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OZET

Rekiirrent aftéz stomatitis (RAS) oral mukozanin yaygin, rekiirrent, agrili iilseratif
bir durumudur. RAS’in tedavisi semptomatiktir ve tedavisinde farkli yontemler
uygulanmigtir. Bu ¢aligmanin amaci, RAS’1n tedavisinde ¢inko siilfatin kisa ve uzun
donem etkisini degerlendirmektir. RAS’1n teghisi; lezyonun goriiniigiine, lokalizasyonuna
ve hasta anamnezine dayanarak yapilmugtir. Caligmaya RAS mindr lezyonlu 40 birey ve
saglikl1 20 birey dahil edildi. Hasta grubu tesadiifi yontemle iki egit gruba ayrildi. Tiim
bireylerin oral hijyen durumlan Gingival Indeks (Loe ve Sillness, GI), Plak Indeks
(Silness ve Loe, PI), Digtagi Yiizey Indeksiyle (Ennever ve arkadaglari, CSI)
degerlendirildi ve kan ile tiikiiriik 6rnekleri herbir bireyden alindi. Bir gruptaki hastalara
cinko siilfat (220 mg) verilirken diger gruptaki hastalara plasebo (sakkaroz) verildi.
Saglikli bireylere ila¢ verilmedi. Hastalardan giinde bir kez bir ay ilaglar1 almalan ve
ilaclar bittikten sonra kontrole gelmeleri istendi. Kan ve tiikiiriik 6rnekleri iki hasta
grubundan da tekrar alindi. Alinan birinci ve ikinci 6rneklerde serum ¢inko, serum
albumin (ALB), serum alkaline phosphatase (ALP) ve tiikiiriik ALP aktiviteleri incelendi
ve sonuglar istatistiksel olarak karsilagtirildi. % 42.5 hastanin baglangi¢c serum ¢inko
seviyesi 95 pgr/dl’nin altinda tesbit edildi. Cinko siilfat grubunda serum ALP
aktivitesinde, serum ALB ve ¢inko seviyelerinde bir artig (p<0.05) ve RAS lezyonlarinin
rekiirrent periotlarinda bir azalma tesbit edildi (p<0.01). Sonu¢ olarak RAS’in
multifaktoriyel bir etiyolojiye sahip oldugu sdylenebilir ve ¢inko eksikligi 6nemli bir

etiyolojik neden olabilir.

7.0, TUNSEAMERETIN WUBLTE
DOUERIFTASYON MEY
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SUMMARY

Recurrent aphthous stomatitis (RAS) is a common, recurrent, painful ulcerative
condition of the oral mucosa. Treatment of RAS is symptomatic, and different methods
has been used. The purpose of this study is to assess the short and long term effects of
zinc sulphate in the treatment of recurrent aphthous stomatitis. The diagnosis of RAS has
been made on the basis of clinical appearance, location and patient history. Fourty
patients having RAS with minor lesions and twenty healthy subjects were included to this
study. The patient group was randomly divided into two equal groups. Oral hygiene
status of all subjects was evaluated by means of Gingival Index (Loe and Sillness, GI),
Plaque Index (Silness and Loe, PI), Calculus Surface Index (CSI, Ennever and et al.),
and blood and saliva samples were obtained from each person. Zinc sulphate (220 mg)
was given to the patients in one group, while placebo (saccharose) to the other patient
group. No medicine was given to the healthy subjects. The patients were asked to take the
medicines once a day for a month, and to come to the clinic for control after they
consumed the given medicines. Blood and saliva samples were obtained again from the
two patient groups. Serum zinc, serum albumin (ALB), serum alkaline phosphates
activity (ALP), and saliva ALP activity levels were measured from the first and second
samples, and the results were statistically compared. It has been observed that initial
levels of serum zinc were below 95 pgr/dl in 42.5 percent of the patients. In zinc sulphate
group, an increase was noticed in serum ALP activity and the levels of serum ALB and
zinc (p<0.05), and a decrease was noticed in the occurrence of recurrens period of RAS
lesions (p<0.01). In conclusion, it can be stated that RAS has a multifactorial etiology,

and zinc deficiency may be an important etiologic cause.
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GIRIS

Rekiirrent aftdz iilserasyon veya rekiirrent aftoz stomatitis (RAS) oral mukozay1
etkileyen yaygin hastaliklardan biridir.!-5 Aft teriminin ilk kez Hippocrates tarafindan
kullanildig1 bildirilmesine ragmen, ilk klinik taniminin Von Mikulicz ve Kummel
tarafindan yapildigi rapor edilmigtir.1.6.7

Oral kavitenin iilseratif hastaliklar1 genellikle akut, kronik ve rekiirrent olarak
siuflandirimgtir 8 Rekiirrent aftoz iilserler ise mindr, major ve herpetiform olmak iizere
ii¢ ayr1 klinik formda tamimlanmugtir.1.69-14 En ¢ok goriilen tip mindr aftoz iilser olup
bunu sirasiyla major aftoz iilser ve herpetiform iilser takip etmektedir.10

RAS daha ¢ok labial ve bukkal mukozada, maksiller ve mandibuler sulkusda, agzin
tabaninda, serbest digetinde, dilin 6n yiizeyinde, yumusak damakta ve tonsiller bslgede
goriilmesine ragmen nadiren sert damak, yapigik digeti ve dil dorsumunda da
goriilebilecegi bildirilmigtir.!2-10.15

RAS’1n tedavisi semptomatiktir. Bu ama¢ dogrultusunda RAS tedavisi
antimikrobiyal gargaralardan immiin diizenleyici (immiinmodiilator) ilaglara kadar genis
bir yelpazeye sahiptir.

RAS’in multifaktoriyel bir etiyolojiye sahip oldugu bildirilmesine ragmen son
yillarda yapilan caligmalar RAS’1n etiyolojisinde immiin yetersizli§i veya immiin
disfonksiyonu 6n plana ¢ikarmugtir.249.16 Keza tedavide de immiinmodiilatér ilaglardan
istifade edilmigtir. Ayrica immiin sistemi destekleyici beslenmeye 6nem verilmigtir. Son
on yildir ¢inko minerali ve onun immiinregiilator 6zellikleri biiyiik bir ilgi odagi olmugtur.
Bu amag¢ dogrultusunda da cinko eksikligi ile RAS arasinda iligki gosterilmeye
caligilmugtir.!7 Ancak yaptifimiz literatiir taramalarinda gosterilen bu iligkinin yeterli
sayllamayacak metodlarla tesbit edildigi kanaatine varilmigtir. Bizim ¢aligmamizda
giivenilir bir metodla bu iliskinin dogrulugunun aragtiriimasi ve rekiirrent aftéz stomatitis

de ¢inko tedavisinin kisa ve uzun dénem sonuglarmin degerlendirilmesi amaclandi.



