde siddetli dizeyde plak durumunu gostermektedir.

Kisisel plak indeksi skoru, toplam skorun muayene edilmis dis ylizey sayisina
bolinmesi ile hesaplanmistir.

Plak indeksinin siniflamasi:

Pl < 0,1: plak yoklugu

PI=0,1-1,0: az miktarda plak birikimi

PI=1,1-2,0: orta derecede plak birikimi

PI=2,1-3,0: yogun plak birikimi

d) Gingival indeks

Dis eti inflamasyonun siddetini degerlendirmek i¢in Silness & Lée Gingival
indeksi kullanilmistir (175). Tim dislerin 4 gingival yiizeyinde (mezial, distal, labial,
lingual) klinik olarak dis eti gorinimi degerlendirilmesi ve dis eti sulkusunun
sondlanmasi sonucu kanama durumu degerlendirilerek her ylizey igin 0-3 arasi
deger verilmistir. Degerlendirmeler, DSO periodontal sondu ile uygulanan kuvvet 20
grami gecmeyecek sekilde ve dis eti olugunda gezdirilerek yapilmistir (176).
Degerlendirmeye gore,

Kod 0: inflamasyon yok,

Kod 1: Hafif inflamasyon; hafif renk degisikligi,

Kod 2: Orta diizeyde inflamasyon; parlak, 6demli, kirmizi, hipertrofik dis eti,

sondlamada kanama,
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Kod 3: Siddetli inflamasyon; belirgin kirmizilik, hipertrofi, spontan kanama,

Ulserasyon’ durumunu gostermektedir.

Kisisel gingival indeks skoru, toplam skorun muayene edilmis dis ylzey
sayisina bolinmesi ile hesaplanmistir.

Gingival indeksin siniflamasi:

Gl < 0,1: inflamasyon yok

GI=0,1 - 1,0: Hafif inflamasyon

Gl=1,1- 2,0: Orta derecede inflamasyon

Gl= 2,1 - 3,0: Siddetli inflamasyon

Okliizyonun Degerlendirilmesi

Arastirmamizda on digler, kanin disleri ve arka disler arasindaki iligki
degerlendirilmistir. Cenelerin sag ve sol taraftaki disleri arasindaki iliski ayri ayri
degerlendirilmigtir.

On disler arasindaki iliski degerlendirilirken siniflama; ideal iliski, artmis
overjet, deep-bite, open-bite, tetatet iliski ve negatif overjet (cross-bite) iliski
seklinde yapilmistir.

Kanin disleri arasindaki iliski degerlendirilirken; Sinif 1, Sinif 2, Sinif 3 kanin
iliskisi veya tetatet iligki, cross-bite iliski seklinde kaydedilmistir.

Sut azi disler arasindaki iliski Moyer’in (177) sinifladigi sekilde, flush terminal
dizlem, mezial step, distal step iliskisi seklinde veya cross-bite iliski seklinde
kaydedilmistir.

Daimi azi digleri arasindaki iliski Angle’in (178) sinifladigi sekilde, Sinif 1, Sinif
2, Sinif 3 veya crosbite iliski seklinde degerlendirilmistir.

Angle’in siniflamasina gore:

Angle Sinif 1 iliski: Ust birinci biiyiik azilarin mezio-bukkal tiiberkiilii alt biyiik
azinin median oluguna oturur.

Angle Sinif 2 iliski: Ust birinci biiyiik azilar sabit kabul edilip alt azilar bu dise
gore daha distalde yer almaktadir.

Angle Sinif 3 iliski: Ust birinci azilar sabit kabul edilip alt azilar bu dise gére

daha mezialde yer almaktadir.
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Yumugak Dokularin Degerlendirilmesi

Ag1z mukozasi degerlendirilirken, DSO’niin, lezyon lokalizasyonuna gore
degerlendirme yapilmasini 6nerdigi bolgeler, yani dudaklar, vermillion hatti, dudak
koseleri, gingival sulkus, yanak mukozasi, agiz tabani, dil, sert ve yumusak dokular,

alveolar sirt ve dis eti bolgeleri degerlendirilmistir (176).

3.9. Verilerin Analizi

Verilerin bilgisayara girilmesi, islenmesi ve istatistiksel analizleri arastirmaci
tarafindan yapilmistir. Tim istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics for Windows,
Version 20.0 (IBM Corp. Released 2012. Armonk, NY: IBM Corp.) paket programi
kullanilarak yapilmistir. Arastirmada tanimlayici istatistikler olarak sayi, yuzde,
ortalama standart sapma, ortanca, %25. ve %75. degerler ile en kiicik ve en biylik
degerler kullanilmistir. Verilerin normal dagilima uygunlugu icin Shapiro Wilk’s testi
uygulanmis ve sonucunda verilerin normal dagilm gostermedigi gorilmdistir. Bu
sebeple, surekli degiskenlerin iki gruptaki karsilastirmalari Mann Whitney U testi,
ikiden fazla grupta karsilagtirmalari igin ise Kruskal-Wallis testi kullaniimistir. Ayrica
gruplar arasindaki iliskiye bakmak ic¢in lojistik regresyon ve ki-kare analizi de
kullanilmistir. Analizlerin tliminde istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05 olarak kabul

edilmistir.

3.10. Etik Kurul Onayi ve Gerekli izinler

Calisma icin gerekli olan etik kurul onayi, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi
Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu’ndan alinmistir (Karar No: GO 16/108-
08) (Bkz. EK-1).

Arastirmada velilerden yazili aydinlatiimis onam alinmasi, anket ile veri
toplama asamasi ve agiz muayenelerinin tamamlanmasinin ardindan, bitiin
¢ocuklara, velilerinin yaninda sozel olarak dislerin glinde iki kez, sabah kahvaltidan
sonra ve aksam yatarken fircalanmasi, fircalamanin en az 2 dakika stirmesi gerektigi
anlatilmistir. Beslenme aliskanliklari konusunda karyojenik gidalardan uzak

durmalari tavsiye edilmistir. Son olarak da muayenesi yapilan tim ¢ocuklarin agiz-
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dis saghgi durumlari, var olan guruk disleri ve tedavi ihtiyaglari ile ilgili bilgileri cocuk
dis hekimligi muayene dosyasina kaydedilmis, tedavisini Hacettepe Universitesi Dis
Hekimligi Fakiltesi'nde yaptirmak isteyen hastalarin gerek goruldigi takdirde
radyograflari da alinarak tam muayenesi yapilmistir. Muayene sonucunda velilere

tedavi planlamasina dair gerekli bilgilendirme ve yonlendirme yapilmistir.

3.11. Zaman Cizelgesi

Calismanin konu belirleme, literatlir taramasi, anket ve muayene formlarinin
hazirlanmasi, etik kurul bagvuru hazirliklarinin yapilmasi asamalari Kasim 2015-Ocak
2016 tarihleri arasinda yapilmistir. Gerekli izinlerin alinmasini takiben Subat-
Temmuz 2016 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi’nde
veriler toplanmistir. Verilerin bilgisayara girilmesi, kontrolli ve temizligi Temmuz-
Agustos 2016 aylari arasinda, verilerin analizi Agustos 2016’da tamamlanmistir.

Tezin yazimi ise Mayis-Eylil 2016 tarihleri arasinda tamamlanmustir.

3.12. Biitge

Bu arastirma igin gider kalemleri su sekildedir:

Anket, onam ve muayene formlarinin ¢ogaltilmasi icin herhangi bir proje
destegi alinmamistir. Tez basimi ve ciltlenmesi icin ise; Hacettepe Universitesi
Bilimsel Arastirma Projeleri Koordinasyon Birimi'ne proje destegi icin

basvurulmustur.
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4. BULGULAR

Arastirma kapsaminda, 120 astim hastasi agiz dis saghklarinin
degerlendirilmesi amaciyla Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti
Bolim{’ne yonlendirilmistir. Muayene edilen 120 ¢ocuktan 5 tanesi, arastirmaya
dahil edilme kriterlerine uymadigi igin gcalisma digi birakilmis ve toplamda 115 gocuk
arastirma kapsamina alinmistir. Cocuklara ve velilerine iliskin tanimlayici 6zellikler
bazi ana basliklar altinda gruplandirilarak sunulmustur. Anket yontemiyle ve agiz igi
muayeneleri sonucu elde edilen veriler arasindaki iliskiler karsilastirmali olarak

analiz edilmistir.

4.1. Cocuga ve Velilerine Ait Bazi Sosyo-Demografik Ozellikler

Arastirmaya dahil edilmis olan c¢ocuklarin ve velilerinin bazi sosyo-
demografik Ozellikleri Tablo 4.1 ve 4.2’de verilmistir. Arastirmaya katilan 115
gocugun %39’u kiz, %61’i erkektir. Yas ortalamalari ay olarak hesaplanmis olup,
55,37 + 15,30 olarak bulunmustur. Cinsiyete gore yas ortalamalari benzer olmakla

birlikte, arastirmaya katilan erkek orani kizlarin yaklasik 1,5 katidir.

Tablo 4.1. Arastirmaya katilan ¢cocuklarin yas ortalamasi ve cinsiyete gore dagilimlari.

(Ankara-2016)

Cinsiyet n Yas ortalamasi
Kiz 45 55,06 £15,53
Erkek 70 55,57 £ 15,45

Toplam 115 55,37 £15,30
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Babalarin hepsi gelir getiren bir iste ¢alisirken, annelerin yalnizca %30,4’U
gelir getiren bir iste ¢alismaktadir. Babalarin %37,4’G ortaokul ve alti, %32,2’si lise,
%30,4’U Universite ve Uzeri egitime sahiptir. Annelerin ise %46,1’'i ortaokul ve alti,

%26,1’i lise, %27,8’i liniversite ve Gzeri egitime sahiptir.

Tablo 4.2. Arastirmaya katilan velilerin egitim durumlari ve galisan annelerin oranlari.

(Ankara-2016)

Egitim durumu Baba Anne
n % n %
Ortadgretim ve alti 43 37,4 53 46,1
Lise 37 32,2 30 26,1
Universite ve iizeri 35 30,4 32 27,8
Anne ¢alisma durumu n %

Calisiyor 35 30,4
Calismiyor 80 69,6

4.2. Cocugun Dogumuna iliskin Bazi Ozellikler

Arastirmaya katilan g¢ocuklarin %77,4’Gnin normal sinir kabul edilen
gestasyon haftasi iginde ve %80’inin normal sinir kabul edilen dogum agirliginda

dogduklari 6grenilmistir (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin dogumuna iliskin bazi 6zelliklerinin dagilimi.

(Ankara,2016)

Gestasyon yasi (hafta) n %
<37 20 17,4
37-41 89 77,4
>41 6 5,2

X+SS=38,27+2,93; Ortanca (¢eyrekler)=39,0 (38,0-40,0); En kiigiik-en biyiik=26-43
Dogum agirhgi (gram)

1000-1500 3 2,6
1501-2500 11 9,6
2501-4000 92 80
>4000 S 7,8

X+SS=3191,07+660,22; Ortanca (ceyrekler)=3200,0(2780,0-3600,0); En kiiclik-en biiyiik=1070-4800
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4.3. Cocugun Anne Siitii Alma, Biberon ve Emzik Kullanimina iliskin Ozellikler

Arastirmaya katilan ¢ocuklarin tamami anne sita almistir. Cocuklarin sadece
anne sUtl aldiklari stire 6 aydan daha az, 6 ay ve Uzeri seklinde iki grupta
incelenmistir. Toplam anne sitl alma sireleri ise 12 aydan az, 12-24 ay arasi ve 24

ay Uzeri olacak sekilde gruplandiriimistir (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Cocuklarin anne sitid alimina iliskin 6zellikleri. (Ankara-2016)

n %

Sadece anne siitii alma
<6 ay 38 33
26 ay 77 67

X+SS=5,04+2,13; Ortanca (¢eyrekler)=6,0 (4,0-6,0); En kigiik-en biiyiik=1,0-12,0
Toplam anne siitii alma

<12 ay 30 26,1
12-24 ay 74 64,3
>24 ay 11 9,6

X+SS=17,5918,96; Ortanca (¢eyrekler)=18,0 (10,0-24,0); En kiigiik-en biiyiik=1,0-48,0

Arastirmada velilere ¢ocuklarinin biberon kullanma durumuyla ilgili sorular
soruldugunda; c¢ocuklarin %55,7’sinin biberon kullandigi 6grenilmistir. Biberon
kullanan ¢ocuklarin ise %23,4’Unln biberon agizlarinda beslenirken uyuduklari
velileri tarafindan belirtilmistir. Biberon icerisine koyulan gidalar Tablo 4.5te

gosterilmistir.
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Tablo 4.5. Arastirmaya katilan ¢cocuklarin biberon kullanimina iliskin 6zellikleri.

