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OZET

Gungor Hatipoglu, M. “Herediter Trombosit Fonksiyon Bozuklugunda
Goériilen Agiz i¢i Bulgularin Klinik Olarak incelenmesi” Hacettepe
Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Oral Diagnoz Ve Radyoloji
Programi Doktora Tezi, Ankara, 2006. Bu calismada Herediter trombosit
fonksiyon bozuklugu (HTFB) olan hastalarin agdiz bulgulari saptanmistir.
Calismamiza 20 HTFB (31,90) olan hasta ve 40 sagliklh kontrol hastasi
(31,68) dahil edilmistir. Hastalarin egitim durumlari, firgalama aligkanliklari ile
klinik indeksler (mod. OHI-S, CPITN, DMF-T, Cep Derinligi, Diseti Kanama
indeksi) ve radyografik bulgulari kaydedildi. iki grup arasinda fircalama
aliskanliklari, egitim durumlar, mod. OHI-S sonuglari, DMF-T, CPITN
sonuglarl arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik bulunamadi
(p>0,05). CD él¢ciimii, DKi sonuglari ise HTFB olan hastalar ile kontrol grubu
hastalari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05). Bu

calismada HTFB’ nin periodontal dokulari etkilendigi goralmustar.

Anahtar kelimeler: Trombosit hastaliklari, Trombositopatiler, Dis eti

kanamasi, Periodontal hastaliklar, Oral hijyen.

Destekleyen Kurumlar: H.U.B.B, Tez Destekleme (06 T05-102 003)



ABSTRACT

Gungor Hatipoglu, M. “Clinical Investigation of Oral Findings of
Inherited Disorders of Platelet Function” Hacettepe University, Institute
of Health Science. PhD Thesis in Oral diagnosis and Radiology, Ankara,
2006. In the present study oral manifestations of Inherited Platelet Function
Disorders (IDPF) were determined. Twenty patients with IPFD (31,68 years)
and 40 healthy controls (31,68 years) were included to the study. Tooth
brushing habit, education level, clinical indexes (CPITN, DMF-T, mod. OHI-S,
pocket depth, gingival bleeding index) and radiographic findings were
recorded. There were no significant difference between the groups with
respect to tooth brushing habit, education level, OHI-S, DMF-T and CPITN
results (p>0,05). Significant differences were found between the groups with
respect to pocket depth and gingival bleeding index (p<0,05). The present

study showed that IDPF effects periodontal tissues.

Key words: Blood Platelet Disorders, Thrombocytopathies, Gingival

Hemorrhage, Periodontal Diseases, Oral Hygiene.

Supported by H.U.B.A.B, Thesis Grant (06 T05-102 003)
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GiRiS

Agi1z boglugunda gorulen bazi patolojik degisiklikler, lokal nedenlerle ortaya
cikabilecegi gibi, cogu zaman da sistemik hastaliklarla iligkili bir lezyon olarak
gorulebilirler. Bu nedenle, agiz hastaliklari sistemik hastaliklarla birlikte
dusundlmeli, baska bir deyisle agiz dokularinin, hastanin sistemik durumu
hakkinda bilgi verebilecek yapilar oldugu unutulmamalidir. Agizda gorulen
bazi bulgular spesifik bir 6zellik tasimazken bazilari sistemik hastaliklarin

tanisinin kolay bir sekilde konulmasini saglayabilirler.

Hemostaz, kanin kardiyovaskduler sistem iginde akiciliginin korunmasi
ile birlikte kapali sistemin bozuldugu herhangi bir kanama noktasinda
pihtilasabilmesidir. Bu da damar duvari, trombositler ve plazma pihtilasma
proteinleri arasindaki etkilegsim ile saglanir. Hemostaz mekanizmasinin
herhangi bir asamasinda bozuklugu olan hastalarda uzun stren kanamalar

g6ralur.

Trombositler, primer hemostazin saglanmasinda ve 6zellikle biylime
faktorleri salgilayarak yara iyilesmesinde, 6nemli rol oynarlar. Herediter
trombosit fonksiyon bozuklugu (HTFB) olan hastalarda, trombositlerin
hemostaz ve yara iyilesmesi agamalarini tam olarak saglayamamalari

nedeniyle, agiz dokularinin da etkilenebilecegi dusunulebilir.

Bu ¢alismada, herediter trombosit fonksiyon bozuklugu olan
hastalarda, adiz ve dis dokularinda gorulebilecek bulgularin saptanmasi

amaclanmistir.
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GENEL BILGILER

2.1. TROMBOSITLER

Hemostaz damarlar iginde dolagan kanin damar disina ¢gikmasini onleyen ve
bir hasar olustugunda kanamayi durduran mekanizmaya denir. Hemostaz ve
koagllasyon zaman zaman ayni anlamda kullanilsa da, koagulasyonun
hemostazin bir asamasi oldugu unutulmamalidir. Hemostaz mekanizmasi,
damar duvari, trombositler ve plazma pihtilasma proteinleri arasindaki
etkilesim ile saglanir. Kandaki 5 tip hdcrenin (eritrosit, polimorf hucreli I6kosit,
lenfosit, monosit ve trombosit) en kug¢liglu olan trombositler, primer
hemostazin saglanmasinda, yani kanin pihtilagsmasinda rol oynarlar. Ayrica,
fizyolojik ve patolojik bazi reaksiyonlara katilma 6zelligine de sahiplerdir.
Normalde, kanin mm* iinde 150.000-400.000 trombosit vardir. Trombositler,
cok sayida granul iceren renksiz hucrelerdir. Kemik iliginin en buyuk hucresi
olan megakaryositler, trombositlerin ana hucreleridir. Trombositler

megakaryositlerden pargalanma yolu ile olusurlar (40, 46).

2.1.1. Trombositlerin yapimu:

Bir megakaryositten ortalama 1000-3000 trombosit olugsmaktadir.
Megakaryositlerin gelisimi, baslica trombopoetin adli hormon tarafindan
kontrol edilir. Megakaryosit maturasyonu, hucre bolinmeden nukleer
dublikasyonla dev hucrelerden olusur. Stoplazmik organeller gelismeye
baslayan trombositlerin cevresinde organize olurlar. Kemik iligi icindeki
megakaryositler sinizoidal duvarlarin yakininda lokalize olarak sirkilasyon
iginde genis sitoplazmik segmentlerinin cikigini kolaylastirir.
Megakaryositlerin  sitoplazmasinin  pargalanmasi, kanin  sirkulasyon
kuvvetinin  (makaslama kuvvetleri) sonucunda daha ¢ok pulmoner

sirkllasyonda olusur (20, 40).

2.1.2. Trombosit sirkiulasyonu:
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Trombositler, normal dolagimda kan damarlarinin, endotelyal hucre
cizgisinin yakininda dolasirlar ve vaskuler hasari reseptorleri araciligi ile fark
eder ve zedelenen endotele yapigirlar. Trombositlerin yagsam suresi ortalama
10 gundir. Geng trombositler genis fonksiyonel o6zelliklere sahiptir.
Dolagimdaki trombositlerin yaklasik Ugte biri yikilmak Gzere dalakta bulunur
(20, 46).

2.1.3. Trombositlerin yapisi:

Trombositler diskoid seklinde, c¢aplari yaklagik olarak 2-3 p olan
cekirdeksiz hucrelerdir (Sekil 2.1) . Ana yapilari,

1. Hucre iskelet elemanlari:

- Membran iskeleti

- Mikrotubuller

- Mikroflamentler

2. Organeller

- Peroksizom

- Mitokondri

- Lizozom

- Alfa granuller

- Dens granuller

- Ribozom ve mesenger RNA

3. Membran Sistemleri

- Aglk kanal sistemi

- Dens tubuler sistem, seklindedir (54).

Trombosit aktif hale geldiginde normal disk seklinden kompakt klreye
doénusur ve adezyonu kolaylastirmak i¢in uzun dendritik uzantilari vardir (20).
Trombositin yuzey alani artan stoplazma igine genisleyen kanal sistemi tipik

bilamel plazma membraniyla ¢evrelenmistir. Trombosit, hucre iskeleti
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(sitoskeleton) uzun aktin ve flament agindan olusur ve cesitli aksesuar
proteinlerle karsilikh iliskidedir. Bu yapinin ana fonksiyonu, duragan haldeki
trombositlerin geklini duzenlemek, granullerin salinimina yardimci olmak ve

aktif hucrelerle pihtinin geri gekilmesi gibi baglantili olaylari yuratmektir (29).

Trombosit membran glikoproteinleri (GP), trombositler ve dis c¢evre
arasinda iliski saglar. Reseptorler trombositlerin digindan gelen sinyalleri alir
ve hucre igine yollar. Trombosit GP reseptorleri, farkl reseptor ailelerinden
(integrinler, leucine-rich GP, Immunglobulin hicre adezyon molekulleri,
selektinler, tetraspaninler ve 7 ana transmembran reseptorid) olusmaktadir.
Trombosit membran GP reseptorleri, baslangic hemostatik tikag asamasina,
subendotelial doku adezyonuna ve sonraki agregasyona katilirlar. Hucre
membraninda bulunan GP llb-llla reseptoru, trombosit agregasyonunun
genislemesinde 6nemli rol oynar. Bu reseptorin trombosit ylzeyinde ekstra
yuksek dansitede goéruldagu fark edilmistir. Bu reseptorin aktivasyonuyla
agregasyon hizhh bir gekilde baglar. Diger taraftan bu reseptor, aktive
olmamig trombositlerde yuksek baglanma afinitesine sahip degildir. Ancak,
Adenozin Difosfat (ADP), serotonin, trombin, kollajen ve tromboksan A2
(TXA2 ) gibi vaskuler hasarin oldugu boélgede bulunan agonistlerle, aktive

olmaya ihtiya¢ duymaktadir (54).

Plazma membrani ile direkt devamliligi olan mikrotibdller iginde
kompleks bir kanal sistemi vardir. Dens tubuler sistem ve membran
kompleksinde bulunan agik kanal sistemi yakin iligki icindedir. Trombositlerde
dens tubuller sistem duz endoplazmik retikulumun esdegeridir. Kalsiyum

salinir ve enzimler lokalize prostoglandin senteziyle sistem icine alinir (63).