GENEL BILGILER

Rekiirrent aft6z stomatitis yasamlarinin bazi dénemlerinde popiilasyonun ¢ogunu
etkileyen yaygin durumdur.!8 Agrili iilserlerin siklig: ve siddeti hastadan hastaya degisir
ve bireylerin giinliik aktivitesini etkileyebilir. 4.11,19

Epidemiyoloji

Rekiirrent aftoz stomatitis hekimlerin ve dig hekimlerinin ¢ok yaygin olarak
hastalarinda gordiigii oral mukozal rahatsizliklar arasindadr. 10

RAS’mn toplumda en az 5 kigiden 1 kisiyi etkiledigi tahmin edilmektedir.# Genel
popiilasyonda rapor edilen prevalansi % 5-66 arasinda (ortalama % 20)
degismektedir.9.14 Ayrica epidemiyolojik ¢aligmalar prevalansin asker, medikal ve dental
dgrenciler gibi se¢ilmig gruplarda daha da arttigim ortaya koymugtur.202! Yapilan bagka
caligmalarda ise hastaliin siddet ve prevalansinin sosyal sinifla da iligkili oldugu
gOsterilmigtir.7.22

RAS’1n popiilasyonlarda goriilme siklig1 degisik caligmalarda farkli oranlarda tesbit
edilmigtir. Lehner23 ele aldig1 popiilasyonda bu oram yaklagik % 10.6-20.1 olarak
verirken, Vincent ve arkadaglar1!5 % 20 olarak belirtmiglerdir. Meiller ve arkadaglari®
Ingiltere ve Amerika Birlegik Devletlerinde bu oram1 % 35-55 arasinda oldugunu
bildirmiglerdir.8 Axell ve Henricsson24 Isve¢ toplumunda orami biraz daha diigiik
bulmustur (% 17.7). Inceledigimiz c¢ogu literatirde RAS’1n tiim populasyonlarda
prevalansinin ortalama % 20 oldugu bildirilmigtir.2.3.9.1525

RAS’n irklara gore bir farkldik olugturmadig: tesbit edilmigtir.!

RAS her iki seks grubunu da etkilemektedir. Ancak yapilan ¢aligmalarda kadinlarda
goriilme sikignin daha fazla oldugu belirtilmigtir.!.726 Brody ve arkadaglari27
caligmalarinda RAS’1n kadinlarda erkeklerden 2/1 oraninda daha fazla goriildiigiinii
vurgulamiglardir. Bagka bir caligmada hastalarin % 56’sin1 kadinlarin olugturdugu ve
aftoz iilserlerin goriilme pik yaginin ise ikinci dekat (10-19) oldugu rapor edilmigtir.!!

RAS ¢ok farkli yas gruplarinda tesbit edilmigtir. Keza 5 yaginda goriilebilecegi gibi
65 yagindan sonrada goriilebilir. Yapilan caligmalarda RAS’1n 5 yagindan sonra daha sik



goriilmesinin nedeninin cevresel faktorlerin enfeksiyonu artirmasi olarak
yorumlanmugtir.l.11

Etiyolojisi

RAS’1n kesin etiyolojisi bilinmemesine ragmen,24.11.2528 genetik, kotii agiz
hijyeni, allerji, travma, bakteriler, stres, beslenme yetersizligi, virtisler gibi bir¢ok faktor
sorumlu tutulmugtur(Tablo 1).15:8-10,16,1929.30 Sop caligmalarda ise immiin yetmezligin

primer etken olabilecegi konusunda goriig birligi vardir.2431

Tablo 1. RAS’1n multifakttriyel etkenleri

Lokal / oral faktorler
-Travma
-Tiikiiriik bezi disfonksiyonu
Mikrobiyal
-Bakteriyal :Streptokoklar
-Viral : Varicella zoster, cytomegalovirus
Sistemik Faktorler
-Behget hastalig1
-Crohn hastalig:
-Ulseratif kolit
-Siklik nétropeni
-Enflama kartilaj sendromlu a1z ve genital iilserler
-HIV enfeksiyonu
-Stres
Genetik
Immiinolojik
-Antikora bagl: hiicre sitotoksitesi
-Lokalize T hiicre disfonksiyonu
Nutrisyonel
-Gluten sensitif enteropatisi
-Cinko, demir, folik asit eksiklikleri
-Vitamin B1 , B2, Bé, B12 eksiklikleri




Travma RAS’1 indiikleyen bir faktordiir.!-13 Sert gida alimi, dig firgalama veya
dental tedaviler esnasinda meydana gelen kiigiik tahrigler bile RAS’1 baslatabilir.13 Keza
Axell ve Henricsson?4 inceledikleri hastalarda RAS’a sebep olarak % 1 oraninda dig
hekimligi miidahalesini g6stermiglerdir. Her travma mutlak surette oral kavitede RAS’la
sonuglanacak diye bir kaide de yoktur. Nitekim siirekli travmaya maruz kalan total protez
kullanan ¢ogu bireyde RAS’1n sik goriilmedigi de bilinen bir gercektir.32

Miik6z membran biitiinliigiiniin korunmasi, yumugak doku tamiri, ekolojik
dengenin korunmasi, lavaj ve agregasyon etkisi, antibakteriyal 6zelligi ve PH nin
dengelenmesi gibi bir¢ok fonksiyonu olan tiikriigiinde kalitatif ve kantitatif degisiklikleri
RAS’m patogenezinde rol oynayacagi ileri siiriilmiigtiir 133

Streptokoklar ve bazi viriislerin RAS’1n etiyolojisinde rol oynayabilecegi ileri
siiriilmesine ragmen bu iligki tam olarak ispatlanamamigtir. Ancak lezyonlarin rekiirrent
dogasi, rekiirrent herpes labialise carpici benzerligi, mononiikleer ve lenfositlerle
karakterize enflamatuar infiltrasyonun mevcudiyeti viral etiyoloji goriisiinii
desteklemektedir.25

RAS genellikle herhangi bir sistemik hastalik olmaksizin tek bagina meydana
gelirken bazen de sistemik hastaliklarin (Behget sendromu, Crohn hastaligi, iilseratif
kolit, siklik ndtropeni, HIV ) oral bulgulan seklinde de gériilebilir.1034 Ulseratif kolit ve
Crohn hastalig1 enflamatuar bagirsak hastaliklarinin en yayginlari arasindadir.35-36
Hastalarin % 1-10’unda aft6z benzeri iilserler goriilmektedir.35 Bu hastalarda lezyonlar
hastaligin herhangi bir evresinde meydana gelebilir, ancak bagirsak problemleri aktive
olunca daha sik goriiliir.! Oral iilserler hemen hemen biitiin Behget hastalarinda
mevcuttur.!3:23 RAS’1n her ii¢ tipide bu hastalarda bulunabilir.23 Behget hastalifini
bertaraf edebilmek icin RAS’l1 hastalardan detayl: bir tibbi anamnez almak gerekir. Keza
Behget hastaligina sadece oral iilserlere bakarak tan1 koymak oldukga zordur. G6z, genital
bolge ve derideki lezyonlar Behget hastaliginin ayirici tanisinda 6nemli bulgulardir.
Nétropeniyle aft6z iilserlerin olugumu arasinda anlamli iligki vardir.23 Siklik nétropenili
hastalarin 2/3’iinde notropeniyle birlikte major aft6z benzeri iilserler gelistigi rapor

edilmistir.10 HIV’li bireylerde aftoz iilserlere sahip oldugu, bu uﬁﬂeq@%@%@@@%ﬁﬂ%e KLY
ok UIIANTASYON pERHEZ!



nonkeratinize mukozada lokalize oldugu bildirilmigtir. Bu bireylerde iilserler birkag hafta
ile birkag ay kalabilirler. Bu 6zellikleri ile RAS’dan aynlirlar.10

Stres RAS etiyolojisinde 6nemli bir yer tutmaktadir. Epidemiyolojik ¢aligmalarda
stresli ortamlarda yagayan bireylerde (medikal ve dental 6grenciler, askerler gibi) RAS’1n
arttif1 gosterilmigtir.! Keza Logan ve arkadaglari7 iilserlerle stres arasinda pozitif iligki
varligim tesbit etmiglerdir.