(Ankara-2016)

n %
Biberon kullanimi
Kullanmanusg 51 44,3
Kullanmis 64 55,7
Biberon kullanim siiresi
(n=64)*
<12 ay 18 28,1
212 ay 46 71,9

X+SS=21,2+14,85; Ortanca (¢eyrekler)=18,0 (9,25-30,0); En kiiglik-en biiyiik=2,0-60,0

Biberon agizdayken uyuma
(n=64)*
Hayir 49
Evet 15

Biberonla verilen gidalar

(n=64)**
Bebek mamasi 37
Sade siit 26
Sekerli siit 17
Meyve suyu 15
Su 7
Cay 2

*Yiizdeler biberon kullandiklari bilinen 64 birey lizerinden hesaplanmistir.

76,6
23,4

57,8
40,6
26,6
23,4
10,9
3,1

**Birden fazla yanit vardir, ylizdeler biberon kullandigi bilinen 64 birey lizerinden ayri ayri

hesaplanmistir.

Arastirmaya katilan velilere cocuklarinin yalanci emzik kullanma durumu

soruldugunda; cocuklarin %32,2’sinin emzik kullandigi ve bunlarin da %13,5’inin

ebeveynlerinin emzikleri bal ve recel gibi yapiskan ve sekerli gidalara batirarak

cocuklarina verdikleri tespit edilmistir (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin emzik kullanimina iliskin 6zellikleri.

(Ankara-2016)

n %
Emzik kullanimi
Hayir 78 67,8
Evet 37 32,2
Emzigi sekerli bir Girline
batirma(n=37)*
Hayir 32 86,5
Evet 5 13,5
Bal 1
Regel 4

* Ylizdeler emzik kullandigi bilinen 37 birey lizerinden hesaplanmistir.

4.4. Velilerin Gocuklarinin Agiz Dis Saghgina iliskin Sikayetleri

Arastirmaya katilan velilere c¢ocuklarinin agiz dis saghg bakimindan
yakinmalarinin olup olamadigi soruldugunda; %26,1’i herhangi bir problemden s6z
etmezken, %73,9'u basta agiz kokusu ve dis ¢lirigu olmak lizere gesitli sikayetlerde
bulunmuslardir. Bu sikayetleri c¢ocuklarin inhale kortikosteroid kullandiklari
dénemde oral kandidiyazis gelisimi gibi yakinmalar takip etmistir. Velilerin

cocuklarinin agiz dis saghgina iliskin sikayetleri sirasiyla Tablo 4.7’de gosterilmistir.
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Tablo 4.7. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin agiz dis saghgina iliskin yakinmalarinin

dagilimi. (Ankara-2016)

n %
Yakinmalar
Yok 30 26,1
Var 85 73,9
Agiz kokusu* 53 62,4
Dis ¢iiriigii* 42 49,4
Oral kandidiyazis* 32 37,6
Dis agrisi* 24 28,2
Dudaklarda kuruluk, ¢atlak* 18 21,2
Diseti problemi* 13 15,3
Diizgiin siralanmamus disler* 12 14,1
Agiz kurulugu* 7 8,2
Kétii tat hissi* 2 2,4
Dilde yanma hissi* 2 2,4

*Birden fazla yanit mevcuttur, yiizdeler agiz dis saghgina iliskin sikayeti oldugu bilinen 85 birey
lizerinden hesaplanmistir.

4.5. Cocuklarin Beslenme Aliskanliklarina Ait Ozellikleri

Arastirmaya katilan velilere cocuklarinin beslenme aliskanliklarina iliskin
olarak ¢ 6gln dizenli beslenip beslenmedigi, 6glin aralarinda atistiranlarin daha
cok ne tir yiyecek ya da icecekler tikettigi sorgulanmistir. Cocuklarin %83,5’inin (¢
6gun duzenli beslendigi ve %96,5’inin 6glin aralarinda yiyecek ve/veya bir seyler
atistirdig1 6grenilmistir. Cocuklarin 6gln aralarinda siklikla tikettikleri yiyecek ve

icecekler Tablo 4.8’de verilmistir.
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Tablo 4.8. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin beslenme aliskanliklarina iliskin bazi

ozellikleri. (Ankara-2016)

n %
Ug 6giin diizenli

Beslenmiyor 19 16,5
Besleniyor 96 83,5

Ogiin aralarinda atistirma
Hayir 4 3,5
Evet 111 96,5

Ogiin aralarinda siklikla

tuketilen gidalar (n=111)*
Meyve 108 97,3
Biskiivi, kek gibi sekerli 106 95,5
yiyecekler
Siit, ayran 104 93,7
Kraker gibi tuzlu yiyecekler 95 85,6
Meyve suyu 87 78,4
Cips 70 63,1
Sekerli cay 41 36,9
Kola, gazoz gibi asitli 40 36
icecekler

* Birden fazla yanit vardir, ylizdeler 6giin aralarinda atistirma aliskanhigi olan 111 birey lizerinden
hesaplanmistir.

4.6. Cocuklarin Dis Firgalama Aligkanliklari ve Dis Hekimine Gitme Durumlarina

iliskin Ozellikleri

Arastirmaya katilan velilere gocuklarinin kendilerine ait dis firgalari olup
olmadig soruldugunda; 115 cocuktan 7’sinin dis fircasi olmadigi 6grenilmistir.
Gocuklarin %10,4°U dislerini hig firgalamazken, %17,4’G glinde 1 kez, %16,5’i giinde 2
kez, %0,9’u glinde 3 kez, %54,8’i ise ara sira dislerini firgaladiklari belirtilmistir.
Ayrica dis firgcasi oldugu halde dislerini fircalamayan 5 ¢ocuk mevcuttur.

Velilerin  %91,26’sinin  ¢ocuklarini  dislerini  firgalarken kontrol ettigi
o0grenilmistir. Cocuklarin 2’si dis macunu kullanmazken, 1'i bitkisel igerikli dis
macunu kullanmaktadir. Ayrica ¢ocuklarin yaklasik beste birinin eriskin dis macunu
kullandigi tespit edilmistir. Velilerin cogunlugunun cocuklarinin dis firgcalarini 3 ay ve

daha kisa slirelerde degistirdigi 6grenilmistir (Tablo 4.9).



57

Tablo 4.9. Arastirmaya katilan ¢cocuklarin dis fircalama sikligina gére dagilimi.

(Ankara-2016)

n %
Kendine ait dis firgasi
Yok 7 6,1
Var 108 93,9
Fircalama sikhgi (n=115)
Giinde 1’den az 63 54,8
Giinde 1 kez 20 17,4
Giinde 2 kez 19 16,5
Giinde 3 kez 1 0,9
Hig fircalamaz 12 10,4
Veli tarafindan fircalama
kontrolii (n=103)*
Hayir S 8,7
Evet 94 91,3
Dis macunu tiirii (n=103)*

Cocuk 79 76,7
Eriskin 21 20,4
Bitkisel 1 1
Kullanmiyor 2 1,9
Firca degisim sikhgi (n=108)**
3 ay veya daha kisa siirede 46 42,6
6 ayda 24 22,2
Yilda - -
Eskidigi zaman 15 13,9
Ne zaman yenisi alinirsa 23 21,3

* Yuzdeler dis firgaladigi bilinen 103 birey iizerinden hesaplanmistir.
** Yuzdeler kendine ait dis firgasi oldugu bilinen 108 birey iizerinden hesaplanmistir.

Arastirmaya katilan ¢ocuklarin %67’sinin daha ©once hi¢ dis hekimine
gitmedigi tespit edilmistir. Daha 6nce dis hekimine giden cocuklarin ise yaklasik
beste dordinin yakinmalari oldugunda dis hekimine gittikleri belirlenmistir.
Cocuklarin en son dis hekimine gitme sebepleri daha ¢ok dis clrigia ve dis agrisi

olarak ifade edilmistir (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin dis hekimine gitmelerine iliskin 6zellikleri.

(Ankara-2016)

n %
Dis hekimine gitme durumu
Gitmedi 77 67
Gitti 38 33
Dis hekimine gitme sikligi
(n=38)*
Yakinmasi oldugunda 31 81,6
Belirli bir diizeni yok, ara sira 6 15,8
Diizenli olarak, belirli 1 2,6
araliklarla (yakinmasi olsun
olmasin)
En son dis hekimine gitme
sikayeti (n=38)*
Dis giiriigii 14 36,8
Dis agrisi 10 26,3
Kontrol 8 21,1
Travma 3 7,9
Dis ¢ekimi 2 5,3
Diseti problemi 1 2,6

* Yiizdeler daha 6nce dis hekimine gittigi bilinen 38 birey lizerinden hesaplanmistir.

4.7. Cocugun Agiz Saghgi Yoniinden Koétii Aliskanhiklari

Arastirmaya katilan velilere ¢ocuklarinin dis sikma, tirnak yeme vs. gibi kotu
aliskanliklarinin olup olmadigi soruldugunda; ¢ocuklarin yaklasik yarisinin agiz ve dis
sagligl yoninden en az bir koti aliskanhgr oldugu 6grenilmistir. Aliskanlklar Tablo

4.11'de gosterilmistir.
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Tablo 4.11. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin agiz saghgi yoninden koti aliskanliklari ile

ilgili 6zelliklerinin dagihmi. (Ankara-2016)

n %
Kotii aliskanhk

Yok 60 52,2
Var 55 47,8
Dis stkma* 18 32,7
Tirnak yeme* 29 52,7
Parmak emme* 9 16,4
Agiz solunumu* 10 18,2

* Birden fazla yanit mevcuttur, yiizdeler kotii ahiskanhgi oldugu bilinen 55 birey lizerinden

hesaplanmistir.

4.8. Cocugun Astim Hastaligina iliskin Bazi Ozellikleri

Arastirmaya katilan ¢ocuklarin astim baslama yaslari ay olarak ortalama

18,08 + 13,27 bulunmustur (ortanca=18, ceyrekler arasi=6-24). Astim baslama yasi

en az 0. ay, en ¢ok 60. ay olarak tespit edilmistir. Cocuklarin %42,9’unun astim

nedeniyle hastanede yattigi Ogrenilmistir. Arastirmaya katilan cocuklarin astim

siddetleri ve kontrol durumlari ile astima eslik eden bazi faktorler Tablo 4.12 ve

Tablo 4.13’te gosterilmistir.

Tablo 4.12. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin astim siddetleri ve kontrol durumlari.

(Ankara-2016)

Astim siddeti

%

Hafif persistan

Orta persistan

Astim kontrol durumu
Kontrol altinda
Kismen kontrol altinda

Kontrolsiiz

64,4
35,6

%
53,27
27,10
19,62
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Tablo 4.13. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin astim hastaligina eslik eden bazi

faktorler. (Ankara-2016)

Var
%

Alerjik rinit 17,3
GOR 7,7
Ailede alerjik hastalik 43,3
Atopi 13,5
Burun tikanikhgi 67,3
Agiz agtk uyuma 61,5
Horlama 67,3

4.9. Cocugun Kullandigi ilaca ve ilag Kullanim Sonrasinda Yaptiklarina iliskin Bazi

Ozellikleri

Arastirmaya katilan velilere cocuklarinin inhale astim ilaglarini kullandiktan
hemen sonra agiz dis saghgl bakimindan ne yaptiklari soruldugunda; ¢ocuklarin
%28,7’sinin hicbir sey yapmadiklari belirtilmistir. Cocuklarin ilag kullanimindan
hemen sonra %38,3’linln su ictigi, %31,3’Gnln agizlarini calkaladigl, %1,7’sinin ise

dislerini fircaladiklari 6grenilmistir (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Arastirmaya katilan ¢cocuklarin inhale steroid kullanim sonrasina iliskin

ozellikleri. (Ankara-2016)

inhale steroid kullandiktan n %
hemen sonra yaptiklari
Higbir sey 33 28,7
Su icme 44 38,3
Agiz calkalama 36 31,3
Dis fircalama 2 1,7

Arastirmaya katilan cocuklarin inhale steroid olarak flutikazon propiyonat 50-
125 mg ve budesonid 50 mg kullandiklari 6grenilmistir. inhale steroid kullanimi ay
olarak ortalama 19,84 + 11,46 olarak tespit edilmistir (ortanca= 24, ceyrekler
arasi=12-24). En az ila¢ kullanim siresi 6 ay, en c¢ok ila¢ kullanim siresi ise 72 ay

olarak belirtilmistir (Tablo 4.15).
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Tablo 4.15. Arastirmaya katilan ¢cocuklarin kullandiklari inhale steroidler ve kullanim

stireleri.(Ankara-2016)

Kullanilan inhale steroid %
Flixotide 125 mg (flutikazon propiyonat) 5,7
Flixotide 50 mg (flutikazon propiyonat) 71,7
Inflacort 50 mg (budesonid+laktoz) 22,6

inhale steroid kullanim siiresi

6-12 ay 32,2
13-18 ay 10,4
19-24 ay 37,4
25-30 ay 2,6
31-36 ay 4,3
>36 ay 4,3

X+SS=19,84+11,46; Ortanca (geyrekler)=24,0 (12,0-24,0); En kiigiik-en buiyiik=6,0-72,0

4.10. Cocuklarin Agiz ve Dis Muayene Bulgulari

4.10.1. dmft-dmfs/DMFT-DMFS indeksleri

Arastirmaya katilan ¢ocuklarin sit dislerinde ve/veya daimi dislerinde dmft-
dmfs/ DMFT-DMFS indeksi kullanilarak clrikli, dolgulu veya gurik nedeniyle dis
kaybi durumlari belirlenmistir (Tablo4.16 ve Tablo 4.17).