Sitoplazmada, organeller, mitokondri, glikojen partikilleri, lizozomlar,
ve trombositlere 6zel alfa (a) granulleri, dens(®) grandlleri ile lizozomal

granuller seklinde bir dagilim izlenmektedir (64).
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N

Mitokondri T Glikojen partikdilleri

Sekil 2.1. Trombositlerin yapisi: OCS: Agik kanal sistemi (Open Canalicular
System), DTS: Dens Tubller sistem(Dens Tubuler Sistem), a-G:Alfa Grandlleri, 8-G: Dens

Granilleri, A-G:LizozomalGrandller

Bu sekretuar granullerden ilk tipi a granuller, genig ve duzenli
proteinlerin salinim gorevini Ustlenirler. Prokoagulan molekuller, fibrinolitik
dizenleyiciler, buyume faktorleri, kemokinler, immunolojik modulatorler,
adezyon molekdlleri, von Willebrand faktér (vVWF) ve Trombosit faktor—4
(PF-4), megakaryositlerle  sentezlenirken digerleri  endositozis ve

piknositozisle saglanmaktadir (27, 37, 63).

2. tip dens granuller ise ADP, serotonin ve kalsiyum (Ca) salinimi yapar. Bu
salinan maddeler trombosit pihtilagsma reaksiyonu sirasinda trombosit

tikacini guiclendirmeye yardimci olur (Tablo 2.1) (64).



Tablo 2.1. Trombosit granullerinin igerigi*

0 Dens grantiller
(Pro-aggregasyon

faktorleri)

a —Grandller
(adezyon ve onarim
faktorleri)

Lizozomal grandiller

(temizleme faktorleri)

* Adenin:ATP,
ADP

*Guanin:GTP,
GDP

* Serotonin (5-HT)
* Histamin

* Kalsiyum(Ca)
*Magnezyum (Mg)

Pirofosfat

* B Tromboglobulin (B TG),
PF4, IL-1

* Plazminojen, PAI1,
Kininojens,  Protein S,
Fibrinojen, P-selektin,

Faktor V, VII, XI, X1l

* PDGF, TGF B , ECGF,
EGF,

*Fibronektin, Vitronektin,
vWEF, Trombospondin

*

a ,-macroglobulin, a -
antitrypsin,

a s-antiplasmin, C1
inhibitor

VEGF/ VPF, IGF,
interleukin-B
* Immunoglobulinler: IgG,

IgA, IgM
* Albumin, GPla/Multimerin

* Katepsin D, E
*Karboksipeptidaz (A,B)
* Prolinekarboksipeptidaz
* Kollajenaz

* Asit fosfataz

* Aril siilfataz

* Heparinaz

*B-N-acetyl-
glukosaminidaz,

B -glukoronidaz,

B-galaktosidase,

B -gliserofosfataz,

a -D-glukosidaz,
B -D-glukosidaz,

a -L-fukosidaz,

B -D-fukosidaz,

a -L-arabinosidaz,

a -D-mannosidaz

* Kaynak 64’den alinmigtir.

2.1.4. Trombosit fonksiyonlari:

Trombositler

bir ylzeye vyapisma egilimindedirler,

ancak,

17

kan

damarlarinin igini ddogeyen normal endotel hicrelerine yapigsmazlar. Pek ¢ok

inhibitor mekanizma ile trombosit aktivasyonu ve asiri trombosit birikimi
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onlenir. Endotel hucreleri, trombosit aktivasyonunu inhibe eden iki guglu
inhibitér olan prostasiklin ve Nitrik Oksit (NO) sentezlemektedir. NO,
yaralanma alaninda artar ve trombosit inhibisyonuna katkida bulunur. Damar
icindeki endotel bir sekilde hasar goérdugunde ve altindaki bad dokusu
(kollajen) aciga ¢iktiginda trombositler kollajene baglanir. Endotel hcreleri
tarafindan salgilanan bir protein olan von Willebrand Faktér (vVWF),
trombositlerin hasarli damar duvarina baglanmasi sirasinda kopru gorevi
goérur. Bu baglanma yani adezyon trombositlerin grandllerindeki icerigi
ortama bosaltmalarina sebep olur. Ortama birakilan bu maddelerden biri olan
ADP, trombositlerin ylzeyinde birtakim degisikliklerin baglamasina neden
olur ve yeni gelen trombositler de bu trombositlere baglanarak trombosit
agregasyonu denilen olaya yol agarlar. Hizla ilerleyen bu olusum damarin
icinde trombosit tikacinin olusmasini saglar. Trombositlerin kollajene
baglanmasi, trombosit hucre zarindaki arasidonik asidin tromboksan A;’ ye
(TXA2), donmesine neden olur. Bu madde trombosit agregasyonunu
uyardidi gibi, trombosit granullerinden diger maddelerin de salinmasina
neden olur. Bu mekanizma sirasinda trombositlerden  salinan
vazokonstruktor maddelerle, hasarli damar duvarindaki duz kaslar da
kasilarak, o bolgeye gelen kan miktarini azaltir, dolayisi ile o bolgedeki kan
basincini azaltir. Trombosit tikaci da kan damarindaki sizintiy1 timuyle onler.
Trombositler ylksek oranda kasilma (kontraktil) proteinleri icerdiklerinden,
kontraksiyon trombosit tikacinin sikigarak daha kuvvetli hale gelmesini saglar
(54, 59).

Bir kan elemani olan trombositin primer gorevi pihti olusturmaktir. Bu

amacla meydana gelen reaksiyonlar 3 baglik altinda degerlendiriimektedir:
—Adezyon

—Salinim

—Agregasyon

Bunlarin diginda trombositler aktif transport, aktif kontraksiyon, prostoglandin

sentezi, fagositoz gibi hiicresel reaksiyonlara da katilirlar.
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Trombositlerin hasarli damar bolgesine yapismasi islemine adezyon denir.
Trombositlerin, endotel hicre yapisinin bozuldugu durumlarda subendotelial
kollajen doku veya endotel bazal membrani ile temasi, adezyon iglemini
baslatir. Bu iglem igin ayni zamanda plazma proteini; VWF ve koagulasyon
faktora (FVII) gereklidir. Glikoprotein |b, trombosit ylzeyindeki 6zgin bir
reseptordir ve vVWF’e baglanir. Nitekim Glikoprotein Ib yoklugu ile seyreden
Bernard Soulier sendromunda ve vVWF eksikligi ile seyreden von Willebrand

hastaliginda trombositlerin adezyon fonksiyonu normal degildir.

Trombositlerin kollajen dokuya adezyonu ile granillerden salinim
reaksiyonu baglar. Bu sirada trombositlerden bagta ADP olmak tzere birgok
protein (fibrinojen, fibronektin, PF—4, transforming buyume faktoru-beta
(TGF-B ve trombositten degisen buyume faktoru (PDGF) ) salinir. Burada
ADP diger trombositleri agregasyon olusmasi igin stimule ederek lezyon

bdlgesine gelmesini saglayan faktordur.

Salinim iglemi sirasinda 6nemli bir gelisme de trombositlerde olusan
sekil degisiklikleri, yani diskoid yapidaki trombositlerin kure seklini almasi ve
dendritik uzantilarinin olusmasidir. Bu iglem, enerji gerektirmekte ve
trombosit-kontraktil proteinleri ile gerceklesmektedir. Sekil dedistirme
isleminin  baslamasi ve regulasyonu prostaglandin olusumuna, c-
AMP(adenozin monofosfat) ve Ca duzeyine baglidir. Yine bu iglem sirasinda
trombositler serotonin, prostaglandinler gibi vazoaktif maddelerin salinimina
devam ederler. Bu maddeler kanamaya karsi gelisen vaskuler yanitlarin

primer mediyatorleridir.

Trombosit fonksiyonlarinda prostaglandinlerin de ¢ok onemli rolleri
vardir. Nitekim trombositlerin salinim ve agregasyonunda bir yol da
tromboksan sentezi Uzerinden gergeklesmektedir. Aragidonik asit
prostaglandinlerin prekursorudur ve fosfolipaz enzimi tarafindan endotel
hicre membranindan uretilir. Siklooksijenaz enzimi varliginda arasidonik asid
hizla endoperoksidazlara (PH2) doénusur. Tromboksan sentetaz enzimi
varliginda endoperoksidler oncelikle kisa dmurlu TXA,'ye, donusurler. Bu da

hizla stabil ve inaktif bir son Urlin olan Tromboksan B2’ye donugmektedir.
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TXA,, potent bir trombosit agregator ve vazokonstruktordur. Prostaglandin
sentezinde bir diger son Urun prostasiklin(PGl;) dir. Bu madde trombositte
sentezlenmez. Ancak, endotel hicresinde PGIl, sentetaz varliginda
endoperoksitlerden sentezlenmektedir. PGIl, de kuvvetli bir vazodilatatordur

ve trombosit agregasyonunu inhibe etmektedir.

Trombosit

GP lib-lia

| Damar Duvan

Sekil 2.2. Trombosit adezyon ve agregasyonu

Tum bu olaylari takiben trombositlerin birbirine kaynasmasi demek olan
agregasyon asamasina gelinmektedir(Sekil 2.2). Trombosit agregasyonunun
olmadigi “trombastenia” hastaliginda trombosit membran glikoproteinleri olan
Glikoprotein lb-llla’nin  bulunmadigi saptanmistir. Buna goére trombosit
agregasyonu igin Ozellikle Gllb-llla ylzey reseptorleri gerekmektedir. Bu
reseptorler fibrin-glikoproteinler, trombositler arasinda baglantiyr saglayarak
trombosit-aktin kontraktil proteinlerini aktive etmektedir. Agregasyon igin bir
diger gerekli madde fibrinojendir. Fibrinojen Gllb-llla’'ya baglanarak
trombositler arasinda bir bag olusturmaktadir. Trombosit reaksiyonlari ile
olusan pihti zayiftir. Bu pihtinin stabil hale gelebilmesi icin fibrin sarttir ve

fibrin olusumu icin koagulasyon agsamalarinin tamamlanmasi gereklidir (54).
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Trombositler, antimikrobiyal savunmada ¢ok sayida ve anahtar rol oynarlar.

Bu gorevlerini;

1. Mikrobiyal patojenlerle direkt iligki ile; Antimikrobiyal metabolit ve

polipeptidleri salarak,
2. Enfekte dokuda inflamatuar mediatorlerin ¢oziinmesine yardim ederek,

3. Diger hucrelerin antimikrobiyal etkisini sinerjik olarak arttirarak, yaparlar
(90).

Antimikrobiyal proteinler trombositlerin stimulasyonu sonucu serbest
birakilir ve plazma ya da serumda ko-faktorlerle antibakteriyel reaksiyon
yapilmasina gerek kalmayabilir. Enfekte endotelden salinan doku faktora
(TF) trombin igin Onemlidir. Trombinde trombositleri aktive ederek
antimikrobiyal metabolit ve polipeptidleri salinmasina neden olur. Trombosit
I6kosit iligskisi koagulasyonda da 6nemlidir. Lokositler P-selektin glikoprotein
ligant-1 (PGSL-1) ile P-selektine baglandigi zaman TF Uretebilir. Faktor IX ve
faktor X un aktif hale gelmesi icin faktor VII nin TF’ye baglanmasi gereklidir
(54). Hayvanlarda yapilan bir galismada siddetli I0kopeni olusturulmasina
ragmen vyara yerinin steril olarak iyilestigi gorulmuastir. Buradan, anti
bakterisidal etki igin trombositlerin nétrofilik 16kositlerin yerini aldiklari
dugunulmektedir (72).