RAS’m etiyolojisindeki diger bir faktoriinde genetik oldugu bildirilmigtir,26 ancak
genetik gecis tam olarak izah edilememigtir.38 Lezyonlarin klinik seyri bir aile bireyinden
diger aile bireyine degigiklik gosterebilir.38 RAS’1n etiyolojisinde genetiin 6nemini
aragtiran az sayida ¢aligmalar mevcuttur.9:1522.38.39 Kysitli sayidaki bu aragtirmalarda
genetigin 6nemini gosterebilmek igin belirli histocompatibility antijen tipleri (HLA-B12,
HLA-B51, HLA-Cw?7) ile RAS arasindaki baglanti incelenmigtir.? Keza Challocombe ve
arkadaglar38 RAS’l1 bireylerde HLA-B12 antijenlerinin varligim yiiksek olarak tesbit
etmiglerdir. RAS’11 bireylerin kardeglerinde RAS goriilme sikli1 genel popiilasyona gore
daha yiiksek bulunmugtur.1522 Miller ve arkadaslarida3® HLLA-B12 antijeninin ikizlerde
% 90 diger kardeslerde ise % 57 olarak tesbit etmiglerdir.

Son zamanlarda RAS’1n etiyolojisinde immiinitede sorumlu tutulmaktadir.24.34.40
Ancak ¢ofu immiinolojik bulgular nonspesifiktir.!0 RAS’l1 hastalarin immiin
disregiilasyon gosterdigine ait deliller mevcuttur. Bu hastalarda T helper/inducer
(CDW29) hiicre sayisinda artma olurken, T suppressor/inducer (CD45R) hiicre sayisinda
azalma gosterilmigtir.34 Keza immiin yanitin géstergesi olarak kabul edilen CD4/ CD8’in
oraninin RAS’la iligkisi incelenmis olup bu oranin 6 RAS’l1 hastanin birinde azalma
yoniinde bir egilim gosterdigi tesbit edilmigtir.34

Bazi besinlerin eksikligi RAS’1n etiyolojisinde sorumlu tutulurken bazi yiyeceklerin
alinmasina bagli geligsen allerjik reaksiyonlar da RAS’a neden olarak gosterilmigtir.
Dolayisiyla yiyeceklerin neden oldugu allerjik reaksiyonlar iyi bilinmelidir. Gida
allerjisinin neden oldugu hastaliklar arasinda rinit, konjunktivit, astim, atopik ekzema,
iirtiker ve orofasiyal allerjik reaksiyonlan sayilabilir.4! Allerjiye neden olan gida

maddelerinin baginda gluten, inek siitii proteinleri, domates, ¢ikolata gelmektedir. Ayrica



yiyecek boyalarina ve yiyecek koruyucularina karg: da allerjik reaksiyonlar geligebilir.
Wright ve arkadaglarimin®? yaptiklan ¢aligmada kronik aftoz stomatitisle gluten, inek siitii
proteinleri, yiyecek boyalar1 ve koruyuculari arasindaki mevcut pozitif iligki
gosterilmigtir.

Hemen hemen birgok hastaliktan sorumlu tutulan dengesiz beslenme RAS’in
etiyolojisinde de 6n plana ¢ikmustir. B1, B2, Bé, Bi12, folik asit ve A vitamini gibi
vitaminlerin eksikliginin yanisira demir, bakir ve 6zellikle ¢inko gibi eser element
eksiklikleri de RAS’ 1n sebepleri arasinda sayilmugtir.

Cinko eksikliginde en yaygin durum herhangi bir klinik semptom vermeyen hafif
veya marginal ginko eksikligidir.4344 Hafif ¢inko eksikligini degerlendirecek giivenilir ve
sensitif bir parametre yoktur.#4 Bundan dolay: oral mukozal degigiklikler de ¢inko
eksikligide goz oniinde bulundurulmalidir.

Son on yildir da ¢inko mineralinin immiinregiilator 6zellikleri biiyiik ilgi odag:
olmustur.4> Cinko eksikliginin immiin sistemin hemen hemen biitiin komponentleri
iizerine belirgin bir etkisi oldugu bildirilmigtir.#> Baer ve arkadaglari*6 4-9 hafta ¢inkodan
eksik diyetle besledikleri 6 bireyde dermatolojik degisiklikler, diyare, bogaz ve bag agrist
gibi sikayetlerin yanisira bireylerin sadece birinde aftéz stomatitis geligtigini rapor
etmiglerdir. Bu olgularda hiicre turnoverinde azalmalar (bukkal mukozal hiicreler, sa¢
kokiinde degisiklikler, kirmiz1 ve beyaz kan hiicrelerinin sayilarinda azalmalar), bazi
enzimlerin aktivitelerinde bozulmalar (serum alkaline phosphatase, erythrocyte delta-
aminolevulinic acid dehydratase, folate conjugase) enfeksiyona yatkinlikta artma
(kemotaksisin bozulmasi) ve tat alma duyusunda bazi degisikler g6zlenmistir.46

Ancak RAS’1n etiyolojik faktorleri ister lokal isterse genel olsun tiim bu fakt6rierin
etkili olabilmesi igin ii¢ sart gereklidir;?

1-Primer immiindisregiilasyon,

2-Mukozal bariyerde azalma,

3-Antijen temasl.