Tablo 4.16. Arastirmaya katilan gocuklarin dmft-dmfs/DMFT-DMFS dagilim
istatistikleri. (Ankara-2016)

Dagilim istatistikleri dmft dmfs DMFT DMFS
X+ SS 2,69+43,58 4,97+8,27 0,2810,58 0,28+0,58
Ortanca (Ceyrekler

1,0 (0,0-4,0) 1,0 (0,0-6,0) 0,0 (0,0-0,25) 0,0 (0,0-0,25)
arasi, %25-%75)

En kiigiik- en biiyiik 0-15 0-43 0-2 0-2
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Tablo 4.17. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin ¢liriik, dolgulu ve kayip dislerin dagilim
istatistikleri. (Ankara-2016)

Dagilim dt ds mt ms ft fs
istatistikleri
X+ SS 2,44+3,31 3,90+7,00 0,09+0,51 0,40+2,27 0,19#0,86 0,33+#1,62
Ortanca
(Ceyrekler 1,0 1,0 0,0 0,0 0,0 0,0

arasi, %25-  (0,0-40)  (0,0-40) (0,0-00) (0,0-00)  (0,0-0,0)  (0,0-0,0)
%75)
En kiigiik- 0-15 0-43 0-4 0-16 0-7 0-14

en biiyiik

4.10.2. ICDAS Il indeksi

Agiz ici muayenesi yapilirken kullanilan ICDAS Il indeksi ile elde edilen
verilere gore; sag Ust kadranda saglikli dis ylizdesi en yliksek olan st kanin disi iken,
ileri derecede curik dis ylzdesi en yiksek olan sit santral distir. Sol Uist kadranda
saglikli dis yuzdesi en yiiksek olan siit kanin disi iken, ileri derecede ¢lirtik dis ylizdesi
en ylksek olan siit santral distir. Sol alt kadranda saglikli dis ylzdesi en ylksek olan
sut santral dis iken, ileri derecede clirtik dis ylizdesi en yiksek olan siit birinci molar
distir. Sag alt kadranda saglikl dis ylzdesi en ylksek olan siit santral dis iken, ileri

derecede ciriik dis ylzdesi en yiiksek olan st ikinci molar distir (Tablo 4.18).



Tablo 4.18. Arastirmaya katilan ¢ocuklarda sit dislerinin ICDAS Il indeksine gore

yuzde dagilimi. (Ankara-2016)
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Dis ICDAS ICDAS ICDAS ICDAS ICDAS ICDAS  ICDAS TOPLAM
no 0 1 2 3 4 5 6 n
% % % % % % %
55 464 73 273 09 4,5 13,6 . 110
54 563 71 125 09 5,3 16,1 1,8 112
53 678 148 105 1,7 - 5,2 . 115
52 509 173 127 28 - 14,5 1,8 110
;::te 51 364 22,4 85 2,8 3,7 26,2 . 107
61 339 245 76 09 3,9 29,2 . 106
62 481 213 11,1 19 - 17,6 . 108
63 652 165 13,1 . - 5,2 . 115
64 575 35 142 . 3,5 204 09 113
65 527 37 227 09 5,5 14,5 . 110
75 223 241 295 18 4,5 15,2 2,6 112
74 289 237 202 26 26 202 1,8 114
73 833 09 9,6 . 2,7 3,5 . 114
72 935 09 47 . - 0,9 . 108
ap 7L 953 - 29 09 - 0,9 . 103
feNe g1 953 - 2,9 0,9 - 0,9 . 104
82 927 09 46 . - 1,8 . 109
83 816 18 9,6 1,8 0,9 43 . 114
84 351 202 193 18 5,3 15,8 2,5 114
8 196 268 268 3,6 3,6 187 09 112

* Satir ylizdesi
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Agiz ici muayenesinde ¢ocuklarin mevcut olan tim diglerine ICDAS I
indeksine gore kodlar verilmis ve sonrasinda bireyin almis oldugu en yuksek ICDAS
kodlari kaydedilmistir. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin %4,3’nin tamamen saglam
dislere, %32,2’sinin baslangi¢ seviyesinde c¢lriik dislere, %6,1’inin orta seviyede
clirtk dislere ve %57,4’inlin ileri derecede cuiriik dislere sahip oldugu belirlenmistir

(Tablo 4.19).

Tablo 4.19. Arastirmaya katilan ¢ocuklarda dislere verilen en yliksek ICDAS I
kodlarina gore yiizde dagilimi. (Ankara-2016)

Kod n (115) % *
ICDAS 0 5 4,3
ICDAS 1 13 11,3
ICDAS 2 24 20,9
ICDAS 3 3 2,6
ICDAS 4 4 3,5
ICDAS 5 58 50,4
ICDAS 6 8 7,0

* Stitun yuzdesi

Tablo 4.20. Arastirmaya katilan ¢ocuklarda daimi dislerin ICDAS Il indeksine gore
yuzde dagilimi. (Ankara-2016)

Dis ICDASO ICDAS |ICDAS2 |ICDAS ICDAS ICDAS ICDAS TOPLAM

no 1 3 4 5 6 n
Ust n % n % n % n % n % n % n %
¢ene 16 7 583 - - 5 41,7 - - - - - - - - 12
12 2 66,7 - - 1 333 - - - - - o = = 3
11 6 100 - - - - S 6
20 7 100 - - - - - oo 7
22 2 66,7 - - 1 333 - - - - - - - - 3
26 7 636 - - 4 364 - - - - - - - - 11
Alt 36 8 533 1 67 2 133 1 6,7 - - 3 20 - - 15
¢ene 32 7 100 - - - - - - - 7
31 12 100 - - - - - - - - - - R R 12
41 11 100 - = = - - - - - - - - - 11
42 6 100 - - - - - - - - - _ _ _ 6

46 9 75 = = 2 16,7 - = = - 1 83 - = 12
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4.10.3. pufa indeksi

pufa kodu dikkate alindiginda; “p kodu’ alan toplam 12 st disi, “f kodu”
alan toplam 1 sit disi ve “a kodu” alan toplam 6 sit disi oldugu tespit edilmistir. En

yuksek pufa kodu alan dis ise sag alt birinci stit molar dis olarak belirlenmistir.

4.10.4. Okliizyon

Arastirmaya katilan ¢ocuklarin sit molar, daimi molar ve kanin dis okliizyon
bulgulari sag ve sol taraflar igin ayri ayri degerlendirilerek Tablo 4.21'de

gosterilmistir (Tablo 4.21).

Tablo 4.21. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin okliizyon bulgulari. (Ankara-2016)

(n=105)* Sag siit molar Sol siit molar
n % n %
FTP 12 11,4 16 15,3
Mesial step 82 78,1 77 73,3
Distal step 5 4,8 6 5,7
Degerlendirilemedi** 6 5,7 6 5,7

* Yiizdeler sit dislenme déneminde olan 105 ¢ocuk lizerinden hesaplanmistir.
** 6 cocukta sut ikinci molar disler heniiz siirmedigi icin molar okliizyonu degerlendirilememistir.

(n=10)* Sag daimi molar Sol daimi molar
n % n %
Sinif 1 6 60 5 50
Sinif 2 3 30 4 40
Sinif 3 - =
Degerlendirilemedi** 1 10 1 10

* Yiizdeler karma dislenme doneminde olan daimi birinci molar disleri siirmiis veya siirmekte olan
10 birey iizerinden hesaplanmistir.
* *1 ¢ocukta daimi birinci molar dis tam siiremedigi icin molar okliizyon degerlendirilememistir.

(n=115) Sag kanin iliski Sol kanin iliski
n % n %
Sinif 1 98 85,2 96 83,5
Sinif 2 7 6,1 10 8,7
Sinif 3 8 7 7 6,1
Tetatet = = = =
Crossta 2 1,7 2 1,7

On dis okliizyonu degerlendirilirken overjet ve overbite degerlendirmesi ile
ideal iliski, artmis overjet, artmis overbite, open-bite, tetatet iliski ve negatif overjet

iliski seklinde siniflama yapilmistir (Tablo 4.22).
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Tablo 4.22. Arastirmaya katilan gocuklarin 6n dis bulgulari. (Ankara-2016)

Anterior iligki
n %
ideal iliski 87 75,7
Artmis overjet 3 2,6
Artmis overbite 13 11,3
Open bite 3 2,6
Tetatet 4 3,5
Crossta dis 2 1,7
Negatif overjet 3 2,6

4.10.5. Gingival indeks ve Plak indeksi ile ilgili Bulgular

Arastirmaya dahil edilmis 115 cocugun ortalama gingival ve plak indeksleri
sirasiyla 0,24 + 0,27 ve 0,69 + 0,43 olarak bulunmustur. Gingival indeks, gingival
inflamasyon yok, hafif, orta siddette ve siddetli gingival inflmasyon var seklinde;
plak indeksi ise, plak miktari plak yok, az miktarda, orta yogunlukta ve oldukga

yogun plak birikimi seklinde kategorize edilerek yapilmistir (Tablo 4.23).

Tablo 4.23. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin gingival indeks ve plak indeks skorlarinin

dagihimi. (Ankara-2016)

inflamasyon derecesi n %
<0,1(inflamasyon yok) 31 27
0,1-1,0 (hafif inflamasyon) 81 70,4
1,1-2,0 (orta inflamasyon) 3 2,6

2,1-3,0 (siddetli inflamasyon) - -
X+SS=0,24+0,27; Ortanca (¢eyrekler)=0,18 (0,07-0,33); En kiigiik-en biiyiik=0,0-2,0

Plak derecesi

<0,1 (plak yok) 3 2,6
0,1-1,0 (hdfif plak) 85 73,9
1,1-2,0 (orta plak) 26 22,6
2,1-3,0 (siddetli plak) 1 0,9

X+SS=0,69+0,43; Ortanca (¢eyrekler)=0,57 (0,32-0,96); En kiiglik-en biiyiik=0,0-2,01
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4.10.6. Yumusak Dokular

Agiz ici muayenesi yapilan 115 ¢ocugun 8’inde ( %7) cografik dil goriinimiine

rastlanmistir.

Cografik dil gorinimi

4.10.7. dmft-dmfs/DMFT-DMFS, Gingival indeks ve Plak indeksi

Bulgularinin Bazi Degiskenlere Gore Karsilastirilmasi

Arastirmaya katilan c¢ocuklarin kullandiklari inhale steroidlere gore
karsilastirma yapildiginda; dmft-dmfs degerleri flutikazon propiyonat kullananlarda
budesonid+laktoz kullananlara gore daha vyiksek bulunmustur ancak bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildir. DMFT-DMFS degerleri flutikazon propiyonat
kullananlarda budesonid+laktoz kullananlara gore istatistiksel olarak anlamli
derecede dusik bulunmustur. Gingival ve plak indeksleri budesonid+laktoz
kullananlarda flutikazon propiyonat kullananlara gore daha dusuktir, ancak bu fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (Tablo 4.24).
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Tablo 4.24. dmft-dmfs/DMFT-DMFS, gingival ve plak indeksi bulgularinin kullanilan

inhale steroid turiine gore karsilastiriimasi. (Ankara-2016)

ilag tiiriine gére Budesonid+Laktoz Flutikazon Propiyonat
(Inflacort) (Flixotide)

dmft 0(0-3) 1(0-4) P=0,132
dmfs 0(0-3) 1,5(0-6) P=0,098
DMFT 1(1-1) 0(0-0) P=0,046*
DMFS 1(1-1) 0(0-0) P=0,046*
gingival 0,10(0,00-0,25) 0,20 (0,10-0,33) p=0,058=
plak 0,52 (0,30-0,96 ) 0,69 (0,39-1,01) p=0,576

Arastirmaya katilan ¢ocuklarin cinsiyetlerine gére karsilastirma yapildiginda;
DMFT-DMFS degerleri erkeklerde kizlardan istatistiksel olarak anlamli derecede
yuksek bulunmustur. dmft-dmfs degerleri erkeklerde kizlardan daha yiksek
bulunmustur, ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir. Gingival indeks
erkeklerde, plak indeksi ise kizlarda yiksek bulunmustur, ancak bu fark istatistiksel

olarak anlamli degildir (Tablo 4.25).