Trombositler, doku onarimi, hemostazis ve inflamasyon arasinda
baglanti saglarlar. Hemostaz disinda inflamasyonun kimyasal mediatorlerini
salgilayarak farkli bircok ajani da stimule edebilirler ve bdylece
inflamasyonda Onemli rol oynarlar (38). Hasarli doku alanina biriken
trombositler, serbest biraktiklari maddelerle vaskuler gecirgenligi arttirirlar.
Artmis vaskuler gecirgenligin ikinci fazi, faktér salinan alanda Idkositlerin
kimelesmesiyle karakterizedir. Bu permabilite yaniti I6kositlerden serbest
birakilan maddelere gore olabilir. Trombositlerden salinan maddeler I6kositler
icin de kemotaktiktir. Vaskuler permabilite de trombositlerin etkisi a-
grandllerinden meydana gelen salinmayla sinirli dedildir. Trombositler
uyarildiklari zaman ana siklooksijenaz yolu aktivasyonunun saglanmasi ile

vaskuler gegirgenlik direkt olarak artar ve lipooksijenaz yolu ile Hydroxy
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eicosa tetra enoic asit (HETE) ve TXA, gibi bilinen bilesikler yapilir (22).
Arasidonik asitin, TXA, olan metabolizmasi trombosit aktivasyon ve
agregasyonunu indukleyen ana yoldur. TXA,, guclu bir trombosit agonistidir.
Serotonin de trombositlerin uyariimasi ile dens granullerden serbest birakilir
ve vaskuller permabilitede 6nemli etkiye sahiptir. Trombositlerin lizozomal
granullerinden yapilan elastaz ve kollajenaz sekresyonu doku yikimina
katkida bulunur. Stimule edilmis trombositler fibroblastlari etkileyerek kollajen
sentezini arttirirlar. Uyarilmis trombositler, hicreleri prolifere eden faktorlerin
salinimini gergeklestirirler. Bu hicrelerden fibroblastlarin proliferasyonu, yara
iyilesmesinin erken asamalarinda énemlidir. iyilesmenin diger karakteristigi
bu fibroblastlardan kollajen salinimidir. Serotonin ayni zamanda fibrinojenik
ajandir ve fibroblastlardan kollajen salinimini stimule eder. Sonugta,
trombositler yara iyilesmesinin son iki asamasina da potansiyel olarak
katilirlar (22).

2.2. Hemostaz Mekanizmasinin Asamalari

2.2.1. Damar spazmi:

Kan damari hasara ugradiginda travmanin damar Uzerine etkisiyle
damar duvari kasilir. Bu kasilma damardan kan kaybinin azalmasina yol
agar. Kasilma, sinirsel refleksler, lokal kas(miyojenik) spazmi ve hasar olusan
dokular ile trombositlerden kaynaklanan lokal humoral faktdrler sonucu
gelisir. Sinirsel refleksler, hasarlanan damar ve gevre dokulardan
kaynaklanan agri veya uyarilar ile baslatilir. Vazokonstriksiyonun buyuk
kismi damar duvarinda dogrudan hasarla baslayan lokal miyojenik kasilmalar
sonucu gelisir. Daha kuguk damarlarda vazokonstriksiyonun buyuk
kismindan vasokonstriktor madde olan TXA,’ yi serbestleyen trombositler
sorumludur. Damar ne kadar ¢ok zedelenirse spazm derecesi o kadar buyuk

olur. Buna gore kesilen damar ezilen damardan daha ¢ok kanar. Bu lokal
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damar spazmi dakikalar hatta saatlerce surebilir. Bu surede trombosit tikaci

olusumu ve kan pihtilasmasi gercgeklesir (42, 46, 70).

2.2.2. Trombosit tikaci olugsumu:

Damardaki hasar ¢ok klgukse genellikle kan pihtisi yerine trombosit
tikaci ile kapatilir. Eger hasar buylkse kanamayi durdurmak igin, trombosit
tikacina ek olarak kanin pihtilasmasi da gerekir. Endotel hlicrelerinde olusan
klguk hasarlar, genellikle trombositler tarafindan kapatilir ve trombositler
endotel hlcreleriyle kaynasarak bir endotel hiicre membrani olusmasini
sagdlarlar. Trombosit tikacl, trombositlerin hasarli alana adezyonu ile baslar

ve trombosit agregasyonu ile devam ederek olusur (Sekil2.3) (46, 70).

Damar Hasan
- - ™

;'-'-' Doku Faktiriie.

-J 7 IJ,'.I_ T "
Subendotelyal Kollajen + 1
F iz g
'{ J ¥
7 Trombosit adezyonu & e &
THROMEN = e £
-___-“F!f ‘ e AT
Fip e | i _ i
_____ s e | Fibrinojen
.¥"'# *msvas P AN 1
Trembosit Agregasyoenu B ‘
.-""z v
(=T
Plazmingjen
- e -
- — —
ASLAN — *

Hemostatik Pihti = »

e =_Fibrin Artik Uriinleri




24

Sekil 2.3. Pihtilagma fizyolojisi

2.2.3. Kan pihtisi:

Uclincli asama kan pihtisi olusumudur. Kan pihtisi, trombosit
agregasyonu ile kan koagulasyonu gibi iki major durum arasindaki etkilegimi
kapsayan kompleks bir fizyolojik olaydir (sekil 2.4) (59). Damar duvari agir
bicimde yaralanmigsa, 15-20 saniye i¢inde pihti gelismeye baslar, hasar
hafifse pihtilasma 1-2 dakika i¢inde ortaya ¢ikar. Hasarli olan damar duvari,
trombositlerden kaynaklanan aktivator maddeler, hasarli damar duvarina
yapisan trombositler ve kan proteinleri pihtilasma surecini baslatir. Aktive
Hageman faktoru(faktor XII) protrombini trombine, bu da fibrinojeni fibrine
cevirir. Fibrin, kan pihtisindaki son urtindur. Fibrinojen, fibrine déntsurken
fibrinopeptidler ortaya ¢ikar. Bunlar hem permabiliteyi arttirirlar hem de

noétrofiller icin kemotaktiktirler (46, 70).
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Sekil 2.4. Kan pihtisi

2.2.4. Pihti organizasyonu ya da pihtinin ¢ézilmesi:

Pihti olustuktan sonra iki ayri yonde gelisme gorulebilir. Olusan
pihtiya fibroblast akini olugurken tum pihti bag dokusuna dénusur ya da pihti
rezorbe olabilir. Damar duvarindaki hasarli bolgede olugan pihti genellikle
birka¢ saat iginde fibroblast akini baglar (bu olay ¢cogunlugu trombositlerden
salgilanan buyume faktoru ile hizlandirilir). Bu faaliyet pihtinin timuyle fibroz
dokuya dénlismesi icin 1-2 hafta kadar daha surer. lyilesmenin bir diger
karakteristigi fibroblastlarca yapilan kollajen sekresyonudur. Fibroblastlardan

kollajen sekresyonunu serotonin stimule eder (46,70).
2.2.5. inflamasyon:

Vaskularize bag dokusunun yaralanmaya karsi verdigi cevaptir.

inflamasyonun ana rolii zedelenmis dokuyu ortadan kaldirmak ve doku
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iyilesmesini gerceklestirmektir. inflamasyonun gerek damarsal gerekse
hlcresel cevabi, yaralanmayla birlikte tetiklenen hicrelerden ve plazmadan
kaynaklanan kimyasal faktorler tarafindan yonlendirilir. Doku iyilesmesi
inflamasyonun erken evrelerinde baslar ve zedeleyici stimulusun ve
etkilerinin noétralize edilmesine kadar devam eder. Yara iyilesmesinde
blylume faktorleri (Platelet Derived Growth Factor (PDGFs), Transforming
Growth Faktor (TGF-B), Epidermal Growth Factor (EGF) vb. ) sitokinler(
Tumor Necrosis Factor(TNFa), interldokin-1, interlokin-6, interlokin-8,
interferonlar  vb.), proteazlar ve adezyon molekulleri (Selektinler,

immunglobinler, integrinler) etkilesim halindedir (22,38).

2.3. Yara iyilesmesi :

Yara iyilesmesi ayri, ancak birbiriyle i¢ ice olan 3 ayri asamadan olusur (39).

1. Hemostaz ve inflamasyon: Yaralanma yada cerrahi igslem sonucu damar

batunlGgunun bozulmasi ile birlikte, ac¢iga c¢ikan subendotelial kollajene
trombositlerin adezyon ve agregasyonu sonucu pihtilagsma sureci baglar.
Ayrica trombositlerden sitokinler ve buyume faktorleri salgilanir. Olusan pihti
buraya gelecek olan nétrofil, monosit, fibroblastlar i¢in bir yapi iskelesi gorevi
gérir. inflamasyon, artmis vaskiiler gecirgenlik ve prostaglandinlerle birlikte
kemotaktik faktorlerin (kompleman, interlokin—1, TNF, TGF bakteri yikim
artnleri) salinmasi sonucu yara bolgesine g¢esitli hdcreler go¢ eder.
Bunlardan ilk olarak nétrofiller daha sonra makrofaj ve lenfositler gelir. Bu
hicrelerin etkinligi icin aktive olmalari gerekir. Makrofajlar etkin olarak
calisarak hucre yikim uranleri, bakteri ve artiklarini yok etmektedirler. Ayrica
makrofajlar sitokin araciligi ile lenfositleri, nitrik oksit (NO) aracihgi ile de

monosit, fibroblast ve endotel hicrelerini aktive ederler (39, 42).

2. _Proliferasyon: Aktiflesen makrofajlar ve trombositlerden salgilanan

sitokinler bu asamada agirlikli islevi olan fibroblast ve endotel hucrelerini
aktive eder. Endotel hucrelerinin proliferasyonu anjiogenesis ve yeni damar
olusumunu, fibroblastlarin proliferasyonu ise yeni kollajen ve bag dokusu

yapimini baglatir (22, 39).