RAS’mm Klinik Formlan
1-Minér Aftoz Ulser

Ug klinik forma ayrilan RAS’mn en yaygin goriilen tipinin minér aftoz iilser oldugu
ve biitiin RAS formlarinin %70-87’sini olugturdugu rapor edilmigtir.!0 Minér aftéz
iilserler sarimtrak ps6domembranla kapli ve eritamatoz bir daireyle ¢evrilmig agrili,
yiizeysel iilserler olarak goriiliir.!0 Bu tip iilserlerin ¢ap1 3 mm ile 10 mm arasinda degisir
ve ortalama ¢aplar1 5 mm’dir.!® Her episot da yada herhangi bir zamanda 1°den 5’¢ kadar
lezyonlar mevcut olabilir.2:10.15 Tedavi edilmemis lezyonlar genellikle 7-10 giin
icerisinde skar birakmadan iyilegirler.5-8,15.28.29 Hastalarin % 90’1nda iilserlerin ilk
episodu 40 yagindan 6nce goriiliir.!1 Rekiirrentler genellikle 1-4 ay arasinda olugur.!3
Ulserler agnilidir, eger dili etkilerse konusma ve beslenmeyi zorlagtirabilir.11

2-  Major Aftoz Ulser

Sutton’s hastalifi veya periadenitis mukoza nekrotika rekiirrent olarakta bilinen
rekiirrent major aftoz iilserler daha yaygin olarak goriilen rekiirrent mindr aftéz iilserlerin
ciddi formudur.13:47 Minor aftdz iilserlerden sonra ikinci siklikta goriiliir ve RAS
formlarmin % 7-20 sini olugturur.l0 Bu lezyonlar agir1 derecede agrilidir.47 Lezyonlarin
say1s1 1-10 arasinda degigir.%-10 Caplar1 genelde 1 cm den daha biiyiiktiir.9-10.1547 Oral
mukozanin her yerinde goriilmesine ragmen labial mukoza, yumugak damak ve tonsiller
alanlar en yaygin sekilde etkilenen bolgelerdir.? Bogazi etkilediginden, disfajiye sebep
olabilir.! Oral dokularin posterior tutulumu major iilserler igin oldukga karakteristiktir.!1
Lezyonlar 1-2 ay gibi uzun zaman igerinde skar birakarak iyilegirler.! 9154748 Uzun
stiren agril1 iilserler hastalarda biiyiik problemlere yol acar.!! Tonsiller bélge ile yumusak
damag1 etkileyen iilserler buradan orofarinkse yayilabilir ve beslenmeyi
zorlagtirabilirler.!! Caplarinin biiyiikliigii, iyilegme siiresi ve daha ¢ok posterior alani
etkilemesiyle diger iilserlerden kolayca ayrilirlar.

3-Herpetiform Aftoz Ulser

RAS’1n en az goriilen gekli herpetiform iilserlerdir.!2-10.15 Say1 ve ¢capindan dolay:
lezyonlar primer herpes simpleks viriis enfeksiyonuna benzerler ve bu yiizden

herpetiform olarak adlandirilirlar.!.8.9.10.28 Bir anda 10 ile 100 lezyon meydana gelir.!,10



Caplan 1-3 mm arasinda degisiklik gdsterir.10 7-10 giin igerisinde iyilesirler.!-?
Agzin herhangi bir bolgesinde gériilmesine ragmen siklikla agzin tabani ile dilin yan ve ug
bolgelerini etkiler.ll Caplarinin kiigiik olmasina ragmen bu iilserler ¢ok agrilidir,
beslenmeyi ve konugmayi zorlagtirabilirler.!!23 Baskin olarak kadinlar 2.6/1 oraninda
daha fazla etkilenirler.!! En sik goriilme yas1 ise 20-29 yaslaridir.!123 Lehner23
tarafindan skar birakarak iyilestigi bildirilmesine ragmen bagka caligmalarda skarla
iyilesmenin ancak iilserlerin bir kag¢inin birlegmesini takiben olugacagi rapor
edilmigtir.13.14

RAS’m  Klinik Bulgulan

RAS’1n klinik bulgularinin semptomlar: orta dereceden giddetli dereceye kadar
degisebilir.# Ancak subjektif bulgular1 hemen hemen aynidir. RAS’ 1n ii¢ klinik safhasi
vardir. Prodromal (uyarici) safha karincalanma, yanma, mukozay: piiriizlii veya kalkmug
gibi hissetme ile ifade edilir.#9-0 Bu durumu algilamanin derecesi kigiden kisiye farklilik
gosterir. Aftoz iilser bir kigide 6 saatten daha az siirede geligirken bagka bir kigide 24
saatden daha fazla siirede geligebilir.50 Prodromal safha 0-24 saat siirer.50 Bunu 18-72
saat arasinda degisen preiilseratif safha izler. Kiiciik lokalize bir eritem alam1 yani mukozal
kizanklik yada bir makiil veya kiigiik kalkik bir papiil goriiliir.50-1 Daha sonra 1-16 giin
arasinda degigen iilser safhasi geligir.5-50 Ulserler 1-3 giin arasinda kabuklanir.
Baglangigta kiigiik, s1g ve agnli olan iilserler daha sonra (4-6 giin icinde) maksimum ¢apa
ulagincaya kadar biiyiimeye devam ederler.50 Ulser safhasin1 4-35 giin siiren iyilesme
safhasi takip eder.50 Bagka siniflandirmada bu safhalar; erken aktif safha (mukozal
kizariklik), aktif safha (mukozal iilserasyon) ve iyilegme safhasi olmak iizere 3’e ayrilarak
ele alinmigtir.5

Aftoz iilserde her bir safha gegirilirken kigiden kigiye degigen sistemik ve lokal
belirtiler ortaya ¢ikabilir. Agr, lenf bezlerinde sigme, huzursuzluk hissi genelde
hastalarda goriilen ortak bulgulardir.!5-11

Histopatoloji

RAS lezyonlarinin biyopsileri iltihabi iilserler olarak rapor edilmigtir. RAS’n

histopatolojisi teghis koydurucu degildir.! Immiinolojik ve histolojik bulgularin ¢ogu



nonspesifiktir.

RAS’da iilser dncesi safhanin subepitelyal hiicre infiltrasyonu yogunluguyla
karakterize oldugu ve si§ iilserin kademeli olarak fibrinopiiriilan bir pihtiyla doldugu
gosterilmigtir.950 Ulserlerin derin alaninda ise PNL, histiyositler ve lenfositleri iceren
kanigik enflamatuar hiicre infiltrasyonu ve artmig bir damarlagma mevcuttur.® Bunlarin
iizerini ise nekroz epitelin bulundugu sarimtrak ps6domembran kaplamigtir.50 Lezyonun
kenarindaki epitel spongiosis gosterir ve basiller tabakasinda sayisiz mononiikleer
hiicreler tesbit edilmigtir.?

Immiinopatoloji

RAS i¢in immiinolojik bozukluklar primer olarak etken gosterilmesine ragmen bazi
durumlarda sekonder olarak sorumlu tutulmugtur.? RAS’l1 hastalarda yapilan periferal T-
lenfosit analizlerinde T-helper hiicrelerinin (CD4+) T-suppressor/cytotoxic hiicrelerine
oraninda azalmalar oldufu go6zlenmigtir.%-10.34 RAS’da preiilseratif ve iyilesme
safhasinda CD4 ve biiyiik graniiler lenfosit hiicreler predominant iken iilseratif safhada
CD8 hiicrelerinin daha baskin oldugu tesbit edilmigtir.10-52