Tablo 4.25. dmft-dmfs/DMFT-DMFS, gingival ve plak indeksi bulgularinin cinsiyete

gore karsilastirilmasi. (Ankara-2016)

Cinsiyete gore Kiz Erkek

dmft 1(0-4) 2(0-4) P=0,302
dmfs 1(0-5,5) 2,5(0-6) P=0,253
DMFT 0(0-0) 0(0-1) P=0,028*
DMFS 0(0-0) 0(0-1) P=0,028*
gingival 0,16(0,07-0,33) 0,21(0,07-0,33) p=0,633
plak 0,67(0,29-0,97) 0,56(0,32-0,97) p=0,837

Arastirmaya katilan c¢ocuklarin anne ve baba egitim dizeyine gore

karsilastirma yapildiginda; dmft-dmfs degerleri, gingival ve plak indekslerinin egitim
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dizeyi yuksek olan annelerin cocuklarinda istatistiksel olarak anlaml derecede

disik oldugu bulunmustur. DMFT-DMFS degerleri ise egitimli annelerin

cocuklarinda daha dislik bulunmustur, ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildir. Babalarin egitim dlzeylerine gore karsilastirma yapildiginda ise istatistiksel

olarak anlamh bir fark bulunmamistir (Tablo 4.26).

Tablo 4.26. dmft-dmfs/DMFT-DMFS, gingival ve plak indeksi bulgularinin anne ve

babanin egitim durumlarina gore karsilastirilmasi. (Ankara-2016)

Ortadgretim ve Lise Universite ve
Anne egitim
alti lizeri

dmft 3(0,5-6,5) 0(0-2,25) 0,5(0-2) P<0,001*
dmfs 4(0,5-13) 0(0-2,25) 0,5(0-2) P<0,001*
DMFT 0(0-1) 0(0-0) 0(0-0) P=0,217
DMFS 0(0-1) 0(0-0) 0(0-0) P=0,217
gingival 0,23(0,125-0,39) 0,18(0,1-0,31) 0,11(0-0,30) p=0,049*
plak 0,83(0,44-1,03) 0,83(0,39-1,05) 0,43(0,24-0,61) p=0,005*
Baba egitim

dmft 2(0-4) 1(0-6,25) 1(0-3) P=0,502
dmfs 2(0-5) 1,5(0-15,5) 1(0-3) P=0,419
DMFT 0(0-0) 0(0-1) 0(0-0,75) P=0,766
DMFS 0(0-0) 0(0-1) 0(0-0,75) P=0,766
gingival 0,2(0,1-0,31) 0,16(0-0,29) 0,24(0,07-0,34) p=0,346
plak 0,83(0,4-1,08)  0,45(0,27-0,86)  0,65(0,40-0,91) p=0,146

Arastirmaya katilan cocuklarin annelerinin herhangi bir gelir getiren iste
calisip calismama durumlarina gore karsilastirma yapildiginda; calisan annelerin
cocuklarinda dmft-dmfs ve DMFT-DMFS degerleri ile gingival ve plak indeksleri daha
disiik bulunmustur. Ancak bu farkliik sadece plak indeksi icin istatistiksel olarak

anlamhdir (Tablo 4.27).



Tablo 4.27. dmft-dmfs/DMFT-DMFS, gingival ve plak indeksi bulgularinin annenin

herhangi bir gelir getiren iste ¢alisma durumuna gore karsilastirilmasi.

(Ankara-2016)
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Anne ¢alisma

Hayir Evet
durumu
dmft 1,5(0-4) 1(0-4) P=0,527
dmfs 2(0-6) 1(0-4) P=0,353
DMFT 0(0-1) 0(0-0) P=0,327
DMFS 0(0-1) 0(0-0) P=0,327
gingival 0,2(0,1-0,33) 0,12(0-0,3) p=0,083
plak 0,77(0,38-1,03) 0,5(0,27-0,82) p=0,032*

Arastirmaya katillan c¢ocuklarin dogum haftalarina gore karsilastirma

yapildiginda; normal dogum haftasi kabul edilen siire icinde dogan ¢ocuklarda dmft-

dmfs ve DMFT-DMFS degerleri ile gingival ve plak indeksleri preterm ve postterm

donemde dogan cocuklara gore daha diisiik bulunmustur. Ancak bu fark istatistiksel

olarak anlamli degildir (Tablo 4.28).

Tablo 4.28. dmft-dmfs/DMFT-DMFS, gingival ve plak indeksi bulgularinin ¢gocugun

dogum haftasina gore karsilastiriimasi. (Ankara-2016)

Kag haftalik
<37 hf 37-41 hf >41 hf

dogduguna gore

dmft 1(0-5,5) 1(0-4) 3(0-6) P=0,741
dmfs 1(0-7,75) 1(0-5,5) 3(0-13,25) P=0,704
DMFT 1(0-2) 0(0-0) 0(0-0) P=0,414
DMFS 1(0-2) 0(0-0) 0(0-0) P=0,414
gingival 0,23(0,10-0,55)  0,17(0,07-0,3) 0,38(0-0,58) p=0,175
plak 0,73(0,51-1,13)  0,56(0,29-0,96)  0,73(0,41-1,31) p=0,329
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Arastirmaya katilan ¢ocuklarin dogum agirhklarina goére karsilastirma
yapildiginda; gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark bulanmamistir

(Tablo 4.29).

Tablo 4.29. dmft-dmfs/DMFT-DMFS, gingival ve plak indeksi bulgularinin cocugun

dogum agirligina gore karsilastirilmasi. (Ankara-2016)

Dogum
1501-2500 2501-4000 >4000
agirhgina 1000-1500 gr
8r 8r 8r
gore
dmft 0(0-9) 1(0-3) 1(0-4) 3(0,50-7,50) P=0,647
dmfs 0(0-15) 1(0-4) 1(0-5,75) 3(0,50-15,50)  P=0,709
DMFT - 0(0-2) 0(0-0,75) 0(0-0) P=0,532
DMFS - 0(0-2) 0(0-0,75) 0(0-0) P=0,532
gingival 0,37
0,3(0-1,02) 0,2(0-0,55) 0,17(0,07-0,3) p=0,108
(0,21-0,41)
plak 0,88 0,56 0,57 0,63
p=0,580
(0,5-1,21) (0,23-0,86) (0,30-0,96) (0,52-1,09)

Arastirmaya katilan ¢ocuklarin 6 aydan az veya 6 ay ve lzeri sadece anne
st alma durumlarina gore karsilastirma yapildiginda; 6 ay ve lzeri sadece anne
sltl alan cocuklarin DMFT-DMFS degerleri 6 aydan daha az sire anne sitd alan
cocuklara gore istatistiksel olarak anlamli derecede disik bulunmustur. Diger

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farkhlik yoktur (Tablo 4.30).



72

Tablo 4.30. dmft-dmfs/DMFT-DMFS, gingival ve plak indeksi bulgularinin gocugun

sadece anne siti aldigi stireye gore karsilastirilmasi. (Ankara-2016)

Sadece anne siitii

alma durumuna <6 ay 26 ay
gore
dmft 1(0-4) 1(0-4) P=0,953
dmfs 1(0-6,25) 1(0-5,5) P=1,000
DMFT 0,5(0-1,25) 0(0-0) P=0,045*
DMFS 0,5(0-1,25) 0(0-0) P=0,045*
gingival 0,17(0,02-0,30) 0,2(0,09-0,33) p=0,519
plak 0,61(0,27-1,02) 0,57(0,35-0,92) p=0,858

Arastirmaya katilan cocuklarin toplam anne siti alma sirelerine goére

karsilastirma yapildiginda; 24 aydan sonra anne siitli almaya devam eden ¢ocuklarin

dmft-dmfs ve DMFT-DMFS degerleri ile gingival ve plak indekslerinde artis

gozlendigi, ancak bu farkin istatistiksel olarak anlamh olmadigi bulunmustur (Tablo

4.31).

Tablo 4.31. dmft-dmfs/DMFT-DMFS, gingival ve plak indeksi bulgularinin gocugun

toplam anne siti aldigi slireye gore karsilastiriimasi. (Ankara-2016)

Toplam anne siitii alma

L ) <12 ay 12-24ay >24 ay
siiresine gore

dmft 1(0-4) 1(0-4) 2(0,25-3,75) P=0,914

dmfs 1(0-7,25) 1(0-5) 2,50(0,25-4)  P=0,933

DMFT 0(0-1) 0(0-0) 1(0-2) P=0,205

DMFS 0(0-1) 0(0-0) 1(0-2) P=0,205

gingival 0,18(0,05- 0,17(0,07- 0,28(0,11- p=0,403
0,29) 0,33) 0,42)

plak 0,81(0,26- 0,55(0,31- 0,60(0,46- p=0,742
0,93) 0,96) 1,09)
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Arastirmaya katilan cocuklarin biberon kullanip kullanmama durumlarina
gore karsilastirma yapildiginda; biberon kullanan ¢ocuklarda dmft-dmfs ve DMFT-
DMFS degerleri ile gingival ve plak indekslerinde artis gdzlendigi, ancak bu farkin

istatistiksel olarak anlamli olmadigi bulunmustur(Tablo 4.32).

Tablo 4.32. dmft-dmfs/DMFT-DMFS, gingival ve plak indeksi bulgularinin gocugun

biberon kullanma durumuna goére karsilastiriimasi. (Ankara-2016)

Biberon kullanma Hayir Evet

dmft 1(0-4) 1(0-4) P=0,806
dmfs 1(0-5) 1(0-6) P=0,826
DMFT 0(0-0) 0(0-1) P=0,05=
DMFS 0(0-0) 0(0-1) P=0,05=
gingival 0,18(0,1-0,33) 0,19(0,04-0,3) p=0,527
plak 0,56(0,3-0,88) 0,78(0,36-1,01) p=0,405

Arastirmaya katilan gocuklarin toplam biberon kullanma siirelerine goére
karsilastirma vyapildiginda; gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark

bulanmamistir (Tablo 4.33).

Tablo 4.33. dmft-dmfs/DMFT-DMFS, gingival ve plak indeksi bulgularinin gocugun

toplam biberon kullanma siiresine gore karsilastirilmasi. (Ankara-2016)

Toplam biberon

kullanma siiresine <12 ay 212 ay
gore
dmft 1,5(0-4,25) 1(0-4) P=0,719
dmfs 1,5(0-7) 1(0-5,25) P=0,785
DMFT 0(0-0,75) 0,5(0-1,25) P=0,393
DMFS 0(0-0,75) 0,5(0-1,25) P=0,393
gingival 0,21(0,06-0,31) 0,18(0,02-0,31) p=0,833
plak 0,85(0,33-1,05) 0,67(0,37-0,93) p=0,469
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Arastirmaya katilan c¢ocuklarin inhaler kullandiktan hemen sonra agiz
calkalama, su icme, dis fircalama ve hicbir sey yapmama durumlarina goére
karsilastirma yapildiginda; gruplar arasinda benzer sonuglar bulunmustur,

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (Tablo 4.34).

Tablo 4.34. dmft-dmfs/DMFT-DMFS, gingival ve plak indeksi bulgularinin gocugun
inhaler kullanimi sonrasi agiz bakimi yapma durumuna goére

karsilastirilmasi. (Ankara-2016)

inhaler sonrasi agiz

Yok Var
bakimi
dmft 1(0-3) 1(0-4) P=0,567
dmfs 1(0-6) 1(0-6) P=0,614
DMFT 0(0-0,5) 0(0-0,5) P=0,839
DMFS 0(0-0,5) 0(0-0,5) P=0,839
gingival 0,17(0-0,34) 0,20(0,08-0,32) p=0,549
plak 0,68(0,33-0,96) 0,56(0,32-0,96) p=0,843

Arastirmaya katilan c¢ocuklarin dis fircalama sikligina gore karsilastirma
yapildiginda; gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulanmamistir

(Tablo 4.35).
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Tablo 4.35. dmft-dmfs/DMFT-DMFS, gingival ve plak indeksi bulgularinin gocugun

dis fircalama sikhigina gore karsilastirilmasi. (Ankara-2016)

Fircalama
Hig Giinde 1
sikhgina Giinde 1 kez Giinde 2 kez
firgalamaz kezden az
gore
dmft 0(0-0,75) 1(0-3) 1(0-4) 2(0-4) P=0,104
dmfs 0(0-0,75) 1(0-5,75) 2(0-8) 2(0-6) P=0,154
DMFT 0(0-0) 0(0-1) 0(0-0) 0(0-1,50) P=0,358
DMFS 0(0-0) 0(0-1) 0(0-0) 0(0-1,50) P=0,358
gingival 0,12 0,20 0,20
0,14(0-0,33) p=0,613
(0,07-0,30) (0,07-0,30) (0,10-0,37)
plak 0,48 0,53 0,56 0,70
p=0,762
(0,30-1,16) (0,28-0,82) (0,18-1,09) (0,39-1,01)

Arastirmaya katilan cocuklarin

astim siddetine gore

karsilastirma

yapildiginda; dmft-dmfs degerleri astim siddeti hafif persistan olan ¢ocuklarda orta

persistan olan ¢ocuklara goére daha yliksek bulunmustur, ancak bu fark istatistiksel

olarak anlamli degildir. Gingival ve plak indekslerine bakildiginda ise astim siddeti

orta persistan olan c¢ocuklarda hafif persistan olanlara goére daha vyiksek

bulunmustur, ancak bu fark istatistiksel olarak anlamh degildir (Tablo 4.36).