27

3. Maturasyon(remodeling): Maturasyon uzun bir suregtir. Bu asamada

onemli olan husus yarada kollajen birikiminin olmasidir. Yeni yarada bag
dokusunun ilk proteinleri fibrin ve fibronektinindir. Daha sonra matriks
yapimina yardimci olacak glikozaminglikanlar ve proteoglikanlar, fibrin ve
fibronektinin yerini alir. Son olarak yarada agirlikla bulunan kollajen yapimi
baslar. Kollajen ilk énce ince fibriller seklindedir. Kalinlklari giderek artar ve

gerilme cgizgilerine gore organize olurlar (39, 42).

Bliyume  faktorleri, yara iyilesmesinde hlcresel olaylarin
dizenlenmesini saglar. Bunlar, daha c¢ok trombositlerden ve bir miktarda

yaralanma alanina komsu olan hicrelerden salinir (39, 42).
2.4. Hemostaz Bozukluklari

Kanama bozukluklari, vaskuler, trombositler ya da koagulasyon
sistemindeki problemler nedeniyle ortaya c¢ikar. Vaskdulitler, bag doku
hastaliklari, C vitamini eksikligi ve ilaglar vaskuler yapiyl, karaciger

hastaliklari, K vitamini eksikligi ve hemofililer ise koagulasyon sistemini

etkileyerek, hemostaz bozukluklarini olugtururlar (12,46).

Trombositlere ait bozukluklar herediter ya da kazaniimig olarak ikiye
ayrilir. Herediter trombosit hastaliklari ise, kalitatif ve kantitatif trombosit
bozukluklari olmak Gzere iki kisma ayrilir. Kantitatif trombosit bozukluklari,
trombositlerin sayisi ile ilgilidir (trombositopeni, trombositoz). Kalitatif

trombosit bozukluklari, ise trombositlerin fonksiyonlarindaki bozukluklardir.
Kazaniimig trombosit hastaliklari:

1. Sistemik hastaliklar: Uremi, antiplatelet antikor varligi, kardiopulmoner
bypass, kronik karaciger hastaliklari, yaygin damar igi pihtilagsmasi

Wilms timoru

2.  Hematolojik hastaliklar: Kronik miyeloproliferatif hastaliklar, 16semi,

disproteinemiler
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ilaglar: Aspirin ve diger non-steroidal antienflamatuar ilaglar,
antibiyotikler, antikoagulanlar, fibrinolitikler, antifibrinolitik ajanlar,

kardiovaskuler ilaglar, psikotropik ilaglar, onkolojik ilaglar (61, 71).

Herediter trombosit hastaliklari:

A

Herediter trombositopeniler:( Kantitatif trombosit bozukluklar)

izole trombositopeni, TAR Sendromu, Fanconi anemisi, Wiskott Aldrich

Sendromu, May-hegglin Sendromu, Bernard Soulier Sendromu.

Herediter trombosit fonksiyon bozukluklari: (Kalitatif trombosit

bozukluklarr)

Adezyon bozukluklari: Bernard Soulier Sendromu, von Willebrand

hastaligi
Agregasyon bozukluklari: Glanzmann trombastenisi, Afibrinojenemi

Grandl, sekresyon ve sinyal iletim bozukluklari: Gri trombosit Sendromu,
Trombosit sekresyon bozuklugu (depo havuz hastaligi), Chediac
Higashi Sendromu, Hermansky-Pudlak Sendromu, siklooksijenaz

eksikligi, Thromboksan sentetaz eksikligi, Quebec platelet bozuklugu

Prokoagllan fonksiyon bozukluklari: Scott Sendromu, faktér V

anomalileri

Trombositlerin yapr ya da iskelet elemanlari bozukluklari: Wiskott

Aldrich Sendromu

basliklari altinda toplanabilir (12, 31, 52, 59) .

Codu herediter trombosit hastaliklari genellikle ¢ocukluk déneminde

gorulmektedir. Bazilari belirtisizdir ve yetigkinlige kadar fark edilmeyebilir

(20). Herediter trombosit fonksiyon bozukluklarinin gérulme sikhgi, az olmasi

ve diagnostik zorluklari nedeniyle bilinmemektedir (10). Trombosit sekresyon

bozukluklari ise herediter trombosit fonksiyon bozukluklarinin %10-15’ini

olusturdugu soylenmektedir (60). Konuyla ilgili ¢galismalarin gogunlugunun

von Willebrand hastalig ile ilgili oldugu gorulmektedir. von Willebrand
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hastaliginin prevelansinin, etnik ayirrm gozetmeksizin, genel populasyonda
% 0,8-1,3, menorajisi olan kadinlarda ise % 17—47 oldugu saptanmistir (16,
34, 56, 79, 80).

Bu grup hastaliklarda, trombosit sayisi, protrombin zamani (PTZ) ve
aktive parsiyel tromboplastin zamani (APTZ) normal, kanama zamani
uzundur. Ayrica, trombosit morfolojisi, trombosit agregasyon yaniti, trombosit
salgl yaniti, depo granduller, igindeki ADP miktarinin dlgimu, genetik analiz

kesin taniyi belirler.

Bernard-Soulier Sendromu: Otozomal resesif olarak ge¢cen nadir bir
hastaliktir. Kan yaymasinda dev trombositler gorulir, kanama zamani
uzamistir ve mukoza kanamalari siktir. Bu hastalikta vVWF baglanmasini
saglayan bir trombosit zari glikoproteininin (Ib-V-IX kompleksi) yoklugu s6z
konusudur. Orta seviyeden daha agir seviyeye gelisen trombositopeni, dev
trombositler ve sik sik spontan kanama egilimi vardir. Agregasyon testlerinde
ADP, epinefrin, kollajen ve arasidonik asit ile normal yanit verirken ristocetin
ile yanit vermemektedir. Kanama zamani uzamistir. Trombosit sayisi mm>te
75000- 120000 arasindadir. Kan yaymasinda dev trombositler gorulur.
Plazma vWF ‘U normaldir, ancak trombosit reseptort bulunmadigi igin
trombositlerin yapigsmasi saglanamaz. Tedavi trombosit transfizyonuyla

sinirhdir (12, 52, 59).

Glanzmann Trombastenisi: Otozomal resesif olarak geger. Bu hastalikta
kanama zamani uzun ve anormal pihti retraksiyonu vardir. Trombositlerin
kollajene yapismalari normal oldugu halde kimelesmeleri mimkin olmaz.

Bu hastaligin ayirici 6zelligi; ADP, trombin ya da kollajen gibi fizyolojik



30

agonistlerle trombosit agregasyonunun siddetli olarak azaldigi ya da
yoklugudur. Burada ki trombositler fibrinojenin trombosit membranina
baglanmasi ve trombosit kimelesmesi i¢in gerekli ylzey proteininden
(glikoprotein llb-1lla) yoksundurlar (12, 31, 52, 59). Kanama yasami tehdit
eder yonde olabilir. Tek etkin tedavi normal trombosit transflizyonudur ( 31,

79).

von Willebrand Hastaligi: Otozomal resesif gecis gosteren, her iki cinste de
sikga gorulen bir kanama bozuklugudur. Damar endotel hlicresi ve
megakaryositler tarafindan yapilan vWF, normal dolagimda faktor VIl ile bir
makro molekull halinde bulunur. vVWF’ Gnln yoklugu, yetersizligi nedeniyle
trombositlerin endotel ylzeyine adezyonlari bozulmustur. Mukoza kanamasi,
menoraji ve purpura gibi klinik bulgular gorulir (16, 34, 80).

Afibrinojenemi: Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte fibrinojenin
karacigerde sentezi ya da saliniminda bozukluk bulunulabilecegi
dusundlmektedir. Ayrica trombosit fibrinojeni de ¢ok azalmistir. Buna bagl

olarak kanama zamani uzamis ve 6zellikle ADP ile trombosit agregasyonu

azalmistir (70).

Trombosit Sekresyon Bozuklugu: Bircok tipi( a ve dens grantil eksikligi)
olup, bunlar trombosit kimelesmesindeki kusur ile birlikte trombositin salinim
islevinde de bozulma, kanama zamaninin uzamasi ile kendilerini gosterirler

(12, 52).

Gri Trombosit Sendromu (Gray Platelet Syndrome): Normal trombosit
yapismasi ve kimelesmesi icin gerekli olan fibronektin, vVWF ve

trombospondin iceren a granullerinin bulunmayisi s6z konusudur. Bunlarin
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yoklugu, trombosit transflizyonuyla dizeltilebilen hafif bir kanama egilimine

neden olur (12, 52).

Hermansky-Pudlak Sendromu: Otozomal resesif olarak gegen bir
hastaliktir. Trombosit sayisi normaldir. Azalmig sayida anormal dens
granuller mevcuttur. Multiple agonistlerle sekresyon ve agregasyonda azalma

vardir. Okulokutan6z albinizm vardir (52, 70).

Chediak-Higashi Sendromu: Otozomal resesif olarak gegis gosteren bu
hastalikta dev granuller gorulur. Enfeksiyonlar vardir. Norolojik problemler de

gorulebilir. Sekresyon ve agregasyonda azalma vardir (52, 70).

Wiskott-Alderich Sendromu: X-kromozom gegislidir. Trombositopeni, kiglk
trombosit, egzema ve immunite eksikligi vardir. Dens granul sayilari

azalmistir. ADP, epinefrin ve kollajen agregasyonu azalmistir (12, 52, 70).

Quebec Platelet Hastaligi: Otozomal dominant olarak gegen bir hastaliktir.
Epinefrinle anormal agregasyon gdsterir. Alfa grandl protein igeriginde

bozulma vardir. Kanama, trombosit transfizyonuna yanit vermez (12, 52).

2.4.1. Trombositlere Bagh Hemostaz Bozuklugu Olan Hastalarin Agiz

Bulgulari:

Trombositopenik Purpura: Mukdéz membranlarda spontan kanamalar
damakta ve mukozada petesi, ekimoz ve hemorajik vezikiller meydana

gelebilir. Dig eti 6demli, yumusak ve frajil durumdadir (7, 21, 65, 89).