Baz aragtiricilar ise RAS’1n biitiin safhalar siiresince epitelde Class I ve Class II
histocompatibility complex antijenlerin(HLA) baskin oldugunu belirtmiglerdir.!® Bu
antijenler T hiicreler ve antijen processing hiicreler tarafindan epitel hiicrelerinin yabanci
olarak goriilmesine neden olurlar. Sonug¢ olarak lokal veya sistemik bir stimulusun
mevcudiyetinde epitel hiicreleri; lenfositler, monositler ve nétrofiller icin hedef olurlar.
Dolayisiyla epitel hiicreleri harap edilir akut faz reaktanlar1 serbestlenir. Epitelin
immiinitenin aracilik ettigi yikimi RAS’1n patogenezinde yaygin olarak ileri siiriiliirken
bugiine kadar kesin bir immiin patogenez teorisi kabul edilememigtir,!-10

Tedavisi

Bugiine kadar RAS’1n spesifik tedavisi tanimlanmamigtir. Teghisi; goriiniig,
lokalizasyon, cap ve sayisina bakilarak klinigine dayandirilirken tedavi stratejiside;
semptomlarina, siiresine ve giddetine dayandirlir. Giiniimiizde pekg¢ok tedavi yaklagimi
Onerilmigtir (Tablo 2). Ancak bu gibi hastalarda asil tedavi lokal olarak agriy1 azaltmak,

fonksiyonu muhafaza etmek, siklik ve rekiirrent giddetini azaltmak olmalidir. RAS’1n
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tedavisinde diger onemli bir husus da sistemik hastaliklarin oral bulgularinin

eliminasyonudur,!0

Tablo 2. RAS’n tedavisinde tavsiye edilen yontemler

I-Topikal tedaviler*
1. Glucocoticoid kremlerilmerhemleri
- Triamcinolone acetonide
- Fluocinonide %0. 05 jel veya merhem
~ - Betamethasone valerate %0. 1
- Clobetasol propionate %. 0. 05 krem veya merhem
Glucocorticoid elixirs
- Dexamethasone elixirs
Glucocorticoid enjeksiyonlar
- Triamcinolone diacetate 25mg/ml
- Betamethasone sodium phosphate/betamethasone acetate 6mg/ml
2. Antimikrobiyaller
- Chlorhexidine gluconate %0. 12
3. Analjejikler
- Dexamethasone elixir 0. Smg/5ml
- Diphenhydramine HCL elixir 12. 5mg/5ml
- Dyclonine HCL %0. 5 veya %1
- Lidocaine HCL viscous %2
II-Sistemik Tedaviler**
1. Ilaglar
a. Glucocorticoidler
Prednisone 60mg bid azaltilarak 40mg, 30mg, 20mg, 10mg, 5Smg
b. Immiinmodiilatorler(Immunomodulators)
Azathioprine 50mg bid
2. Allerjenlerden kacinma
3. Stresin azaltilmas:
4. Nutrisyonel replasman (Eksik besini yerine koyma)

*Sistemik bir durum tesbit edilmedikge, sistemik tedaviden 6nce kullaniimasi gerekir.
**Hekimle koordineyi gerektirir.
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Hangi tedavi uygulanirsa uygulansin bir dig hekiminin tedavide ilk basamag oral
hijyeni saglamak olmalidir. Oral hijyeni saglamak iki yonden énem arz eder. Birincisi
sekonder enfeksiyonlar1 onlemek, ikincisi otoimmiin reaksiyonlar1 engellemektir.!!
RAS’1n tedavisinde dikkat edilmesi gereken diger bir konu ise, lokal etiyolojik faktorlerin
ortadan kaldirilmasidir. Ciinkii bu hastalarda kiigiik bir travma hastalig1 baglatabilir.
Dolayisiyla agizdaki biitiin tagkin restorasyonlélr, keskin kenarli dis ¢iiriikleri, travmaya
neden olabilecek dolgu, kron-képrii, total ve parsiyel protez gibi restorasyonlar
diizeltilmelidir.

Topikal tedaviler antimikrobiyal ve analjezik agiz gargaralarini, topikal
glikokortikoidleri, immiinmodiilatérleri ve hormonlar1 kapsar.! En yaygin kullanilan
topikal glikokortikoidler; hydrocortisone, triamcinolone, fluocinonide, betamethasone ve
flumethasonedir.! Topikal glikokortikoidler iilser iizeri kurutulduktan sonra direkt olarak
kiigiik miktarlarda iilser iizerine 3-4 kez olmak iizere tatbik edilir. Uygulamaya iilser
iyilegene kadar devam edilir. Cogu zaman topikal analjeziklerden de yararlanilir.
Triamcinolone acetonide gibi glikokortikoidler intralezyonel enjeksiyonlar geklinde
(10mg/ml) major aftdz stomatitis lezyonlarin tedavisinde kullanilmaktadir.
Glikokortikoidler enflamatuar dzelliklerinden ve T-lenfositlerin epitelle etkilesimini bloke
ettiginden dolayi giiniimiizde de tercih edilmektedir.!! Ancak bu uygulamanin rekiirrent
sikligini azaltmadig: rapor edilmigtir.!0 Bu kadar sik kullanilmasima ragmen Miles ve
arkadaglari3! yaptiklar caligmada herhangi bir faydanin elde edilmedigini bildirmiglerdir.

RAS’1n tedavisinde antimikrobiyal gargaralarda 6nemli yer tutar. Addy ve
arkadaslar1!® %0. 2 klorheksidin glukonatin iilserlerin siklig1, siiresi ve agris1 iizerine
azaltic1 etkisi oldugunu rapor etmiglerdir. Klorheksidin glukonatin bu etkisi oral bakteriyel
floranin iilser iizerine depolanmasinin engellenmesi ve serbest sinir uglarina
baglanmasiyla a¢iklanmugtir. Miles ve arkadaglarinin3! RAS’l1 bireylerde klorheksidinin
etkilerini belirlemek iizere yaptiklar1 ¢caligmada kontrol grubuna gore herhangi bir farkin
olmadigini belirtmiglerdir. Baz:1 aragticilar ise RAS’in tedavisinde % 0.15’lik
benzydamine hydrochlorideyi 6nermigler ancak yapilan bu tedavinin % 0.2 klorheksidine

gbre daha az etkili oldugunu rapor etmiglerdir.>3
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Bagka caligmalarda ise antimikrobiyal ajan olarak tetrasiklinlerden yararlaniimugtur.
Tetrasiklin veya klortetrasiklinlerin iilserlerin agrilarini azaltmada oldukga etkili oldugunu
bulmuglardir.!! Bu durum tetrasiklinlerin doku yikimini azaltmasi ve konagin enflamatuar
cevabini artirmasiyla agiklanmugtir.2

Agriy1 kontrol etmek igin paliyatif olarak analjezik ve anastezik ilaglarda
kullanilmigtir. Benzocaine, dyclonine hydrochloride, benzydamine hydrochloride,
lidocaine HCIl, diphenhydramine, dexamethazone bu amagla kullanilan ilaglar
arasindadir.!-10 Bu ilaclar bireyin beslenmesini kolaylagtirmak ve kisa bir siire igin
hastayi rahatlatmak amaciyla kullanilabilir.l! Bunlar rekiirrenti 5nlemez.10 Matthews ve
arkadaglar1 da>3 benzydamine hydrochloride’nin hastalarda gegici topikal bir anestezik
etkisinin oldugunu bildirmiglerdir.