Tablo 4.36. dmft-dmfs/DMFT-DMFS, gingival ve plak indeksi bulgularinin gocugun

astim siddetine gore karsilastiriimasi. (Ankara-2016)

Astim siddetine gore

Hafif persistan

Orta persistan

dmft
dmfs
gingival

plak

1(0-4)
1(0-5,50)
0,18(0,07-0,33)
0,63(0,34-0,97)

0(0-1,25)
0(0-1,50)
0,21(0-0,34)
0,71(0,26-0,34)

P=0,089=
P=0,076=
p=0,807
p=0,908
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Arastirmaya katilan ¢ocuklarda astimin kontrol durumuna goére karsilastirma
yapildiginda; gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklihk bulunmamistir

(Tablo 4.37).

Tablo 4.37. dmft-dmfs/DMFT-DMFS, gingival ve plak indeksi bulgularinin gocugun
astim hastaliginin kontrol durumuna gore karsilastiriimasi. (Ankara-

2016)

Astimin kontrol
altinda olup yi Kismen Kontrolsiiz

olmamasina gore

dmft 1(0-4) 1(0-5) 1(0-4) P=0,778
dmfs 2(0-5,50) 1(0-8) 1(0-4) P=0,595
DMFT 0(0-1) 0(0-0) 0(0-0) P=0,504
DMFS 0(0-1) 0(0-0) 0(0-0) P=0,504
gingival 0,23 0,17
0,17(0,05-0,33) p=0,391
(0,12-0,39) (0,04-0,31)
plak 0,71 0,68 0,50
p=0,371
(0,30-1,06) (0,45-0,87) (0,30-0,86)

Arastirmaya katilan c¢ocuklarin inhale steroid kullanim sirelerine goére
karsilastirma yapildiginda; inhale steroid kullanim siresi arttikga dmft-dmfs ve
DMFT-DMEFS degerleri ile gingival ve plak indekslerinde artis gézlendigi, ancak bu

farkin istatistiksel olarak anlaml olmadigi bulunmustur (Tablo 4.38).
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Tablo 4.38. dmft-dmfs/DMFT-DMFS, gingival ve plak indeksi bulgularinin inhale

steroid kullanim siiresine gore karsilastiriimasi. (Ankara-2016)

ilag kullanim
0-12 ay 13-24 ay >24 ay
siiresine gore
dmft 1(0-3,25) 1(0-3) 4(0,50-7,50) P=0,098=
dmfs 1(0-4,25) 1(0-4) 6(0,50-14,50) P=0,077=
DMFT 0(0-0) 0(0-0,25) 0,50(0-1,75) P=0,113
DMFS 0(0-0) 0(0-0,25) 0,50(0-1,75) P=0,113
gingival 0,20
0,17(0,08-0,32) 0,21(0-0,37) p=0,673
(0,13-0,44)
plak 0,66 0,90
0,54(0,32-0,87) p=0,440
(0,32-0,96) (0,42-1,06)

Arastirmaya katilan cocuklarin ¢urik varligi ile eozinofil sayisi, anne egitim

durumu, dislerini firgalama sikhgi, atopi varlig ve astim siddeti lojistik regresyon

analizi ile test edildiginde; anne egitim dlzeyi arttikga c¢lrik varliginin azalmasi

istatistiksel olarak bir kez daha anlamli bulunmustur. Diger degiskenler igin

istatistiksel olarak anlamli bir sonug elde edilememistir (Tablo 4.39).

Tablo 4.39. Cirik varligiicin lojistik regresyon analizi. (Ankara-2016)

Univariate Multivariate
OR % 95 CI p OR % 95 CI p
Eozinofil say1 /mm? 1.002 1.000- 0.131
y ' 1.004 '
o 0.345- 0.320-
Anne egitim 0.545 0.009* 0.537 0.018*
0.860 0.900
. 0.938-
Fir¢alama sikligi 1.201 0.146
1.537
Atopi 1.396 - 0.078
. . 0.015-
Astim Siddeti 0.131 0.068
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4.10.8. inhale Kortikosteroid Kullanim Siiresi Ve Oral Kandidiyazis

Meydana Gelme Sikayatine iliskin Bulgular

Arastirmaya katilan c¢ocuklarin inhale kortikosteroid kullanim siireleri
arttikca, oral kandidiyazis meydana gelme sikayetlerinin de arttig1 belirlenmistir. Bu

fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Tablo 4.40).

Tablo 4.40. inhale kortikosteroid kullanim siiresi ile oral kandidiyazis meydana

gelme sikayetinin karsilastirilmasi. (Ankara-2016)

inhale kortikosteroid
kullanim boyunca oral Olmamis Olmus
kandidiyazis bulgusu

inhale kortikosteroid

- _ — *
kullanim siiresi 18,0(12,0-24,0) 24,0(14,0-24,0) p=0,027

X%SS 18,44+10,75 23,23%+12,56
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5. TARTISMA

Bu ¢alismanin amaci; astim tedavisinde kullanilan kortikosteroidlerin agiz igi
bulgularinin incelenmesi ve uygulanan anket ile ¢ocuklarin agiz dis saghigiyla ilgili
ahiskanliklarinin degerlendirilmesidir.

Astim gliniimUizde, cocuklarin yaklasik %10’unu etkileyen cocukluk ¢caginin en
yaygin kronik inflamatuar bir hastaligidir ve ilerleyen zamanlarda bu oranin daha da
artacagl tahmin edilmektedir (179,180). Son yillarda hastaligin 6zelliklerinin daha iyi
anlasilir hale gelmesine ve daha etkili bicimde tedavi edilmesine ragmen, o6zellikle
astim prevalansinda ve acile basvuru oranlarinda artis meydana geldigi dikkat
cekmistir. Astim sikayetleri biylk oranda hayatin ilk yillarinda ortaya ¢ikmaktadir
(181).

Astimin ¢ocukluk ¢aginda yaygin olarak goérilmesi, sikayetlerin ¢ok kiiglik
yaslardan itibaren ortaya c¢ikmasi, klinigimize basvuran sistemik hastaligi bulunan
cocuklarin buylk cogunlugunun astim hastasi olmasinin dikkat ¢cekmesi ve astim
tedavisinde kullanilan ilaglarin gesitli agiz i¢i bulgulara neden oldugunu bildiren
calismalarin mevcut olmasi nedeniyle ¢calisma grubumuz astim hastasi cocuklardan
secilmistir. Astim tedavisinde altin standart olarak kullanilan ila¢ grubu inhale
kortikosteroidlerdir (119,120). inhale kortikosteroidlerin agiz ici etkilerinin
belirlenebilmesi amaciyla, bu ilaglari en az 6 ay kullanan gocuklar galismaya dabhil
edilmistir (182,183). Astim disinda herhangi bir sistemik rahatsizligi olan ve dizenli
olarak ilag kullanmak zorunda olan gocuklar galisma disi birakilmistir. Stt dislerinde
meydana gelen degisimlerin incelenebilmesi icin okul o©ncesi sit dislenme
déneminde olan 2-6 yas arasindaki cocuklar hedef kitle olarak secilmistir. Sit
dislenme donemindeki agiz sagligi durumu karisik dislenme ve daimi dislenme
dénemindeki agiz saghginin nasil olacaginin bir géstergesi olarak kabul edilmektedir
(184,185).

Multifaktoriyel etiyolojiye sahip olan dis c¢lrGgind degerlendirirken
hastalikla alakali olan bitlin risk faktorlerinin de g6z onine alinmasi 6nem arz
etmektedir. Calismamizda agiz ici muayenesine ek olarak bir anket uygulamasi

yaptmistir. Agiz ici muayene oncesi cocuklarla ilgili velilere yoneltilen sorularla;
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ebeveynlerin sosyokiltiirel durumlarinin, ¢ocugun prematire ve distik dogum
agirhkli olup olmadiginin, anne st aliminin, biberon ve emzik kullaniminin, inhaler
kullanimindan hemen sonra su icme-agiz calkalama-dis fircalama vs. gibi
aliskanliklarinin, ebeveynlerin ¢cocugunun agiz dis saghigl durumunun farkindaliginin,
gocugun beslenme ve oral hijyen aliskanliklarinin, dis hekimine gitme sikhginin ve
cocugun parafonksiyonel aliskanliklarinin degerlendirilmesi amaglanmistir. Ayrica
anketin ikinci kisminda velilere yoneltilen sorularla hastaligin seyri hakkinda bilgi
elde edilmistir.

Bu arastirmada agiz ici muayeneleri; DSO’niin 6nerdigi sekilde diiz agiz
aynasi ve top uglu periodontal sond kullanilarak, Gnit 15181 aydinlatmasi altinda
yapilmistir. Dis ciriikleri DSO kriterlerine gére degerlendirilimis ve DMFT/DMFS,
dmft/dmfs indeksine gore kaydedilmistir. DMFT/DMFS ve dmft/dmfs indeksi uzun
yillar diinya ¢apinda kullanilan bir indeks olma 6zelligine sahiptir. Ancak bu indeks
clrlk tespitinin yalnizca kavitasyon gosteren ylizeyler igin yapiliyor olmasi; baslangig
mine ¢lruk lezyonlarinin ve c¢urik lezyon aktivitesinin degerlendirilememesi,
cekilmis dis kodlanirken ¢lrik sebebi ile ¢ekilmis olup olmadiginin
degerlendirilmesinin zorlugu, c¢ekilmis-dolgulu-tedavi edilmemis disin kodlamada
ayni degere sahip olmasi, fissiir 6rtiictleri degerlendirmeye dahil edilmemesi, tedavi
edilmemis dislerin sebep oldugu klinik durumlar ile ilgili herhangi bir bilgi
vermemesi, c¢urigin pulpaya ulasimi ile ilgili herhangi bir detaylandirma
yapilmamasi, tedavi ihtiyaci ile ilgili sinirli bilgi vermesi gibi bazi kisitliliklara sahiptir
(186). Bu nedenlerden dolayi daha o6nce yapilan ¢ogu calismadan farkh olarak
baslangic halindeki clirtiklerin de degerlendirilebilmesi amaciyla calismamizda ICDAS
Il indeksi kullaniimistir. ICDAS indeks sistemi, erken mine lezyonlarini yani baslangi¢
clirtiklerini de degerlendirmeye imkan veren ve c¢irigin ilerleyis asamalarina gore
kodlari olan bir sistemdir (187). ICDAS 0 kodu saglkli disleri olan, ICDAS 1 ve 2 kodu
baslangic cuirik lezyonlu, ICDAS 3 ve 4 kodu orta derecede cuiriik lezyonlu, ICDAS 5
ve 6 kodu ise ileri derecede ciriik lezyonlu disi olan c¢ocuklar olarak
degerlendirilmistir (172). Muayeneler dnce dis 1slakken, sonra ise hava-su spreyi ile

kurutularak tamamlanmistir. Hastalarin dis eti sagliginin belirlemek icin Silness-Loe
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gingival ve plak indeksleri kullanilmistir. Ayrica pulpal durumun degerlendirilmesi
amaciyla pufa indeksine bakilmistir. Epidemiyolojik arastirmalarda pufa indeksinin
ICDAS Il ve/ veya dmft/DMFT indeksi ile birlikte kullanilmasi gocugun gurik
deneyimini gostermekte ve bu sekilde etkili bir agiz saghigi gelistirme programi
olusturulmasina katki saglamaktadir (188,189). Bu calismada, pufa indeksi ile tedavi
edilmemis kavitasyon gosteren curiklerin klinik sonuglari da degerlendirilmistir.

Belirli bir zaman araliginda, arastirmamiza dahil olan ¢ocuklarin cinsiyetlerine
baktigimiz zaman erkeklerin kizlardan vyaklasik 1,5 kat daha fazla oldugu
gorilmektedir. Bu oran farki da astimin kiiglik yaslarda erkeklerde kizlardan daha sik
gorilduglini belirten calismalari destekler niteliktedir (61).

Brigic ve ark.nin 7-15 yas arasi, 100 saglikhi ve 100 astim hastasi toplam 200
cocukta; DMFT, tlkarikteki s. mutans seviyesi, uyarilmis tiktrik miktari ve plak
indeksi baktiklari ¢alismalarinda DMFT degerleri saglkh c¢ocuklarda istatistiksel
olarak anlamh diizeyde daha vyiksek bulunurken, diger degiskenler arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir fark bulunmamistir. Calismaya katilan astimh ¢ocuklar;
persistan astimli ve uzun siire tedavi gormesi gerekecek olan, en az 2 yildir inhale 2
agonist kullanan hastalardan secilmistir (190).

Lindemeyer ve ark., astim hastasi bireylerden olusan calisma grubu ile
kontrol grubunu karsilagtirmis ve ¢alisma grubuna ait DMFT degerlerinin kontrol
grubundan daha distk oldugunu belirlemislerdir (191).