Trombositopeni: En sik gorulen oral bulgu purpuralardir. Ayrica petesi,
ekimoz, hemorojik vezikuller ve hematomlar da gorulir. Mukozalarin rengi
vaskuler dilatasyonu andiran parlak kirmizi renkte olabilir. Spontan dis eti
kanamalari ile birlikte travmalar dis fircalama, distasi temizligi ve oral cerrahi

islemler sonrasinda baslayan uzun kanamalar goérular (9).
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Trombositozis: Trombosit sayisinin yuksekliginin problem yaratmayacagi
dusunulse de bulgulari arasinda trombosit sayisi az oldugunda da gorulen

dis eti kanamasi ve mukozal ekimoz vardir. Petesi nadirdir (9).

von Willebrand Hastaligi: Spontan dis eti kanamasi, dis ¢ekimi ya da oral
cerrahi islemlerden sonra wuzamis kanama vardir. Petesi nadirdir.

Tedavilerden sonra purpuralar da goérulebilir (9, 83).

Kantarci ve ark. (35), herediter trombosit fonksiyon bozukluklarindan
Glanzmann trombastenisi olan gesitli derecelerde dis eti inflamasyonu ve dis

eti kanamalari bulunan 3 olgu rapor etmiglerdir.

Fernandes Gomes ve ark. (18) Glanzmann trombastenisi olan
olgularinda; epistaksis, anemi, Ust dudakta purpura ile gévde, el ve ayaklarda
mindr travmayla olusan ekimozlarin bulundugunu bildirmislerdir. Ayrica, agiz
ici muayene bulgularinda da, alt-Ust ¢ene anterior bolgelerde generalize plak
birikimi ile orta dereceli gingivitis ve maksiller anterior ve posterior diglerde

curuklerin varhgini saptamiglardir.

Nixon’ da, (51) Glanzmann trombastenisi olan bir hastasinda, sert
yiyeceklerin yenmesi ya da mindr travmada bile gingival kanamalarin ortaya
cikabildigini bildirmistir. Bu hastada endodontik tedavi planlanmis, ancak
tedavisi sirasinda menoroji ve mukoz membranlarda kanama nedeniyle
hastaneye kaldirldigi icin tedavisine ara verilmistir. Hastanin agiz igi
muayenesinde, oral hijyenin yetersiz oldugu, az miktarda supragingival dis
tasina karsin, fazla miktarda subgingival dis tasi bulundugu, dis etinde
genaralize 6dem ve pek ¢ok diste 5 mm’ den fazla periodontal cep varligiyla

birlikte, sondlamadan sonra bile kanamanin fazla oldugu gézlemlenmigtir.

Zakrzewska (91) ve Hatipoglu (30) sunduklari olgularinda dis tasi
temizligi sirasinda uzun suren dis eti kanamalarinin dikkatlerini ¢gekmeleri,
Uzerine arastirma yapmislar, yapilan tetkikler sonucunda Zakrzewska’nin
olgusuna von Willebrand, Hatipoglu’nun olgusuna ise trombosit fonksiyon

bozuklugu tanisi konulmustur.

Keila ve ark. (36) olgusunda da von Willebrand hastaligi, endodontik

tedavi sirasinda gorulen kontrol edilemeyen kanama ile fark edilmigtir.
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Literatirde sunulan olgularda da goéruldigu gibi trombosit fonksiyon
bozuklugu olan hastalar dis hekimini yakindan ilgilendirmektedir. Glnimuze
kadar olgu sunumlari diginda dig hekimligi ile ilgili genig bir calisma
yapiimamistir. Amacimiz bu grup hastalarda agiz icinde gorulen bulgular

saptamaktir.

BIREYLER VE YONTEM

Calismamiz igin Hacettepe Universitesi etik kurulundan HEK 04/13-10
no’ lu ve 26.02.2006 tarihli onay alinmigtir.

Bu calismada Hacettepe Universitesi Hematoloji Bilim Dalinda primer
hemostaz bozukluklarindan HTFB tanisi konulmus olan hastalardan,
Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakultesi Oral Diagnoz Ve Radyoloji
Anabilim Dalina goénderilen ve HTFB disinda baska sistemik hastaligi
olmayan 20 hasta ile galisma grubu olusturuldu. Calisma grubu herediter
trombosit fonksiyon bozuklugu olan 5 erkek, 15 kadin, 20 hastadan
olusmaktaydi. Hastalarin yaglari 19-52 yas arasinda olup, yas ortalamasi
32,35'dir. Hastalarin vyaslari, cinsiyetleri ve hastaliklari Tablo 3.1° de

gOsterilmistir.
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Ayrica sistemik hastaligi olmayan 40 kontrol grubu hastasi alindi.
Kontrol grubu, sistemik agidan saglikli, yas ve cinsiyet agisindan HTFB olan
hastalar ile eglestiriimis sistemik problemi olmayan 10 erkek, 30 kadin,
toplam 40 bireyden olusmaktaydi. Kontrol grubu yas dagilimi 18-51 yas
araliginda olup ortalama yas 31, 68’ dir.

Arastirmaya dahil edilen hastalara, ¢alismanin amaci ve yontemi
anlatilarak onaylari alinmistir.

Her iki hasta grubunun kanama Oykuleri ve anamnezleri alinarak,

ekstra ve intra-oral muayeneleri yapildi.

Tablo 3.1. HTFB olan hastalarin dagilimi

Hastalar Cinsiyet Yas Hastaliginin Adi

1 K 28 von Willebrand

2 E 22 Hermansky-Pudlak Sendromu
3 E 48 von Willebrand

4 K 23 Trombosit Sekresyon Bozuklugu
5 E 27 Hermansky-Pudlak Sendromu
6 E 52 von Willebrand

7 K 19 von Willebrand

8 K 21 Gri Platelet Sendromu

9 K 26 Gri Platelet Sendromu

10 K 33 von Willebrand

11 K 20 von Willebrand
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12 K 37 von Willebrand

13 K 21 Trombosit Sekresyon Bozuklugu
14 K 42 von Willebrand

15 K 37 Trombosit Sekresyon Bozuklugu
16 K 32 Trombosit Sekresyon Bozuklugu
17 K 46 Glanzmann Trombastenisi

18 E 21 von Willebrand

19 K 47 Hermansky-Pudlak Sendromu
20 K 45 von Willebrand

intra-oral muayene sirasinda hastalardan alinan asagidaki indeksler

hazirlanan formlara kaydedildi.

1. Modifiye Basitlestirilmis Oral Hijyen indeksi (Mod. OHIi-S):

Bu indeks basitlestirilmis oral hijyen indeksinin sadece debris degerlendirmek
uzere modifiye edilmis seklidir (81). Oral hijyen indeksinde kullanilan digler
aynidir. Bu disler Ust ¢ene igin sag ve sol 1. blyuk azilarin bukkal ylzeyi ve
sag Ust santral disin fasiyal ylzeyi kullanilirken, alt ¢cenede sag ve sol 1.
buyuk azilarin lingual yuzi ile alt sol santral disin fasiyal yuzu
kullaniimaktadir. Bu diglere verilen de@erlerin ortalamasi alinarak oral hijyen

seviyeleri degerlendirilmigtir.

Degerlendirme:

0: Gorunur debris yok.

1: Dis eti kenarlarinda devamlihdi olmayan ve 1mm den daha az seviyede

debris var.

2: Dis eti kenarlarinda 1mm den fazla ve devamlihdi olan debris var.

3: Dig eti kenarlarindan itibaren dis yuzeyinin1/3’4nu kaplayan debris var.
4: Dis yuzeyinde yaygin debris var (81).

Oral hijyen seviyelerini degerlendirmede ise:

lyi: 0,0-0,6
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Orta: 0,7-1,8
Yetersiz: 1,9-3,0 kullaniimistir.

2. Toplumsal periodontal tedavi gereksinim indeksi -Community
Periodontal Index of Treatment Needs (CPITN):

Diger indekslerden farkli olarak sadece klinik durum tespitiyle birlikte tedavi
gereksinimini de belitmektedir. Bu sekilde sadece, bir toplumda mevcut olan
gingivitis ve periodontitis bilgileri degil, gerekli tedavi secenekleri ve tedavi

masraflari gibi durumlari da g6z dnune serilebilmektedir.

CPITN 6zel bir sond vasitasiyla tum diglere uygulanir ve her sekstant da en

yuksek deger kaydedilir.

CPITN kodlari:

0 : Saglikli periodonsiyum

1 : Kanama; Sondlama ile kanama.

2 : Dis tasi; 3mm ye kadar cep ve supra-subgingival distasi varligi.
3 : Cep Varligr; 4- 5 mm’ ye kadar cep varlgi.

4 : Cep Varhigr; 6 mm’ den fazla cep varligi (86).

3. Ciiruik eksik dolgulu disler-Decayed Missing Filling Teeth (DMF-T):

Cuaragu degerlendirmek tzere kullanilan DMF-T indeksinde, agiz muayenesi
sirasinda cekilmis ve dolgulu dislerin sayisi hesaplandi. Periodontal ve
ortodontik nedenlerle c¢ekilen disler hesaplamaya katilmadi. Bu indeksle

simdiki ve gegmis dental sagdlik durumu saptanmaktadir (87).

4. Cep derinliklerinin(CD) olcimi:

Tum bireylerde CD o6lgumua Williams periodontal sondu kullanilarak yapildi.
Bu 6lguim esnasinda sondun, basing uygulamaksizin kendi agirligi ile diglerin
uzun eksenine paralel olarak uygulamasina 6zen gdsterildi. Olgiimler her
disin vestibul ytuzindeki Mesial (M) ve Distal (D) alanlarda gercgeklestirildi. M
ve D alanlardaki klinik olgimlerin aritmetik ortalamasi alinarak istatiksel

calismaya dahil edildi.
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5. Dis eti kanama indeksi (DKI):

Sondlamada meydana gelen dis eti kanamasinin dederlendiriimesinde dis eti
kanama indeksi( DKI) kullanilmistir. Bu indekse gore cep derinlidi tespitinden
sonra, 10 saniye igerisinde cepte bir kanama varsa (+), gorlilmuyorsa (-)

deger verilmektedir. Kanama gorulen alan sayisinin toplami kullanildi (81).

intra-oral muayeneleri sirasinda indeksler disinda dudak, alveoler
mukoza, yanak mukozasli, agiz tabani, dil, yumusak damak, ve sert damak

ayrintili olarak incelendi.

Hazirlanan formlara bireylerin egitim durumlari, agiz bakimi aliskanliklari,
klinik parametreler; dis eti rengi, dis mobilitesi, anormal doku olugumlari
(6rnegin ulserasyonlar, petegiler, buyumeler vb.), dis eti ylzey yapisi ve
kivami, klinik atagsman durumu, interdental papil yapisi asagida ki

seceneklere gore kaydedildi (8).
e Dis eti rengi: acik pembe, normal (gulkurusu) , kirmizi

e Ylzey yapisti: gergin plak, normal (Portakal kabugu goriunumu),

duzensiz
e Doku tonusu: 6demli, normal, fibroz

e Marjinin pozisyonu ve atagsman durumu: ¢ekilme (resesyon), normal,

gecikmis tip erlpsiyon, dis eti blyumesi

e Iinterdental papil yapisi: kérelmis (blunted), normal(scalloped),

bayumus.