RAS’m diger tedavi secenegi ise sistemiktir. RAS’1n tedavisinde topikal ve sistemik
olarak ilaclardan yararlanilmigtir. Son zamanlarda antiallerjik ve antienflamatuar bir ilag
olan % 5 Amlexanox pasta topikal olarak direkt lezyon iizerine uygulanmugtir.54
Kwandwala ve arkadaglari4® %5 Amlexanox’un aftdz iilserlerin iyilegsmesini
hizlandirdigini iddia etmiglerdir. Yine 5-aminosalicylic acidin (5-ASA) tatbikinden de iyi
sonuglar elde edilmigtir.!-55 Ranzi ve arkadaglari®> Behget hastalikli bireylerde oral
iilserlerin tedavisinde 5-ASA’y1 bagarili bir gekilde kullanmuglardir. Collier ve
arkadaglaridal® 5-ASA kullanan hastalarda iilserlerin say1, siire ve agr1 derecesinde
azalmalar oldugunu rapor etmiglerdir. Ancak ilacin aftoz iilserlere olan etki mekanizmasini
tam olarak agiklayamamiglardir.

Giimiig nitrat (AgNO3) triklor asetik asit gibi koterizan maddelerin kullanimida eski
yillara dayanur. Bu ilacin etki mekanizmast sinir uglarim yakarak olustugu seklindedir.”

Vitaminler, longo vital, dapsone, colchicine, thalidomide, levamisole,
gammaglobulin, acyclovir, prednisone, azathioprine, pentoxifylline (PTX) gibi ilaglarda
sistemik tedavide kullanilmugtir.!-9-56 Siddetli ve inatgr rekiirrent aftéz stomatitis
vakalarinda sistemik prednisoneden istifade edilmigtir.l©? Nétrofil migrasyonunu
artirmaya yonelik olarak colchicine, lenfoside bagli antikor cevabini baskilayan

cyclosporin gibi immiinsiipressif ilaglar kullanilmigtir. Ayrica hiicresel ve humoral
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immiiniteyi artiran levamisole, gammaglobulin ve longo vital gibi benzer ilaglardan da
yararlanilmigtir. Brown ve Bottomley4” RAS iizerine immiinsiipressif ilaglarin etkilerini
aragtiran ¢aligmalarinda azathioprine ile topikal kortikosteroidlerin iyi yamt verdiklerini
rapor etmiglerdir. Ancak bu tiir ilaglarin hemen hemen hepsinin oldukga fazla yan etkisi
vardir. Dikkatli kﬂlm1nﬂm gereklidir. Rutin kullanimlarindan kaginilmalidir.

RAS’1n etiyolojisinde allerjik reaksiyonlarin 6nemi belirtilmigtir. Boyle durumlarda
diyet eliminasyonuna gidilmeli ve glutenden zayif diyetle beslenmeye ve sistemik folat
alimina 6zen gésterilmelidir.57-58 Hay ve Reade> yaptiklar ¢aligmada 17 hastadan 5’inde
uyguladiklar1 diyet eliminasyonu ile RAS’in tedavisinde iyi cevap aldiklarini
belirtmiglerdir.

Sistemik tedavilerde stresle miicadele 6nemli yer tutmaktadir. Giiniimiizde stres bir
cok hastalifin sebepleri veya predispozani olarak gosterilmektedir. Eger stres giiclii bir
kofaktor olarak algilaniyorsa o zaman psikiyatri uzmaniyla konsiiltasyona gidilmelidir.!

Sistemik tedavilerde en risksiz tedavi dengeli beslenmedir. Burda amag eksik olani
yerine koymadir. Eger besin ve vitamin eksikligi var ise replasman tedavisi faydal
olabilir.

Aragtirmacilar dengeli beslenmenin enfeksiyonlara kargi viicudun direncini artirdig
yOniinde goriig birligine varmiglardir.60 Diger bir 6nemli konu ise immiin sistemi
destekleyen beslenmeye Onem verilmesidir. Bu ama¢ dogrultusunda beslenmede

immiinregiilator 6zellikleri tagiyan ¢inko gibi minarellere yer verilmelidir.

CINKO

Insan viicudunun normal fonksiyon ve geligimi i¢in gerekli olan element sayis1 25
olup bunlarin 18’i esansiyel 7’si yararli olarak kabul edilmektedir.61.62 Esansiyel
elementler H, C, N, O, Na, Mg, K.Ca, P, S, Cl, Mo, Mn, Fe, Co, Cu, Zn ve I’dir.62 Bu
elementlerin yoklugunda siddetli fonksiyon eksikligi yanisira 6liim olabilir.

Cinko da RAS’in tedavisinde bagarili olarak kullanilan 6nemli bir esansiyel
elementtir,16.17.63-66

Keza ¢inko viicutta demirden sonra en fazla bulunan eser elementtir.52-67 70 kg’luk
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bir yetigkinde yaklagik 1.4 - 2.3 gr kadardir. Eksikligi ilk defa 1961°de Misir ve Iran
halkinda tesbit edilirken Tiirkiye, Portekiz, Fas, Yugoslavya ve diger geligmekte olan
iilkelerde de rapor edilmigtir.6!.68

Cinko; prostat, deri, sag, retina, semen, karaciger, bobrek, hipokampus, kemik ve
kanda bulunmaktadir. Ancak asil kaynak karaciger ve plazmadir. Cinko 40, 70, 100 hatta
300 enzimin yapisina girer ve katalitik, regiilator veya dogrudan dogruya striiktiirel rol
oynar.45:46.61,62,67.69-72

Carbonic anhydrase, alkaline phosphatase(ALP), RNA ve DNA polymerase,
thymidine kinase, carboxypeptidase ve alcohol dehydrogenase insanlardaki 6nemli ¢inko
iceren metalloenzimlerdir.6!

Cinko eksikliginde pankreatik carboxypeptidase A, thymidine kinase ve ALP
aktiviteleri fark edilir derecede azalir.6!.73 Baer ve arkadaglari46 serum ALP seviyesinin
¢inko eksikliginin tesbitinde sensitif bir indikator olabilecegini rapor etmiglerdir.

Cinko protein sentezinde biiyiik rol oynar. Gen ekspresyonunda 6énemli fonksiyonu
vardir. Protein ve niikleik asitlerin yapilarim stabillegtirir ve subselliiler organellerin
biitiinliigiinii saglar. Ayrica viral ve immiin fenomenilerde ve yara iyilegsmesinde 6nemli
rol oynar.5!

Diyetle alinan ¢inkonun yaklasik %20-30’u absorbe edilir. Cinko absorbsiyonu
biiyiik dlciide duodenum ve proksimal jejunumda olur.5! Bir erigkinde giinliik ¢inko alimi
en az 10 mg olmalidir. Et, balik, midye gibi hayvansal besinlerde yiiksek oranda
bulunur.62 Bitkisel besinlerde ve hububatlarda (mercimek, musir, bugday) cinko
konsantrasyonu yiiksek olsada fosfat bilesikleri ve fitatlar ¢inkoyu baglayarak emilimi
olumsuz yonde etkiler. Bu nedenle diyetleri daha cok tahila dayal: ve hayvansal gidalan az
tiiketen toplumlarda marginal ¢inko eksikligi sorun meydana getirecek diizeydedir.