Ayrica Shulman ve Meldrum da dis c¢lirGgli ve astim arasinda bir iliski
bulamamislardir (144,192).

Stensson ve ark.’nin 12-16 yas arasi, 20 saghkli ve uzun siire tedavi alan ve
siddetli astimi olan 20 astimli hasta Uzerinde yaptiklari ¢alismalarinda; curik,
gingival kanama, plak miktari ve plak pHi, tikurik akis hizi, oral hijyen ve beslenme
aliskanliklari, c¢urik riski, s. mutans ve lactobasil dlzeyleri, agiz solunumu
sorgulanmistir. Astimlilarda daha fazla DFS ve cirik riski, azalmis takurdk akis hizi,
daha cok gingival kanama ve daha disiik plak pHi bulunmustur. Cirik prevalansinin
astimlilarda 3 kat daha fazla oldugu tespit edilmistir. Saglkli ve astimh gruplarin plak

indeksleri ile s. mutans ve lactobasil diizeyleri arasinda anlamh bir fark
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bulunamamistir. Astimh hastalarin daha fazla sekerli icecek tiiketme egiliminde
olduklari ve daha ¢ok agiz solunumu yaptiklari belirtilmistir. Agiz solunumunun
astimlilarda daha sik olmasinin nedeni olarak ise astima ¢ogunlukla eslik eden alerjik
rinit gosterilmistir. Agiz solunumuna bagh olarak da astimlilarda gingivitis
oranlarinda artis olabilecegi vurgulanmistir (14). Bizim g¢alismamizda da astim
hastalarinin %17,3’ine alerjik rinitin eslik ettigi ve ¢ocuklarin 6zellikle astim atagi
gecirdikleri donemde agiz solunumu yaptiklari kaydedilmistir.

McDerra ve ark., 4-16 yas arasi 100 astim hastasi bireyin dis ¢lrigi ve
periodontal durumunu incelemisler ve yas, cinsiyet ve sosyoekonomik durum
eslesmeli kontrol grubu ile karsilastirmislardir. Astim hastasi bireylerde kontrol
grubuna gore 6nemli derecede daha ylksek oranda plak, gingivitis ve dis tasi
varligini bildirmiglerdir (135). Karl ve ark. astim hastalarinin daha yiksek oranda
periodontal hastaliga ve daha disuk uyarilmis tikirik akis hizina sahip olduklarini
bildirmislerdir (193). Yapilan galismalarda astim hastalarinda tukrikteki kalsiyum ve
fosfat artisina bagh olarak daha fazla dis tasi gorildigu belirtilmistir. Ayrica astim
hastalarinin  gingival dokularinda periodontal yikima neden olan IgE
konsantrasyonunda artis oldugu tespit edilmistir (194-196). Bizim ¢alismamizda ise;
arastirmaya dahil olan g¢ocuklarin %70,4’tGnln hafif siddette gingival inflamasyona,
%73,9’unun hafif diizeyde plak miktarina sahip oldugu tespit edilmistir. Yogun dis
tasi birikimi sadece 1 hastada gortlmustur.

Mazzoleni ve ark. 6-12 yas arasi kisa etkili B2-agonist kullanan astim hastalari
ve kontrol grubu Uizerinde yaptiklari calismalarinda; DMFT degerinin astim
hastalarinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugunu ancak dmft
degerlerinde gruplar arasinda anlamli bir farlihk olmadigini belirtmislerdir. Astim
hastalarinda daha dusuk tikirik tamponlama kapasitesi ve daha yuksek karyojenik
bakteri miktari oldugu bulunmustur. Astim hastalarinin kontrol grubuna gore daha
disiik plak indeksine ve daha iyi oral hijyen aliskanlhklarina sahip oldugu
belirtilmistir (182). Bizim c¢alismamizda ise c¢ocuklarin ¢ogunlugu ebeveynleri

gozetimi altinda olmak lzere %34,8'i dislerini her giin dizenli olarak firgalarken,
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%10,4’G dislerini hi¢ fircalamamaktadir. Ayrica arastirmamiza katilan gocuklarin
%6,1’inin kendine ait bir dis fircasi dahi bulunmamaktadir.

Ryberg ve ark., R2-agonistleri ile tedavi altindaki 10-20 yas arasi 24 astim
hastasi ile saglikh kontrol grubunu karsilastirdiklari ¢alismalarinda; astim hastasi
bireylerde total tikirik sekresyonunun %26 daha az oldugunu ve yiiksek oranda m.
streptokok igeren tukurik orneklerinin %70’inin astim hastasi bireylere ait oldugunu
bildirmislerdir. Astim hastasi bireylerin parotis bezine ait tlukirik 6rneklerinde
toplam protein ve amilaz konsantrasyonlarinin 6nemli derecede disik oldugunu
belirtmislerdir.  Tukirtik  orneklerinde  potasyum, glikoprotein ve IgA
konsantrasyonlarinin degismedigi ancak parotis bezine ait tlkirik salgisinin %36
oraninda azaldigi sonucuna varmislardir. Oral hijyen ve beslenme aliskanliklari
acisindan gruplar arasinda farkhlik bulunmamistir. Astim hastasi bireylerin DFS
degerlerinin kontrol grubundan daha yiliksek oldugu ancak anlamli bir farklilhk
olmadigi belirtilmistir. Ryberg ve ark., sonug olarak kronik B2-agonist tedavisi alan
astim hastasi bireylerin tikirik sekresyonlarinin etkilendigi ve buna bagl olarak dis
¢clirtgli olusumunun daha yiksek oldugu sonucuna varmislar ve bu bireylerde
profilaktik koruyucu 6nlemlere dikkat edilmesi gerektigini belirtmislerdir (5).

Reddy ve ark., astim hastaligi ve dis clrtGgl arasindaki iliski ile astim
hastaliginin siddeti ve kullanilan ila¢g formunu degerlendirdikleri ¢alismalarinda;
astim hastasi bireylerde daha yliksek oranda dis ¢urigu izlendigi ve surup formunda
ilac kullanan bireylerde bu oranin en yliksek degerlerde oldugu belirlenmistir (136).

Ersin ve ark., 6-19 yas arasi 106 astimli ve 100 saglkli birey Uzerinde
yaptiklari ¢alismalarinda; ilag kullanim siresi ve hastaligin siddetinin g¢lrik gelisim
riskini arttirdigini belirtmislerdir (6). Astimin siddetine goére c¢lrik prevelansinin
artmasi, astim tedavisinde kullanilan ilaglarin dozunun ve sikhginin artmasindan
dolay olabilecegi belirtilmistir (197). Milano ve ark. ise, 156 astim hastasi birey
Uzerinde yaptiklari calismalarinda, astim tedavisinde kullanilan ilaglarin kullanim
surelerinin ve sikhklarinin dis ciriginde izlenen artis ile iliskili oldugunu ve sit
dentisyonunun daha fazla etkilendigini rapor etmislerdir (142). Arastirmamiza

katilan ¢ocuklarda inhale steroid kullanim siiresi arttikca dmft-dmfs ve DMFT-DMFS
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degerleri ile gingival ve plak indekslerinde artis goézlendigi, ancak bu farkin
istatistiksel olarak anlamh olmadigl bulunmustur. Hastaligin siddeti ve hastaligin
kontrol altinda olup olmama durumu ile dmft-dmfs/DMFT-DMFS, gingival ve plak
indeksleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir.

Eloot ve ark. 140 astim hastasi Uzerinde yaptiklari calismalarinda; astim
siddetinin ve ila¢ kullanim siresinin glrik prevelansi, gingival ve plak indekslerine
etkilerini incelemisler ve istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik bulamamislardir. Bu
¢alismanin sonuglari bizim ¢alismamizdan elde ettigimiz verilerle uyumludur. Eloot
ve ark. 0-6 yas arasi astimli cocuklarda dmft-dmfs, DMFT-DMFS ve plak indeklerinin
ortalamalarini  sirasiyla  1,97(+3.28)-4,97(+9,94), 0,13(+0,52)-0,13(+0,52) ve
0,82(+0,62) olarak bulmuslardir (10). Bizim c¢alismamizda ise dmft-dmfs, DMFT-
DMFS ve plak indeklerinin ortalamalari sirasiyla 2,69(+3,58)-4,97(+8,27),
0,28(+0,58)-0,28(+0,58) ve 0,69(+0,43) olarak saptanmistir.

Ehsani ve ark.’nin 3-6 yas arasi 44 astim hastasi ve 46 saglkli ¢ocuk tzerinde
yaptiklari calismada; dmft indeksini astimlilarda ortalama 3,34(x1,71) ve saglkli
cocuklarda 3,0(%+1,8) olarak hesaplanmistir. Ancak aradaki fark istatistiksel olarak
anlamh bulunamamistir. Bu c¢alismada astimh hastalarin d,m,f indekslerinin
ortalamalari sirasiyla 1,77(+1,55), 0,39(+0,49), 1,18(+1,02) olarak saptanmistir (198).
Bizim calismamizda da benzer yas grubunda degerlendirildiginden bu degerler
siraslyla 2,44(+3,31), 0,09(+0,51), 0,19(+0,86) olarak belirlenmistir. Bu durumda
sadece d indeksi Ehsani’nin yaptigi calismaya gore yliksek, m ve f indeksleri ise daha
disiik bulunmustur.

Wogelius astimlilarda sit dislerinde gurik riski agisindan artis olmadigini
ancak yeni slren daimi disler icin ¢lrlk riskinde artis oldugunu bildirmistir (199).
Baska bir calismasinda ise; 3 yasindan once inhale astim ilaclari kullanan bireylerin
birinci daimi molar dislerinde restoratif tedavi gerektirecek makroskopik boyutta
opak alanlar izlendigi sonucuna varmislardir (200). Bizim calismamiz da ise agiz
icinde mevcut olan sag Ust birinci daimi molar dislerin %41,7’si, sol (st birinci daimi
molar dislerin %%36,4’, alt sol birinci daimi molar dislerin %13,3’0 ve alt sag birinci

daimi molar dislerin %16,7’si ICDAS 2 kodunu almistir. Ayrica alt ¢cene sag birinci
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daimi molar dislerin %8,3’linde ve sol birinci daimi molar diglerin %20’sinde belirgin
kavite olusumu gozlenmistir.

Kankaala ve ark. inhaler kortikosteroid kullanan 51 astim hastasi ve 102
saglikli bireyi calismalarina dahil etmisler ve sit dislerine ve siirekli birinci buylk azi
dislerine yapilan ilk restorasyonlarin uygulanma zamanlarini incelemislerdir. Strekli
birinci blylk azi dislerine yapilan restorasyonlarin uygulanma zamanlarinin gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik géstermedigi ancak sit azi dislerine
yapilan restorasyonlarda astim hastasi bireylerde artis izlendigi sonucuna
varmislardir. Ayrica astim hastasi bireylerde, sut azi dislerinde kontrol grubuna gére
daha ylksek oranda ¢ekim yapildigini bildirmislerdir (201).

Arnrup ve ark. yaptiklari ¢alismada, 2 yil sliresince hastaneye basvuran ¢ocuk
hastalarin agiz i¢i durumlarini ve tedavi islemlerini takip etmisler ve bireylerin
%20’sinin inslline bagli diabet, %9’unun astim ve %7’sinin epilepsi hastasi oldugunu
bildirmislerdir. Astim hastasi bireyler ile diger kronik hastaliklara sahip bireyler
karsilastirldiginda, astim hastasi bireylerde énemli derecede daha yilksek oranda
dis clrigi izlendigini belirtmislerdir (202). Bu ¢alismaya ek olarak Anjomshoaa ve
ark. astim, epilepsi, diabet ve kardiyovaskiiler hastaligi bulunan 318 bireyin sistemik
durumlari ve dis curiklerini degerlendirmislerdir. Astim ve epilepsi hastaliginin
yuksek dis ¢trigi ile iliskili oldugu sonucuna varmiglardir (203).

Tootla ve ark. yaptiklari calismalarinda inhale steroidlerin plak pHinda 6nemli
bir diistiise neden oldugunu gostermislerdir (151).

O’Sullivan ve ark. yaptiklari bir calismada, kuru toz inhalerlerin dis minesinde
deminerilizasyona yol acacak diizeyde diisiik pHa sahip olduklarini bildirmislerdir
(152).