Hastalardan alinan periapikal radyograflar, Planmeca Prostyle-Intra
rontgen cihazinda, Kodak E speed hizli film kullanilarak, 63 kVp, 8 mA, 0,33
sn ekspoz suresi uygulanarak elde edilmigtir. Panoramik radyograflar,
Planmeca proline 2002 cihazi ile hastaya uygun radyasyon dozu kullanilarak
elde edilmigtir. Periapikal ve bite-wing radyograflar Durr X-25 marka,
panoramik radyograflar ise Velopeks Extra-x marka otomatik film banyo

cihazi ile firmanin talimatlarina uyularak banyo edilmistir.
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Degerlendirmeler; karanlik odada, negatoskop 1s1§1 altinda ve filmlerin
kenarlarindan isik sizmayacak sekilde etrafi siyah kartonla gevrelenerek, x2
biyltmeli blylteg kullanilarak yapilmistir. incelenen radyograflarda alveoler
kemik kaybi, kemigin kortikal ve trabekuler yapilari ile birlikte farkli diger
bulgular degerlendirildi.

Alveoler kemik kaybi degerlendiriimesinde; alveoler kretin yapisindaki
degisiklikler ve anterior ve posterior bolgelerdeki alveoler kemik seviyeleri
g6z oOnune alinmistir. Bunun igin tum interproksimal alveoler kret ve
periodontal marjin seviyeleri kontrol edilmistir. Trabekll yapidaki sekil,
sayisal degisiklikler ve kemigin  kortikal yapisindaki  farklilhklar
degerlendirilmigtir ( 85). Ayrica farkl radyografik bulgular da kaydedilmistir.

3.1. istatistiksel Degerlendirilme:

Elde edilen sonuclar Hacettepe Universitesi Biyoistatistik Anabilim Dalinda

degerlendirildi.

Cahsma ve kontrol gruplari arasindaki iliskiler istatistiksel olarak
degerlendirilmigtir. Klinik parametreler de gruplar arasindaki farklar “Mann-
Whitney U-Testi” kullanildi. Nitelik olan verilerde iki grup arasinda farkin
arastirimasinda “ki-kare testi” ve “Fisher kesin ki-kare testi” uygulandi. ki
sayisal degisken arasindaki iliski spearman korelasyon katsayisi kullanilarak

incelendi. p< 0,05 degeri istatistiksel olarak 6nemli kabul edildi (13).
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BULGULAR

Arastirmamizda, gruplar arasinda egitim durumlari agisindan herhangi
bir farklihk goérulmedi (p>0,05). Her iki grupta bulunan hastalarda okuma
yazma bilmeyen yoktu ve ylksek 6gretim mezunu hastalarin sayisi tum

gruba gore en fazla bulundu (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Calisma ve kontrol gruplarindaki hastalarin egitim durumlari

Kontrol grub Topl
Egitim durumlari HTFB olan ontrol grubu oplam
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hastalar Sayi (%) Sayi (%)
Sayi (%)
ikdgretim mezunu 4 (20) 9 (22,5) 13 (21,7)
Ortadgrenim
6 (30) 9(22,5) 15 (25)
mezunu
Yiksek 6grenim
10 (50) 22 (55) 32 (53,3)
mezunu
Toplam 20 (100) 40 (100) 60 (100)

Hasta gruplarinin dis fircalama aligkanliklarina bakildiginda yine
anlaml bir farklihgin olmadigi gérulda (p>0,05) (Tablo 4.2). Egitim durumuyla
fircalama aligkanli§i arasindaki iliski istatistiksel olarak degerlendirildiginde

bu gruplar arasinda da farklihk bulunmadi (Tablo 4.3).

Tablo 4.2. Hasta gruplarinda dis firgcalama aligkanliklari

HTFB olan
Fircalama Kontrol grubu Toplam
hastalar
durumu Sayi (% Sayi (%
Say! (%) y1 (%) yi (%)
Ginde 1 kez
. ] 7 (35) 19 (47,5) 26 (43,3)
veya duzensiz
Gilnde 2 kez ve
. ] 13 (65) 21 (52,5) 34 (56,6)
dizenli
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Toplam 20 (100) 40 (100) 60 (100 )

Tablo 4.3. Dig fircalama aligkanhigi ile egitim durumu arasindaki iligki

Egitim , Yiksek
[Ikdgretim Ortadgrenim . .
ogrenim Toplam
mezunu mezunu
mezunu
. . Sayi (%)
Firgalama Say! (%) Say! (%) Say! (%)
Glnde 1
kez  veya 8 (30,8) 8 (30,8) 10 (38,5) 26 (100)
dlzensiz
Glnde 2
kez ve 5(14,7) 7 (20,6) 22 (64,7) 34 (100)
dazenli
Toplam 13 (21,7) 15 (25) 32 (53,3) 60 (100)

Oral hijyen seviyeleri degerlendirildiginde gruplar arasinda herhangi bir
farkhlik bulunmadi. Her iki grupta da oral hijyen durumu esit seviyedeydi
(Tablo 4.4). Oral hijyen seviyeleri ile dis fircalama aliskanliklari arasinda da
bir iliski bulunamadi (p>0.05). (Tablo 4.5).

Tablo 4.4. Gruplarin Oral hijyen seviyeleri

Gruplar
HTFB olan hastalar Kontrol Grubu

Oral hijyen Toplam
Seviyeleri
Iyi 5 (25) 8 (20) 13 (21,7)
Orta 13 (65) 27 (67,5) 40 (66,7)
Yetersiz 2 (10) 5(12,5) 7(11,7)
Toplam 20 (100) 40 (100) 60 (100)
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Tablo 4.5. Oral hijyen seviyeleri ve fircalama aligskanhklari

arasindaki iligki

Firgcalama Gnde 1 kez Glnde 2 kez
Oral-hijyen veya dlzensiz ve duzenli Toplam
e .
Seviyeleri Sayi (%) Sayi (%)
lyi 0(0) 5 (25) 5 (25)
HTFB olan Orta 6 (30) 7 (35) 13 (65)
hastalar
Yetersiz 1(5) 1(7,7) 2 (10)
Toplam 7 (35) 13 (65) 20 (100)
lyi 3(7,5) 5 (12,5) 8 (20)
Orta 13 (32,5) 14 (35) 27 (67,5)
Kontrol Grubu
Yetersiz 3(7,5) 2 (5) 5(12,5)
Toplam 19 (47,5) 21 (52,5) 40 (100)

CPITN sonuglan karsilastiriidiginda iki grup arasinda istatistiksel
olarak fark yoktu (p>0.05). Ancak derin cepler degerlendirildiginde (kod 4:
6mm < cep derinligi) HTFB olan hastalarda bu oranin kontrol grubuna gore
yuksek oldugu goérulmuastir. Kanama durumu (kod 1: Sondlamada kanama)
kargilastirildiginda yine kanamanin HTFB olan hastalarda fazla goruldigu

saptanmistir (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. CPITN verileri

CPITN HTFB olan hastalar || Kontrol Grubu Toplam
Ko
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Sayr (%) Sayl (%) Saylr (%)

Kod O 0 (0) 1 (2,5) 1 (1,7)

Kod 1 3 (15) 1 (2,5) 4 (6,7)

Kod 2 5 (25) 22 (55) 27 (45)
Kod 3 6 (30) 11 (27,5) 7 (28,3)
Kod 4 6 (30) 5 (12,5) 11 (18,3)
Toplam 20  (100) 40 (100) 60  (100)

HTFB olan hastalar ve kontrol grubunu olusturan hastalarin DMF-T

indeksi, ortalama CD ve DKi ile ilgili sonuglar Tablo 4.7‘ de gdsterilmistir.

Klinik parametrelerden DMF-T indeksi verileri degerlendirildiginde, HTFB
olan hastalar ile kontrol grubu arasinda istatistiksel anlamda bir farkhlik
gorulmedi (p>0,05). HTFB olan hastalar ile kontrol grubuna ait ortalama CD
Olgimlerine bakildiginda HTFB olan hastalarda CD 6lgumlerinin daha yuksek
oldugu goéruldi. Bu degerler arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli
oldugu belirlendi (p<0,05) (Tablo 4.7). DKi verilerinde de her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik vardi (p<0,05). DKi
sonugclarinin HTFB olan hastalarda daha fazla oldugu saptandi. Ortalama CD
ve DKi verileri arasindaki iliskiye bakildiginda istatistiksel olarak anlamli bir
korelasyonun oldugu gorildu (p<0,05) (Tablo 4.8). CPI-TN verileri ile CD ve
DKi verileri arasinda her iki grupta da pozitif ydnde orta derecede bir iligki
oldugu goruldu (Tablo 4.9).

Tablo 4.7. Klinik parametreler

HTFB olan hastalar Kontrol Grubu
Parametreler (orttsd) (orttsd)
(n=20) (n=40)




DMF-T 8,60+ 3,83 8,33+5,36
CD 2.370+0,74 1.960+0,46
DKI 12,05+8,95 4,22+4,84

Tablo 4.8. Ortalama CD ile DKIi arasindaki korelasyon
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Ort. CD
r p
HTFB olan hastalar Ort. DKI 0,605 0,005*
Kontrol Grubu Ort. DKI 0,302 0,059
Spearman’ s korelasyon analizi
Onemli p< 0,05 (iki yonlii)
Tablo 4.9. CPITN ile CD ve DKIi arasindaki korelasyon
CPITN
r P
HTFB olan Ort. CD 0,527 0,017
hastalar Ort. DK 0,485 0,030
Kontrol Grubu Ort. CD 0,469 0,002




Ort. DKI 0,336

0,034

Spearman’ s korelasyon analizi

Onemli p< 0,05 (iki yénlii)
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Dis eti rengi agisindan galisma ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik goralmustar (p<0,05) (Sekil 4.1).