Cinko kan plazmasinda biiyiik 6l¢iide albuminle(% 60-70), 02-makroglobulinle (%
30-40) ve kiiciik miktarlarda da transferrin ve serbest amino asitlerle birlikte taginir.6!
Albumin(ALB) ¢inko i¢in primer transport proteini oldugundan dolayi onun
konsantrasyonunda azalmalar ¢inko eksikliklerinde rapor edilmigtir.”# Cinko atiliminin

temel yolu fegestir.6! Pankreatik sekrasyon total atilimin yaklagik % 25°dir.6! Safra ile
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kayiplar azdir. Cinkonun iiriner kayiplan yaklagik 12 mg /giin ¢inko tiiketen bir yetigkin
icin yaklagik 0.6 mg/giin kadardir.6!

insanlarda Besinsel Cinko Eksikligi
Cinko eksikliginin durumuna gore klinik semptomlar hafiften agira dogru

degisiklik gosterir. Herhangi bir klinik semptom vermeyen marginal (hafif) ginko eksikli-
gi aylar ve yillarca devam ederse bu durum saglik y6niinden ciddiyet kazanir. Cesitli
populasyonlarda marginal ¢inko eksikliginin giddeti ve siklig1 tartigma konusu olmugtur.
Bununla beraber son zamanlarda ayrintili epidemiyolojik caligmalarda marginal ¢inko
eksikliginin nispi olarak secilmig populasyon gruplarinda yaygm bir problem oldugu
vurgulanmigtir.43

Orta dercede ¢inko eksikligi cocuk ve genglerde biiyiime geriligi, erkeklerde
hipogonadizm, hafif dermatit, istek ve igtah azli1, uzamig yara iyilegmesi, karanlia
adaptasyonun bozulmasi, mental gerilik ve bozulmug immiin cevapla karakterizedir.6!.75
Siddetli derecede ginko eksikliginde ise biillii piistiiler dermatit, alopesi, kilo kaybi,
diyare, mental bozukluklar, hiicresel immiin yetmezlige bagli tekrarlayan enfeksiyonlar
hatta 6liim goriilebilir.61.62

Ayrica cinko tiikiiriigiin 6nemli komponenti oldugu icin ve homeostasisin
korunmasinda biiyiik rol oynadifindan diyet ¢inkosunun azalmig seviyeleri tiikiiriik bezi
fonksiyonunda 6nemli degigikliklere yol agabilir.6” Cinko eksikligi olan hayvanlarda
sadece tiikiiriik akig oran1 azalmaz ayn1 zamanda asidik zengin proline proteinleri anlamli
sekilde azalir.67.76.77 Tiikiiriikde ¢inkonun fizyolojik rolii iizerine bilgilerin kisith
olmasina ragmen oral sagligin korunmasindaki nemi iyi saptanmgtir.67

Son on yildir bilim adamlan amino asitler, proteinler, kaloriler, fosfor ve ¢inko gibi
bazi diyet komponentlerinin kisitlanmasinin spesifik immiin hastaliklara yol agacagini
ortaya ¢ikarmuglardir.®> Cinko eksikliginde immiin fonksiyonun bozulduguna en iyi delil
akrodermatitis enteropatika ve otozomal resesif ¢inko metabolizma hastaliklarindaki
caligmalar olmugtur.>

Cinko eksikliginin immiin sistemin hemen hemen tiim komponentleri iizerine

viusERIERETIN WURULY
Hhe oo UMANTASYON
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belirgin etkisi olabilir45 Ozellikle ¢inkonun eksikliginde timusun atrofiye oldugu, T ve B-
lenfositlerin istirahat fazinda ve antijen stimulasyonunda sayica azaldigi, T4 helper
hiicrelerin kismi olarak azaldig1, timopoetein seviyesinin diistiigii, lenfositlerin invitro
mitojen aktivitelerinin azaldigi, notrofil kemotaksisinin bozuldugu ve enfeksiyonlara
egilimin artti$1 rapor edilmigtir.45.60

RAS’in tam sebebi bilinmemesine ragmen immiin yetersizligi veya immiin
disfonksiyonu oldugu yoniinde gériig birligi mevcuttur.24,10,13,142531 Hatta Rennie ve
arkadaglar113 tiim diger faktorlerin predispozan faktér oldugu ve bu faktdrlerin immiin
cevaba aracilik ettigi veya baglatici faktorler olarak rol oynadigini bildirmektedir. Scully
ve arkadaglan!4 ise idiyopatik veya primer olarak meydana gelen RAS’da predispozan
faktorlerin sekonder olarak rol oynadigini rapor etmiglerdir.

Ozellikle hayvanlarda ve insanlarda ALP’nin (Alkaline Phosphatase) ¢inko
eksikligine duyarli bir enzim oldugu4 ALB(Albumin) ile ¢inko konsantrasyonu arasinda
pozitif iliskinin oldugu gosterilmigtir.70.75

Aragtirmamizda da RAS’l1 bireylerde serum ALP, tiikiiriik ALP aktiviteleri ve
serum ALB seviyeleri ile serum ¢inko seviyeleri arasindaki iligki incelenerek RAS’li

bireylerde ¢inko tedavisinin nemi aragtirildi.
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MATERYAL VE METOD

Caligmaya Atatiirk Universitesi Dig Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Klinigine
miiracaat eden rekiirrent aft6z stomatitisli bireylerin muayenesiyle baglandi.

Klinik muéyene sonucunda 50 bireyde mindr aftdz stomatitis saptandi. Bunlardan
10 tanesi farkli nedenlerle ¢caligma dig1 birakildi. 40 goniillii hastamuz tedavi protokolu
agisindan 2 egit gruba aynildi. 3.grubu ise saglikli 20 goniillii birey olugturdu. Gruplarin
olugturulmasinda yag, sosyo-ekonomik, sosyo-kiiltiirel duruma bakilmaksizin rastgele
Ornekleme yontemi esas alindi.