Shashikiran ve ark. 6-14 yas arasi 105 astimli ve 106 saglikh bireyin, astim
hastalar ila¢ tedavisine baslamadan hemen 6nce ve tedaviye basladiktan bir yil
sonra agiz ici muayenelerini yapmislardir. Astim hastalarini beklametazon inhaler
grup, salbutamol inhaler grup ve salbutamol tablet grubu olarak ayirmislardir.
Gruplar ve saglikli bireyler arasinda DMFT-DMFS ve dft-dfs degerleri ile periodontal

durumlari karsilastinilmistir. Salbutamol inhaler kullanan astim grubunda ciiriik orani
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diger gruplara gore anlamh dizeyde yiksek cikmistir, bunu salbutamol tablet
kullanan grup izlemistir. inhaler beklametazon kullanan grupta saglikl bireylere gére
¢liriik oraninda artis gozlenmekle birlikte istatistiksel olarak anlamli bulunamamustir.
Astim hastalarinda periodontal durumun kontrol grubuna gore daha kétl oldugu
belirtilmistir (140). Bizim c¢alismamizda ise hastalar flutikazon propiyonat ve
budesonid etken maddesi igeren inhaler steroidler kullanmaktadirlar. Salbutamol
inhaleri ise dilizenli olarak degil sadece atak gecirdikleri zaman kisa sireligine
tedavilerine eklemektedirler. Bu nedenle c¢alismamizda [2-agonist ilaglarin
etkilerinden ¢ok, inhaler kortikosteroidlerin etkilerinin goriilmesi amaglanmis ve
beklenmistir. Arastirmamizdan elde ettigimiz veriler dogrultusunda budenosid etken
maddesi iceren grupta DMFT-DMFS degerleri flutikazon propiyonat etken maddesi
iceren gruba gore istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiksek cikmistir. Bunun
nedeni olarak ise inhalerin icinde budenoside ek olarak laktoz da bulunmasi
distnilmastir.

Khalilzadeh ve ark. 5-15 yas arasi 45 astimh ve 46 saglkh ¢ocuk lzerinde
yaptiklari calismalarinda; ekonomik geliri ve annelerinin egitim diizeyi yliksek olan
¢ocuklarin DMFT degerlerinin daha dusuk oldugu bildirilmistir. Ayrica bu ¢alismada
yalniz f2-agonist kullanan astim hastalarinin, kortikosteroid ve B2-agonisti birlikte
kullanan astim hastalarina gore daha yliksek DMFT degerine sahip olduklari rapor
edilmistir (204). Bu farkliigin nedeni olarak ise, inhale kortikosteroid kullaniminin
astimi daha iyi iyilestirdigi ve bunun sonucunda da agiz kuruluguna neden olan B2-
agonist kullanim ihtiyacinin azalmasi gosterilmistir (205). Baska bir ¢alismada da
yiksek sosyoekonomik diizeye sahip bireylerin diisiik sosyoekonomik diizeye sahip
bireylere gore daha iyi bir agiz dis saghgina sahip olduklari bildirilmistir (206). St
dislerindeki ¢lrik prevelansinin ebeveyn egtim dizeyi ile iligkili oldugu, daimi
dislerdeki cliriik prevelansinin ise dis fircalama sikhgi ile iliskili oldugu belirtilmistir
(207). Bizim calismamizda ise arastirmaya katilan ¢ocuklarin anne ve baba egitim
diizeylerine gore karsilastirma yapildiginda; dmft-dmfs degerleri, gingival ve plak
indekslerinin egitim dlizeyi ylksek olan annelerin ¢ocuklarinda istatistiksel olarak

anlamh derecede disiik oldugu bulunmustur. DMFT-DMFS degerleri ise egitimli
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annelerin g¢ocuklarinda daha disik olmakla birlikte bu fark istatistiksel olarak
anlamli degildir. Babalarin egitim dlizeylerine gore karsilastirma yapildiginda ise
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Ayrica ¢alismamizda gocuklarin
annelerinin herhangi bir gelir getiren iste ¢alisip ¢alismama durumlarina gore
karsilastirma yapildiginda; calisan annelerin cocuklarinda dmft-dmfs ve DMFT-DMFS
degerleri ile gingival indeksleri daha dusulk, plak indeksi icin ise istatistiksel olarak
anlamli derecede daha disik olarak bulunmustur.

Venetikidou ve ark. astimli hastalarda arka ¢apraz kapanis goriilme oraninin
saglkli bireylere gore daha fazla gorildiguni bildirmislerdir (208). Bizim
calismamizda ise; siit molar oklliizyonu mesial step, daimi molar okliizyonu sinif 1 ve
sinif 2,s0t kanin dis iliskisi sinif 1 ve 6n dis bulgulari ideal iliski yoninden agirhiklidir,
okltizyon bulgularinda anlaml bir farklilik bulunamamistir.

Bircok calismada inhale steroidlerin sistemik dolasima katilmasi sonucu
kemik yogunlugu tizerinde olumsuz etkilere yol agtigini rapor edilmistir. ilag dozuna
bagh olarak kemik mineral yogunlugunda azalma meydana geldigi ve ¢ocuklarin
blyldmelerini ilk baslarda olumsuz etkiledigi ancak sonradan normal biylime
degerlerine ulasildigl bildirilmistir (209-212). Kronik kortikosteroid kullaniminin
kemik mineral birikimi Uzerinde yan etkileri bulunmaktadir. Kemik mineral
yogunlugunda azalmaya sebep olan D vitamini vyetersizlisi de, pediatrik
populasyondaki olumsuz faktérlerden birini olusturmaktadir. inhale ve oral
kortikosteroidlerin fazla kullanimi (6rnegin yilda 2 kur seklinde alinmasi), 5-12 yas
arasi erkek c¢ocuklarda izlenen D vitamini eksikligine bagh kemik mineral
yogunlugunun azalmasi ile iligkili olmaktadir (213).

Yapilan bir calismada; hazne kullanimi ve ila¢ kullanildiktan hemen sonra
agzin su ile galkalanmasi ¢lirlik gelisimi igin koruyucu bir faktor olarak belirtilmis
ancak ilagtan sonra agzini calkalayanlar ve c¢alkalamayanlar arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir fark bulunamamistir. Astim hastalarinda saglikli bireylere gore
daha fazla heniz kavite olusmamis, ICDAS 1 ve 2 kodunu almis st ve daimi dis
oldugu tespit edilmistir (207). Bizim calismamizda ise arastirmaya katilan ¢ocuklarin

inhaler kullandiktan hemen sonra agiz calkalama, su icme, dis fircalama ve hicbir sey
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yapmama durumlarina gore karsilastirma yapildiginda; gruplar arasinda benzer
sonuglar bulunmustur, istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik tespit edilememistir.

inhale kortikosteroidler antiinflamatuar etkilerinden dolay! bronsial astim
tedavisinde tercih edilen en 6nemli ilag grubunu olusturmaktadir (214). Steroidlerin
imminsupresyon etki gostermesi firsatgi patojen olan c. albicans’a selektif olarak
blylime avantaji saglamaktadir (215). Knight ve Fletcher yaptiklari ¢alismada,
kortikosteroid tedavisi alan hastalarin tikiriklerinde kontrol grubuna gore daha
yuksek oranda glikoz miktari oldugunu rapor etmislerdir (160). Bu durum da c.
albicans’in blylimesini, c¢ogalmasini ve oral mukoza hicrelerine tutunmasini
destekleyecektir (216). Kuna ve ark. inhale kortikosteroid kullanan hastalarin %10-
30’unda olusan kandidiyazisten bu ilaglarin sorumlu oldugunu belirtmislerdir (217).
Biz de ¢alismamizda velilere gocuklarinin oral kandidiyazis yoninden yakinmalari
olup olmadigini sordugumuzda, 115 g¢ocugun %27,8’inde inhale kortikosteroid
kullanimlari boyunca oral kandida enfeksiyonu gelistigi 6grenilmistir. Ayrica inhale
kortikosteroid kullanim siresiyle dis ¢lrigl, gingival ve plak indeksleri arasinda
anlamh bir fark bulunmazken, inhale kortikosteroid kullanim siresi arttikca oral
kandida enfeksiyonu ortaya ¢ikma sikayetlerindeki artis istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur.

Astim ve GOR arasinda iliski oldugu ilk kez Sir William Osler tarafindan
1892’de ifade edilmistir (218). pH moniterizasyon ile astim hastalarinin %15-
80’ninin GOR’{i oldugu bildirilmistir (219). Bazi ¢alisma sonuclarina gére de astimli
hastalarda tahmin edilen GOR insidansi %34-89 arasinda bulunmustur (220). B2-
agonistler, metil ksantin iceren bronkodilatérler gibi bazi astim ilaglari da alt
Ozefagus sfinkteri tonusunu azaltarak asit refliyl ortaya cikarabilmektedir (221).
Ayrica Okslirtikle olusan zorlu ekspiratuar manevra da toraks ve karin igi basinci
artirarak refliye neden olabilmektedir. Ayni olayin sonucu olarak alt 6zefagus
sfinkterinde gevsemeler olusmaktadir (222). Literatiirde ¢ocuklarda astim ve GOR
iliskisini inceleyen calismalarin sonuclari gz 6niine alindiginda, astimin ¢ocuklarda
GOR olma riskini 5,6 kat artirdigi sonucuna varilmistir (223). Sonug olarak, astimli

hastalarda genel populasyona goére daha fazla GOR oldugu bilinmektedir. Hatta
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astimli hastalarin belirgin bir kisminda GOR gizli olarak bulunmakta ve klasik
belirtilere yol agmamaktadir (221). Bizim ¢alismamizda ise velilere ¢ocuklarinin GOR
sikayeti olup olmadigi sorgulandiginda %7,7’sinin bilinen refli sikayeti oldugu tespit
edilmistir.

Astimli hastalarda cografik dil varhg altta yatan bir alerjik nedene
dayandiriimaktadir (224). Bizim c¢alismamizda da arastirmaya katilan c¢ocuklarin
%7’sinde cografik dil gdriinimu tespit edilmistir.

Arastirmamiza katilan ¢ocuklarin sayilarinin kisith ¢alisma siiremizden dolayi
daha fazla olamamasi, c¢alisma grubumuzla kiyaslayabilecegimiz bir kontrol
grubunun bulunmamasi, tukirtk orneklerinin incelenmesi gibi ek klinik ve

laboratuvar tetkiklerin yapilamamasi ¢alismamizin kisitliliklari icinde yer almaktadir.
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6. SONUC ve ONERILER

Arastirmamizin sinirlar igerisinde, astim tedavisi icin en az 6 ay inhale
kortikosteroid kullanan 2-6 yas arasi toplam 115 hasta icin su sonuglar elde
edilmistir:

1. Annelerinin egitim durumlari ve ailelerinin sosyoekonomik dizeyi
yuksek olan ¢ocuklarin oral hijyenleri daha iyidir.

2. Laktoz igceren inhale steroid kullanan hastalarin daimi dislerindeki
¢lrlik prevelansi daha fazladir.

3. inhale kortikosteroid kullanim siiresi arttikga oral kandida
enfeksiyonu gelisme sikayeti artmistir.

4. Astimda ila¢ kullanim siresi ile dis ¢lrigu, plak ve gingival indeks
degerleri arasinda anlamli bir iligki bulunamamusgtir.

Astim ¢ocukluk ¢caginin yaygin, kronik bir hastaligidir. Hem hastaligin hem de
tedavide kullanilan ilaglarin agiz igi etkilerinden dolayl astim hastasi ¢ocuklar dis
¢lirtgl, periodontal problemler ve oral kandida enfeksiyonu gelisimi gibi bir¢ok
yonden saglikh cocuklara gore daha fazla risk altindadirlar. Bu nedenle astim
hastalarini;

. Agi1z sagligi problemlerine duyarliligl konusunda egitmek,

. Diizenli agiz ve dis kontrollerinin yaptirilmasi igin tesvik etmek,

° Oral hijyen uygulamalarini desteklemek,

° Florlir uygulamasi, pit ve fissiir ortlict gibi koruyucu tedbirler almak,

° Antimikrobiyal agiz gargarasi kullanimini tavsiye etmek,

° inhaler kullanimindan hemen sonra agiz calkalanmasini énermek,

° Hastalari agiz kuruluguna karsi cok sik su icmeye tesvik etmek,

° Tuklrik Uretimini arttirmak icin sekersiz sakiz ¢ignenmesini tavsiye

etmek,
° inhalerini diizenli kullanmasi icin hastayi egitmek,
° inhalerin bir hava haznesi yardimiyla direk olarak solunum yollarina

ulasmasini saglamak,
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Gastrointestinal bir hastalik varhigini ekarte etmek icin hastayl bir
gastroenterologa yonlendirmek,

inhale kortikosteroidin miimkiin olan en diisiik dozunu vermek,

Oral kandidiyazisi o6nlemek igin topikal antimikotik recete etmek

gerekmektedir.
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Miinevver SENER’i 0.312.3052280 nolu telefondan ve HUDHF Pedodonti Anabilim
Dali adresinden arayabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tim acgiklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi
basima belli bir diistiinme siiresi sonunda ve ¢ocugum da bilgilendirildikten sonra adi
gecen bu arastirma projesinde cocugumun “katilimci” olarak yer almasi kararini
aldim. Bu konuda yapilan daveti blylk bir memnuniyet ve gonillilik icerisinde

kabul ediyorum. imzal bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.