Disg etinin kirmizi
rengi HTFB olan hastalarda fazla izlenmigtir (Sekil 4.2). Diger klinik bulgular

olan dis etinin yuzey yapisi ve kivami, klinik atagsman durumu ve interdental

papil yapisi acgisindan her iki grup arasinda istatiksel olarak herhangi bir

farkhlik bulunmamistir (p>0,05) (Sekil 4.3, Sekil 4.4, Sekil 4.5, Sekil 4.6).

o, 100

B calizma
- Kontrol

2 3
Maormal

Dig Eti Rengi  Gilkurusu Kirmizi

Sekil 4.1. Dis eti rengi



Sekil 4.2. Dig etinin kirmizi rengi
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Sekil 4.3. Yiuzey yapisi
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Sekil 4.5. Marjin durumu ve atagsman seviyesi
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Kérelmis Mormal Biyimisg

interdental Papil Yapis

Sekil 4.6. interdental papil yapisi

intra-oral muayene sirasinda gorilen  klinik  parametreler
degerlendirildiginde HTFB olan hastalarimizdan birinde periodontal apse,
kontrol grubu hastalarimizdan birinde de dis etinde vezikul gértulmuastur.
Dudak, alveoler mukoza, yanak mukozasi, agiz tabani, dil, yumusak damak
ve sert damakta ise herhangi bir patolojik bulguya rastlaniimamistir.
Mobiliteyi artiran bir sebep olmaksizin meydana gelen dig mobilitelerine
bakildiginda, her iki gruptaki bireylerde esit sayidaki diste mobilite vardi. Her
iki grupta da ikiser hastada spontan agiz kanamasi mevcuttu. Ancak, HTFB
olan hastalarda spontan kanamalarin uzun sdrdagu (7-10 gin) tespit
edilmigtir (Sekil 4.7). Ayrica klinik gozlemlerde CD oOlgumu sonrasi gorulen
kanamalarin da HTFB olan hastalarda normal kanama slresinden uzun
oldugu gézlendi (Sekil 4.8). HTFB olan hastalarin en fazla sikayet ettikleri

konulardan biri halitozisti.



Sekil 4.7.

Sekil 4.8.

Uzun suren spontan kanama

CD olgumii sonrasi uzun siiren kanama
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HTFB olan hastalarin alinan kanama oykusundeki bulgular Tablo 4.10°
da gosterilmigtir. Bu gruptaki bazi hastalara zaman zaman anemi igin tedavi
uygulandigi ve iki hastada asiri menorajiyi 6nlemek icin oral kontraseptif
tedavisinin uygulandigi égrenildi. Ayrica iki hastada cerrahi islemler 6ncesi
trombosit replasmani verildigi i¢cin cerrahi igslem sonrasi kanama
gorulmemigti. 4 hastada dis ¢ekimi sonrasi 3 ile 12 gun arasinda 2 hastada
da dis etinde 7 ile 10 gun slUren kanamalar meydana gelmigti. Kontrol
grubunda kanama 6ykusu degerlendirildiginde 2 hastada uzun suren burun
kanamasi, 2 hastada uzun suren adet kanamasi, 1 hastada spontan agiz
kanamasi, yine bir hastada kolay morarma sikayeti ve 3 hastada da kansizlik

sikayetinin oldugu ogrenilmistir.

Tablo 4.10. HTFB olan hastalarin kanama oykiisu

Kisi Sayisi Dr. Basvuru Transfizyon

Burun kanamasi (>10

16 42 5
dk devam eden)
Adet kanamasi ( >7 gun
yada sik ped 11 3 1

degistirme)

Basit yarayi takiben
>15dk devam eden 8 1 0

kanama yada 1 hafta
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icinde tekrar eden
kanama
Spontan agiz kanamasi 11 2 1
Diger anormal

¥ 9 6 3
kanamalar
Cerrahi iglemleri takiben
fazla kanama

R 9 7 4

(Kendisinin gosterdigi
yada hekimin belirttigi)
Spontan morluklar 12 - -
Kansizlik 6 - -

HTFB olan hastalardan alinan periapikal ve panoramik radyograflarin
incelenmesi sonucunda kemigin trabekuler ve kortikal yapisinda herhangi bir
farkh bulguya rastlaniimadi. Tim hastalarimizda, anterior bolgelerde alveoler
kret sivriliginin kayboldugu saptanmistir (Sekil 4.9). Posterior bdlgelerde de
alveoler kretlerin diffiz ve duzensiz oldugu, alveoler kret ile lamina dura
arasindaki keskin aginin kayboldugu ve alveoler kemik seviyesinde lokalize
kemik kayiplari gézlenmistir (Sekil 4.10). Ayrica, bir hastada sol alt birinci
molar digsinde taurodontizm ve baska bir hastada da maksiller sinuste mukoz

retansiyon kisti oldugu gorulmustar.
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Sekil 4.9. HTFB olan bir hastamizin anterior bolgesinden alinan
periapikal radyograf

Sekil 4.10. HTFB olan bir hastamizin posterior bolgesinden alinan

periapikal radyograf

TARTISMA

intra-oral muayene sirasinda saptanan bulgularin, sistemik
hastaliklarla iligkisi olabilecedinden, dis hekimlerinin bu énemli noktay! tani

ve tedavi planlamasinda g6z o6nudnde tutmalari gerekmektedir. Birgok
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hematolojik hastaligin agizda belirti verdigi bilinmektedir. Agiz icinde gorulen
bu bulgularin 6nemsenerek hastanin yonlendiriimesi, gergek sistemik
nedenin saptanmasini hizlandiran dnemli etkenlerden birisi olabilir. Tanisi
konulmamis hematolojik bozuklugu olan hastalarda ya da konsultasyon
istenmeden gergeklegtirilen dis tedavilerinde hastanin hayati tehlikesi

olabilecegi de unutulmamalidir.

Literatirde dis tedavileri sirasinda ve sonrasinda gelisen
komplikasyonlar nedeni ile ilk taninin konuldugu olgular rapor edilmistir (30,
75, 91). Sonis ve Musselman (76) nin ¢galismalarinda hafif siddetli hemofili
hastalarinin %14’Unde, orta siddetli hemofili hastalarinin % 30’'unda yogun
dis eti kanamasini takiben ilk taninin konuldugu bildirilmigtir. HTFB olan
hastalarda 6zellikle de von Willebrand hastalarinda (hafif siddetli vakalarda)
spontan gelisen veya cerrahi igslemlerden sonra olusan kanamalar genellikle
uzun sureli ve sizinti seklindedir (36). Calismamizda von Willebrand hastaligi
olan iki olgumuzun dis etlerinde uzun suren spontan, sizinti seklinde kanama
(7-10 gun) saptanmistir. Yapilan daha o6nceki galismalarda Glanzmann
trombastenili hastalarin % 22,8’ inde, von Willebrand hastalarinin % 29’
unda dis eti kanamasi bildirilmigtir (79, 93). Bizim ¢alismamizda, hastalardan
aldigimiz kanama oOykusunde % 55 dis eti kanamasi bulunmustur.
Calismamizdan elde ettigimiz bu sonug diger calismalara goére dikkat gekici

olarak daha yuksek bir orandadir.

Dis hekimligi agisindan hemostaz bozuklugu olan hastalarda dis tedavi
planlamasi yapilirken kanal tedavisi, dis ¢ekimine tercih edilmelidir (36, 83).
Ortodontik tedavi gereken hastalarda hareketli apareylerin kronik irritasyon
nedeniyle kanama olusturabilecegi bu nedenle sabit tedavilerin daha uygun
olacagi belirtiimigtir (28,82). Gingivektomi, gingivoplasti, operkilektomi gibi
cerrahi islemlerin kanamali olmasi nedeniyle elektro-cerrahi tekniklerinin
kullanilmasi bu hastalarda daha uygundur. Ancak bu hastalarda elektro-
cerrahi tekniklerinin doku nekrozu olusturabilecegi de g6z onunde

bulundurulmahdir (21, 51). Cerrahi yaklagimlar sirasinda 06zellikle derin
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enjeksiyonlar, komplike dis ¢cekiminin gerektigi hastalarda dis hekimleri daha

dikkatli olmalidir. Dental implant uygulamalari ise tercih edilmemelidir (67).

Kanamaya neden olabilecek dental iglemlerin zorunlu oldugu bu grup
hastalarda hematoloji uzmaninin oOnerisi dogrultusunda dis hekimi tedavi
planlamasini  belirlemelidir. Genel olarak hemostaz bozuklugu olan
hastalarda; trombosit transflizyonu, antifibrinolitik tedavi (traneksamik asid),
Desmopressin (DDAVP) veya eksik faktorin tamamlanmasi sonrasi dental
tedaviler yapimalidir (3, 88). Calismamizda tedavi planlamasi sonucu
kanamali dental islem gereken hastalarimizin 5’ Gine trombosit transflizyonu,
5 ine faktor replasmani ve 2’ sine desmopressin tedavisi hematoloji
doktorlari tarafindan uygulanmigtir. Transfuzyon yapilmig olan hastalarin
hepatit B, hepatit C, HIV virUsleri ile kargilagsma riskinin saglikli bireylere gore
daha yuksek oldugu bildirilmistir (41, 77). Sik transflzyon yapilan hastalarda
alloimmunizasyon riskinin de yuksek oldugu bilinmektedir. Bu nedenle dis
hekimleri sik transfiuzyona sebep olmamak igin en az seansta olabildigince

fazla dental islemi gercgeklestirmelidir (3, 55, 67, 70).

Kanama kontrolinde tercih edilecek ydntem ve/veya materyalde
aranacak Ozellikler yara iyilesmesini engellememeli, transflizyon ihtiyacini
arttirmamall ve hastanede kalig suresini uzatmamalidir. Cerrahi sonrasinda
kanama kontrolU amaciyla bodlgeye basing, epinefrin gibi vazokonstruktor
maddeler, sutur, cerrahi stentler, antifibrinolitik ajanlar (traneksamik asit,
epsilon- aminokaproik asit) absorbe olabilen hemostatik ajanlar (jelatin
sunger, okside edilmig seluloz, kollajen), fibrin glue ve pat uygulanabilir (4,
17-19, 26, 32, 33, 44, 45, 49, 50, 57, 58, 62, 67, 73, 78, 92). Traneksamik
asit kanamaya neden olabilecek islemler sonrasinda en fazla kullanilan lokal
ajanlardan birisidir (15, 44, 88). Traneksamik asidin epsilon-aminokaproik
aside gore etkinligi 10 kat daha fazla, yan etkisinin ise daha az oldugu
bildirilmistir (15). Dis hekimligi uygulamalarinda dikkat edilmesi gereken
onemli bir nokta bu hasta gruplarinda cerrahi islem sonrasi yaniltici olarak
kanamanin kontrol altina alindiginin zannedilmesidir. Nitekim ¢calismamizdaki
von Willebrand’ I bir hastada gorulen spontan dig eti kanamasinin

kontrolinde ilk ©once lokal traneksamik asid ve hemostatik ajanlar
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uygulanmig, ancak kanamanin kontrol altina alinamamasi nedeniyle faktor
replasmani gerekmigtir. Bu gibi olumsuz sonuglarla karsilagsmamak igin
hemostaz bozuklugu olan hastalarda dental iglem sonrasi kanama kontrolu

takibinin daha uzun sureli yapilmasi onerilir.