Katilimci Velisi Goriisme tanig

Adi, soyadi: Adi, soyadi:
Adres: Adres:

Tel. Tel.

imza : imza :

Katilimci ile goriisen hekim

Adi soyadi, unvani : Prof. Dr. Atilla S. ATAC ve Dt. Miinevver SENER

Adres : Hacettepe Universitesi Dishekimligi Fakiiltesi Pedodonti A.D.,
Sihhiye 06100, Ankara

Tel.(is) :0.312.3052280

imza:



Ek-3 Astimhi Cocuklarda Dis Saghigi Projesi

isim Soyad/ Cinsiyet E K

Dogum Tarihi

Telefon

Alerjik rinit Var Yok

Gastrodsefageal refli Var Yok

Tani yontemi

ilag kullanimi

Ailede alerjik hastalik Var Yok

1. Cocugunuza astim semptomlari ka¢ yasinda bagladi? ........... yasinda.

2. Gocugunuzun astim nedeniyle son bir yilda herhangi bir poliklinige toplam bagvurma (acil ve

yatiglar diginda) sayisi nedir?  Son 1 yilda astim nedeniyle toplam ............. kez bagvurdu
Basvurular Sayi

Randevulu, 6nceden belirlenmis

Randevusuz, atak veya yetersiz kontrol nedeniyle

3. Cocugunuz tiim yagsami boyunca su ana kadar astim nedeniyle hastaneye yatti mi?

a. Hayir

b. Evet, tim yasami boyunca toplam ............. kez sadece astim nedeniyle hastaneye yatti.
4. Cocugunuz astim nedeniyle son bir yilda acil servise basvurdu mu?

a. Hayir

b. Evet, son bir yil icinde toplam ............. kez sadece astim nedeniyle acil servise bagvurdu.
Total IgE
Eozinofil ylizdesi ,absolii eozinofil sayisi
Atopi

Bronkodilatérden 6nce Bronkodilatérden sonra Reversibilite
FVC (%)
FEV1 (%)
FEV 25-75 (%)
Piyasa adi ve FORMU! | Doz Siire

Son kullanilan inhale steroid

Onceki inhale steroidler

Nazal kortikosteroid

LTRA

LABA

inhale steroid sonrasi agiz galkalama Var Yok

Son 1 ayda atak

Son 1 yilda atak sayisi

Son 1 yilda hastaneye yatis #

Son 1 yilda antibiyotik kullanim sayisi | .......... kez

Son 1 yilda sistemik steroid kullanimi | ......... doz




ASTIM/ ALLERJIK RINIT SEMPTOMOLOJISI (Son 1 ayda kag giin oldugu )

Gulndlz 6ksurdk/ hirilti Yok

Eforla 6ksuruk Yok

Gece oksurik/hirilti Yok

Ventolin ihtiyaci/hf Yok | .......... /nf
Ventolin tiiketimi / son 1 yil kutu

Burun tikanikligi Yok

Agzi agik uyuma

Horlama




EK-4 Astim Hastasi Olan Cocuklarin Agiz-Dis Saghiginin Belirlenmesine Ait Anket Ve

Muayene Formu

Sira No:

Tarih :

1) Ad-SOYAA: .o et
2) Cinsiyet: 1. Bayan 2. Erkek

3) Dogum tarihi ( glin, ay, yil ): / /

4) Yasadiginiz yer ( il, ilce, koy )

5) Babanin egitim durumu nedir?
1. Okur-yazar degil

. Okur-yazar

. ilkokul

. Ortaokul

. Lise

. Universite / yiiksekokul

N oo 0N

. Yuksek lisans

[00]
9
oQc
]
=

6) Babanin MeSIEZi NEAII? ...ttt st st e
7) Annenin egitim durumu nedir?
1. Okur-yazar degil
. Okur-yazar
. ilkokul
. Ortaokul
. Lise
. Universite / yiiksekokul

N o A WWN

. Yuksek lisans
8. DIBEI (cveeereeeeeeceeieietiereet et ete et e en e aaenes )
8) ANNENIN MESIEETI NEII? ...ttt sae st e e e senns
9) Cocugunuzu kag yasinda dogurdunuz? e, Yasinda
10) Cocugunuz kag aylik ve kag kilo dogdu?

11) Cocugunuz anne sitd aldi mi?
0. Hayir 1. Evet
12) Cocugunuz ne kadar sire sadece anne siitii aldi?




15) Kullandiysaniz cocugu biberon agzindayken uyutuyor muydunuz?
0. Hayir 1. Evet
16) Kullandiysaniz biberonun igine ne koyuyordunuz?
1. Sekersiz st
2. Sekerli st
3. Bebek mamasi
4. Meyve suyu

5. Cay
6. Su
2 0 1= o O )
17) Cocugunuz emzik kullandi mi / kullaniyor mu?
0. Hayir 1. Evet
18) Kullandiysa emzigi herhangi bir seye batirip verdiniz mi?
0. Hayir L. EVEL (coreeeieree ettt e v e sttt )
19) Cocugunuz ilacini kullandiktan hemen sonra ne yapiyor?
1. Hicbir sey
2.Suigcme

3. Agiz calkalama
4. Tatli / asitli icecek tiketimi
5. Dis firgalama

6. Diger ( Belirtiniz......ccccoeeeeeveveeeveeree e, )
20) Doktorunuz ilag kullanimindan sonra herhangi bir sey yapmanizi 6nerdi mi?
0. Hayir 1 EVEL (v )
21) Cocugun sizce agiz dis saghgi bakimindan problemleri var mi?
0. Hayir 1. Evet (Belirtiniz):
1. Dig agrisi
2. Dis ¢lirGgu
3. Dis etlerinde kizariklik, sislik, kanama
4. Diizgln siralanmamis digler
5. Dudaklarda kuruluk ¢atlak
6. Ag1z kokusu
7. Agiz kurulugu
8. Kot tat hissi
9. Dilde yanma

10. Agiz iginde ¢ikan Ulserasyonlar
11. Oral kandidiyazis
12. Dislerde asinma
13. DIBEN (ceveverreeeireereseerere st v e
22) Cocugunuz sabah-6gle-aksam diizenli olarak ¢ ana 6glin yemek yer mi?
0. Hayir 1. Evet



23) Cocugunuz 6gln atlarsa hangisini atlar?
1. Kahvalti
2. Ogle yemegi
3. Aksam yemegi
24) Cocugunuzun 6gln aralarinda herhangi bir sey yeme igme atistirma aliskanhgi var mi?
0. Hayir 1. Evet
25) Cocugunuz 6gln aralarinda ne yer icer?
1. Biskdvi, kek, vb. gibi sekerli yiyecekler
. Kraker gibi tuzlu yiyecekler
. Kola, gazoz, vb. gibi sekerli ve gazli icecekler
. Meyve suyu
. Meyve
. Sandvig
. Sut / ayran
. Sekerli gay
.Su
10. Cips
11, DIEr (eveeeeeeeriereee ettt r et e )
26) Cocugunuz simdiye kadar hig dis hekimine gitti mi?
0. Hayir (31. SORUYA GECINiz) 1. Evet
27) Cocugunuz ilk ne zaman dis hekimine gitti?

O 00 N OO L1 & W N

28) Cocugunuzu hangi siklikla dis hekimine gotirirsiniiz?
1. Diizenli olarak, belirli araliklarla (yakinmasi olsun olmasin)
2. Belirli bir diizeni yok, ara sira
3. Yakinmasi oldugunda
B, DIBET (ceveererrreerereierireeteseereseete e ereseetesassesassaesresnsensens )

29) Cocugunuz en son ne zaman dis hekimine gitti?

30) Cocugunuz en son ne sikayetle dis hekimine gitti?

1. Kontrol

2. Dis ¢lrigu

3. Dis agrisi

4. Dis eti problemi

5. Dis ¢ekimi

6. Travma

7. DIBEI (ceeeeteeeeeeeeeetteteet ettt st e aaeraeres )
31) Cocugunuzun kendine ait dis fircasi var mi?

0. Hayir 1. Evet



32) Cocugunuz hangi siklikta dislerini firgalar?
0. Hig fircalamaz,
1. Glinde 1 kez,
2. Gunde 2 kez,
3. Gunde 3 kez,
4. Arasira
5. DiBer (coeeveeeveeeeceeierierereeeeee e )

33) Cocugunuzun dis fircasini hangi siklikla degistirirsiniz?
1. 3 ayda bir
2. 6 ayda bir
3. Yilda bir
4. Eskiyince
5. Ne zaman yenisi alinirsa
34) Cocugunuz dislerini fircalarken kontrol ediyor musunuz?
0. Hayir 1. Evet
35) Ne tir dis macunu kullaniyorsunuz?
1. Cocuk dis macunu 2. Eriskin dis macunu
36) Cocugunuzun dis sikma, parmak emme, tirnak yeme .... gibi aliskanliklari var mi?
0. Hayir 1. Evet (Belirtiniz) :
Dis stkma O
Tirnak yeme O
Parmak emme O
Agiz solunumu O



Ek-5 Agiz i¢i Muayene Formu

AGIZ iCi MUAYENE FORMU

PUFA
ICDAS
16 | 15 | 14 | 13 | 12 | 11 | 21 | 22 | 23 | 24 | 25 | 26
55 | 54 | 53 | 52 | 51 | 61 | 62 | 63 | 64 | 65
8 8 8|8 8 8 K X I
HHEHHEH 8 & 8|8 8 & ¥ &
85 | 84 | 83 | 82 [ 8 | 71 | 72 | 713 | 74 | 75
46 | 45 | 44 | 43 | 42 | 41 | 31 | 32 | 33 | 34 | 35 | 36
ICDAS
PUFA
dmft dmfs: DMFT: DMFS:
Pufa:  P-p: Ciriik nedeniyle pulpa odasmin agildig dis yizeyini

U-u: Dis ya da kok ylizeyinde travmatik tlserasyon varligi
F-f: Agizda fistil varhgi

A-a: Dentoalveolar abse varligini géstermektedir.
ICDAS:  0.Saglam
1. Havayla kurutulunca minede ilk gérsel degisimler
. Havayla kurutmadan minede belirgin gorsel degisim (beyaz-kahverengi)
. Mine kingi, dentin gériinmiyor

2
3
4. Mine saglam, dentindeki ¢liriik yansiyor, kavite yok
5. Dentinde gozle goriinen belirgin kavite

6

. Dentinde gozle goriinen genis kavite




OKLUZYON

SUT MOLAR (sag) | SUT MOLAR(sol) DAIMI DAiMi MOLAR(sol)
MOLAR(sag)
FTP [ ] FTP [ ] CLASS1 [ ] CLASS1 [ ]
Mezial step [ ] Mezial step [ ] CLASS 2 [ ] CLASS 2 [ ]
Distal step [ ] Distal step [ ] CLASS3 [ ] CLASS3 [ ]

Degerlendirilemedi [ ]

Degerlendirilemedi [ ]

Degerlendirilemedi [ ]

Degerlendirilemedi [ ]

ANTERIOR CANIN iLiSKiSi(sag) CANIN iLiSKiSi(sol)
Normal [ ] CLASS 1] ] CLASS 1] ]
Artmis overjet [ ] CLASS 2 [ ] CLASS 2 [ ]
Deep-bite [ ] CLASS3 [ ] CLASS 3 [ ]
Open-bite [ ] TETATET[ ] TETATET[ ]
Tetatet [ ]

Crossta dis [ ]

Negatif overjet [ ]

Degerlendirilemedi [ ]

Degerlendirilemedi [ ]

Degerlendirilemedi [ ]

Caprasikhk Alt Var[ ] Yok [ ]
Caprasikhk Ust Var[ 1 Yok][ ]
intermaxiller cross Var[ ]  Yok[ ]




GINGIVAL iINDEKS

16 | 15 | 14 | 13 | 12 |12 ] 21 | 22 | 23 | 24 | 25 | 26
55 | 54 | 53 | 52 | 51 161 |62 |63 | 64| 65
i/
85 84 83 82 81 71 72 73 74 75
46 (45 |44 |43 (42 (41 |31 (32 |33 |34 |35 |36
PLAK iNDEKSI
16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26
55 | 54 | 53 | 52 | 51161 |62 |63 | 64| 65
/
85 (84 (83 (82 81 71 |72 |73 |78 |75
46 |45 |44 |43 |42 |41 |31 (32 |33 (34 |35 |36




EXTRAORAL BULGULAR

Anormal viicut postiirti..........ooevveiiiiiiiiiiiiiina,
Dudaklari kapatmada yetersizlik.........................

Adenoid yiiz gorinimulls.........cooveiiiiiiiii e

N 1o TPt
D Ut
El-tirnak. . ...,
KulaK:. ..o
Lenfnodu:.....oooiii i
GOz et
Konugma ( burundan konusma, dil itimi...,)..................

INTRAORAL ve PERIORAL BULGULAR (lezyon varsa biiyiikliigi, lokalizasyonu belirtiniz.)

Dil:

Agiz tabani:

Damak:

Mukoza:

Frenilum: Ust anterior Dil alt1 Labial
Agiz koseleri: (anguler celitis, ¢atlaklar, ... )
Dudaklar: ( sislik, catlak, kuruluk....................oo )