Hasar goren dokuya trombositler tarafinda birgok blylime faktoru
salinir. Bunlardan en o6nemlileri PDGF, TGF-B, insllin benzeri blyume
faktoru (IGF) dur. Son yillarda trombositlerin bu fonksiyonlari dikkate alinarak
yara bdlgesinin rejenerasyonun da trombositten zengin plazma (TZP)
kullanimi gindeme gelmistir. PDGF ve TGF-B’ nin, yara iyilesmesi sirasinda
fibroblast ve osteoblastlarin proliferasyonunu saglayarak, yeni olusan
kemigin kalitesini arttirdigi gosterilmistir (11, 23, 24, 27, 47, 53, 66) .

Kazanilmig trombosit fonksiyon bozuklugu suresinin agiz ici bulgularini
etkileyebilecegi duslUnulerek, calismamiza sadece herediter trombosit
fonksiyon bozuklugu olan hastalar alinmistir. Son 2 ay iginde trombosit
fonksiyon bozukluguna neden olabilen ilaglari kullanan hastalar ise kontrol

grubuna dahil edilmemiglerdir.

Yas ve cinsiyetin agiz bulgularina etkisini en aza indirmek amaciyla
calisma ve kontrol gruplarindaki hastalarin yas ve cinsiyet dagilimlarinin
farkli olmamasina dikkat edilmistir. Kontrol grubunda, kanama diyatezi
olmayan 2 hastada uzun suren burun kanamasi, 2 hastada uzun suren adet
kanamasi, 1 hastada spontan dis eti kanamasi ve bir hastada minor
travmalarda morarma sikayeti olup, 3 hastada ise kansizlik sikayeti vardi.
Kanama diyatezi tanisi konulabilmesi igin tablo 4.12 ‘de belirtilen birkag

pozitif kanama bulgusunun birlikte gorulmesi gerekmektedir.

Dis fircalama aliskanhgini yas, cinsiyet, egitim dizeyi, anne babanin
egitim duzeyi, kanama korkusu gibi faktorler etkileyebilmektedir (14,25).
Gungor ve ark.nin (25) yaptiklari ¢alismada bireylerin egitim seviyesi
arttikga, dis fircalama aligkanliklarinin da arttigr belirtilmistir. Bizim de
calismamizda hastalarin egitim seviyeleri ile dis fircalama aligkanliklari
arasinda pozitif iliski saptanmakla beraber, bu sonucg istatistiksel olarak

anlamli bulunmamistir.



56

Ozellikle hemostaz bozuklugu olan hastalarin prognozu agisindan
koruyucu dis hekimligi cok énemlidir. ideal olan bu siirecin dislerin siirmesiyle
baglamasidir (68). Calismamizda oral hijyen seviyeleri ile dis firgalama
aligskanliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamistir. Bu
sonug¢ hastalarin dis fircalama konusunda yetersiz olmasi nedeniyle egitime
ihtiyaglari  oldugunu gostermigtir. Literatur incelemesi ve c¢alismamiz
sonucunda hastalarin tibbi ve dental tedavilerinin bir arada yurutulecegi ve
oral hijyen egitimlerinin verilecegi merkezlerin olusturuimasi 6nemli bir
gerekliliktir (5).

Mielnik-blaszczak ve ark. (48) debris dederlendirmesi yaptiklar
hemostaz bozuklugu olan gocuklarda, OHI seviyelerinin saglikli gruba gore
yetersiz oldugunu rapor etmistir. Bizim c¢alismamizda ise her iki grup
hastamizda da OHI seviyelerinin orta dliizeyde oldugu saptanmistir. Alpagot’
un (2) tlkemizdeki saglikli bireylerin OHI seviyelerinin saptanmasi igin yaptigi
calismasinda c¢ogunlugun orta duzeyde oral hijyene sahip oldugu

gOsterilmistir.

Curdk indeksi degerlerimiz, Alpagot’'un (2) saglikli bireylerde yaptigi
¢alismanin sonuglari ile uyumlu olup, gruplar arasinda bu agidan anlamli bir
farkhlik saptanmamigtir. Literatirde buldugumuz benzer c¢alisma sadece
hemofilisi olan gocuklarda yapilan ¢alismalardir. Bunlarda da farkh sonuglar
bulunmustur. Mielnik-blaszczak ve ark. (48) yaptigi calismada DMF-T
acisindan saglikh c¢ocuklarla hasta c¢ocuklar arasinda bir farkhlik
bulunmamistir. Boyd ve ark. (5) ve Sonbol ve ark. (74) calismalarinda ise,
hemofilisi olan ¢ocuklarda DMF-T indeksinin disuk oldugunu rapor

etmislerdir.

Hastalar cep derinlikleri ve dis eti kanama indeksi yonunden
degerlendirildiginde kontrol grubuna goére hasta grubunda bu degerlerin
yiksek oldugu ve CD ile DKI arasindaki korelasyon istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0,05). Ayrica, bu hastalarda cep dlgimu sonrasi
gorulen kanamalarin, kontrol grubu hastalarina gore uzun surdugu de dikkati

cekmekteydi.
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Toplumsal periodontal ve tedavi gereksinim indeksi sonuglari
degerlendirildiginde; HTFB olan hasta grubunda CPITN kod 3 ve CPITN kod
4’ Un orani kontrol grubuna gore daha ylksek bulunmustur. CPITN skorlart,
CD ile DKI arasindaki anlamli iligki, klinik olarak dis eti renginin daha kirmizi
olmasi ve radyograflarda gorilen alveoler kemik kaybi bulgulari
birlestirildiginde periodontitis tanisina varilmistir. Bu sonug, trombosit
bozuklugu olan hastalarda periodontal sorunlarin  olabilecegini
dusundurmektedir. Literatirde trombosit sayisinda azalma ve uzamis
kanama zamaniyla karakterize trombositopenik purpura hastalarinda da
benzer bulgular gosterilmigtir. Trombositopenik purpura hastalarinda lokal
irritasyonlar sonucunda gingival degisiklikler olusmakta ve etken ortadan
kalktiginda bu degisikliklerin siddeti azalmaktadir (7). Literatirde siddetli
periodontal yikimin, sadece aplastik anemi ve aplastik aneminin nadir bir tipi
olan Fanconi anemisini iceren hemostaz bozukluklarinda goérulduagu
bildirilmigtir (1, 6, 69). Bizim calismamizda HTFB olan hastalarda benzer
sonu¢ elde edilmis olup, bu konuyla ilgili literatiurde bagka c¢alisma

bulunmamaktadir.

Hastalarimiz radyografik bulgulari acisindan degerlendirildiginde, bir
hastada sag alt 1. molar diste taurodontizm gorulmustar. Literaturde
trombosit fonksiyon bozuklugu ve dental anomaliler arasindaki iligkiyi
gOsteren ayrintili bir calismaya rastlanilimamistir. Agikgéz ve ark. (1) Fanconi
anemili hastalarla yaptiklari ¢alismalarinda bir hastada supernimere dis, bir
diger hastada konjenital dis eksikligi rapor etmislerdir.

Hemolitik anemili hastalarin kemik yapisinda genel osteoporoz,
trabekiler kemikte azalma, genigsleme ve Kkortikal kemikte incelme gibi
radyografik bulgular gorilebilmektedir (85). Lazarovits ve Griem (43) ise
hemofilili bir hastalarinin mandibulasinda “hemofilik pseudo tumor” rapor
etmiglerdir. Bizim arastirmamizdaki hastalarimizdan alinan radyograflarin
degerlendiriimesi sonucunda, maksilla ve mandibuladaki trabekuler ve

kortikal kemik yapilarinin normal oldugu gozlenmigtir.
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Herediter trombosit fonksiyon bozuklugu olan hastalarin agiz
bulgularinin arastirildigi bu ¢calismanin en 6nemli sonucu; hasta grubunda

nedeni lokal eklentilerle agiklanamayan periodontal yikimin bulunmasidir.

SONUGLAR
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Arastirmamizda, herediter trombosit fonksiyon bozuklugu olan
hastalarin olusturdugu gruba ve saglikli dental hastalarin olugsturdugu kontrol
grubuna ait bireylerden elde edilen bulgular isiginda su sonuglara

ulasiimistir.

1- Mod. OHI-S indeks sonuglarina gore her iki grupta da hijyen

durumu orta seviyede olup istatistiksel olarak ta bir farkhlik bulunmadi.

2- Curdk durumunu degerlendirdigimiz DMF-T indeksine gore HTFB
olan hastalarda bu indeks degeri 8,60 iken kontrol grubunda da 8,33 idi. Bu
bulgular HTFB olan hastalarda c¢lrik acgisindan bir degisim olmadigini

gOstermektedir.

3- HTFB olan hastalarda DKi 12,05 iken kontrol grubunda ise DKi 4,22

olarak saptandi. Bu hastalarda kanamalarin daha fazla oldugu gorulmektedir.

4- Ortalama CD derinligi, HTFB olan hastalarda 2.37 mm, kontrol
grubunda 1.96 mm olarak bulundu. HTFB olan hastalarda CD kontrol
grubuna gore anlamh olarak farkliydi. Oral hijyen durumlari egit olmasina

ragmen cep derinliginin artmasi dikkati cekmektedir.

5- CPITN sonuglarinda her iki grupta istatistiksel olarak anlaml bir
farkhlik yokken, 6mm den fazla ceplerin bulundugu kod-4 HTFB olan
hastalarda daha fazla gorulmustar.

6- Klinik durumun degerlendiriimesinde dis etinin kirmizi rengine HTFB
olan hastalarda daha fazla rastlaniimistir. Diger klinik bulgularda ise anlamli

bir farklilik bulunmamistir.

Calismamizda elde ettigimiz bulgulara gore, HTFB olan hastalarin kontrol
grubuyla beraber iyi bir oral hijyene sahip olmadiklari ancak, bununla
birlikte cep derinliklerinde ve sondlamadan sonra meydana gelen
kanamalarda artis saptanmistir. Bunun HTFB olan hastalarda,
pihtilasmada ve yara iyilesmesindeki bozukluklar sonucu, periodontal
dokularin etkilendigini distinmekteyiz.
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