Caligma kapsamina alinan bireylerde belli kriterlere uyuldu;4°

1. Min6r rekiirrent aftéz stomatitis olan,

2. Agzin herhangi bir yerinde 48 satten daha az siire iginde iilser gelismis olan,

3. Son iki hafta igerisinde dental iglem yaptirmamusg olan,

4. 10 yagindan biiyiik olan,

5. Hamile olmayan,

6. Siit emzirmeyen,

7. Caligmay: olumsuz yénde etkileyecek herhangi bir saglik problemi olmayan,

8. Ulseratif kolit, Crohon hastalig1, Behget hastalif1 gibi sistemik hastaliklari
bulunmayan,

9. Sistemik kortikosteroid ve immiinmodiilator ajanlar kullanmayan,

10. Non-steroid antienflamatuar ilaglar almayan (Ara sira kullananlar harig),

11. Oral antihistaminikler almayan (en az 1 ay),

12. Topikal ilaclar ve sistemik antibiyotikler kullanmayan (2 hafta),

13. Idiyopatik min&r rekiirrent aftoz stomatitis tanisi alan hastalar ¢aligma
kapsamina dahil edildi.

Aragtirmamiza Katilan bireylerin birinci boliimde klinik muayenesi yapild: ve
bireylere anket formu doldurtuldu (Ek 1). Daha sonra klinik bulgular aragtirma formuna
islendi (Ek 2 a). Bireylerin periodontal durumunu belirlemek igin Lde ve Sillness’in

Gingival Indeksi (GI), Silness ve Lée nin Plak Indeksi (PI) ve Ennever ve arkadaglarinin
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Digtag1 Yiizey Indeksi (Calculus Surface Index, CSI) kullanildi ve veriler aragtirma
formuna kaydedildi (Ek 2 b).78

[k muayenede rekiirrent aftoz iilserlerin lokalizasyonu, sayis, rekiirrent siklig1 ve
agn durumu tesbit edildi. Tedaviden sonra ise rekiirrent sikliina bakildi ve 6l¢iimler
tekrarlandi. Agr1 durumu subjektif olarak agrt yok (0), hafif(1), orta (2) ve siddetli (3)
olarak degerlendirildi.4

Gingival Indeks Skorlart
0: Normal saglikl: digeti.

1: Digetinde hafif iltihap, hafif renk degisikligi, hafif 6dem, sondalamada kanama yok.

2: Digetinde orta derecede iltihap; kirmizilik, dem ve parlaklik, sondalamada kanama var.

3: Disetinde siddetli iltihap; belirgin kirmizilik ve 6dem, iilserasyonlar, spontan kanamaya
meyil var.

Plak Indeksi Skorlart
0: Diseti bolgesinde bakteri plag: yok.

1: Serbest digetinde ve dig yiizeyinde film geklinde ancak sondalamayla fark edilir plak
var.

2: Gozle goriiliir sekilde diseti cebine dogru ve/veya digeti kenarinda ve dig yiizeyinde
orta derecede bakteri plag: var.

3: Disetinde ve/veya diseti cebine dogru ve dig yiizeyinde yogun yumugak birikintiler var.

Distast Yiizey Indeksi

Bu indeks kisa siireli (6 haftadan daha az) klinik denemelerde kullanilir. Dért 6n
mandibuler veya 6 6n mandibuler diglerin meziyal, distal, vestibiil ve lingual yiizeyleri
degerlendirilir. Ayna ve sond ile supra veya subgingival digtag1 var(1) veya yok (0)
seklinde degerlendirme yapilir.

Aragtirma protokolu agisindan baglangicta saglikli ve RAS’l1 gruplardan kan ve
tiikiiriik ornekleri alindi. Tiikiiriik 6rnekleri 6gle yemegi yedikten en az 1 saat gegtikten
sonra 3 ml olarak toplandi. Kan &rnekleri de ayni saatte birey oturur pozisyonda iken sag
on kol veninden plastik siringalarla en az 5 ml olacak kadar alindi.

Kan ve tiikiiriik 6rnekleri yarim saat icerisinde 5000 rpm de 10 dakika santrifiije
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edildi. Daha sonra plazmasindan ayrilan kan serumlar1t ALP, ALB ve ¢inkoya bakilmak
iizere 2’ger ml’lik 2 tiipte toplanarak Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya
Laboratuvarinda -20 °C ‘de saklandi. Tiikiiriik numuneleri ise daha sonra ALP’ye
bakilmak icin ayni gartlarda tiiplerde muhafaza edildi.

Hastalarin oral hijyeni saglandiktan sonra birinci gruba plasebo (Sakkaroz)
verilirken ikinci gruba ise 50 mg’lik elementer ¢inkoya es deger olan 220 mg’lik ¢inko
siilfat verildi. Bir ay sonra tiim bireylerden (plasebo ve ¢inko siilfat verilen gruplar) kan
ve tiikiiriik ornekleri tekrar alinarak yukaridaki iglemlerden gecirildi. Tiim bu sonuglar
yaglar1 20-51 arasinda degigen toplam 20 goniillii saglikli kontrol grubuyla karsilagtirildi.

Tiikiiriik ALP, serum ALP ve serum ALB 6rnekleri Atatiirk Universitesi Tip
Fakiiltesi Biyokimya laboratuvarinda HITACHI 717(Japon) marka automatic analyzer de
calisilmak suretiyle tesbit edildi.

Serumda ¢inko ise Atatiirk Universitesi Fen Edebiyat Fakiiltesi Biyokimya
Boliimiinde Atomic Absorption spectrometer (Flame tip UNICAM 929) araciligi ile tesbit
edildi.

Atomic Absorpsiyon Yontemi (Spectrometer)

Bu yOntem geregi serum Ornekleri bire bir oraninda deiyonize suyla seyreltildikten
sonra atomik absorbsiyon cihazi igine aspire edildi. Aspirasyondan 6nce gu hazirliklar
yapilir 61

1. Reaktifler: Gliserol diliienti 50 ml reaktif grade gliserol deiyonize su ile 1000
ml’ye tamamlanur.

2. Kalibratorler:

a) stok kalibrator: 1000 gr saf ¢inko alinarak 100 ml 10 kez seyreltilmig nitrik asitte
¢oziiliir ve deiyonize su ile 1000 ml’ye tamamlanir.

b) Caligma kalibratorleri: 100, 200, 300, 400 pgr/L ¢inko hazirlamir. 100 ml’lik
Ol¢iilii balon igine 1 gr/L ¢inko kalibrator konur ve gliserol diluentle diliie edilir. 10 dakika
karigtirilir. 4 adet olgiilii 100 mI'lik balon i¢ine sirasiyla 1, 2, 3, 4 ml soliisyonlar konur
ve gliserol diliientle hacim 100 ml’ye tamamlanir. Kalibratorler 10, 20, 30, 40, 50, 100,

150, 200 pgr/dl’lik serum ¢inko konsantrasyonuna gore ayarlama yapilir.
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Cihazin dalga boyu 213.9 nm ayarlandi. Ornek aspirasyon hizi 4 saniyeye
ayarlanarak sonuglar alet tarafindan kaydedildi. 95-130 pgr/dl normal serum ¢inko degeri
icin baz alind1.7?

Gruplar arasindaki istatistiki analizler grup karsilagtirmasi ve e§le§tirme testi ile (t
testi) yapildi. Rekiirrent siklig1 ise Kolmogorov-Smirnov iki drnek testi analizine gore
yapildi. Istatistiksel iglemler Pennsylvania Universitesi Istatistik Bliimii tarafindan

hazirlanan Minitab 2 paket program kullanilarak yapild:.80
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BULGULAR

Caligma; iKi esit gruba ayrilmig mindr aft6z iilserli 40 birey ve 20’si saglikli kontrol
grubu olmak iizere toplam 60 birey iizerinde yiiriitiildii. Saglikli kontrol grubunu yaglan
20-51 (27.45+8.08) arasindaki bireyler olugturdu. RAS minér plasebo grubunu ise 11’
kadin 9’u erkek yaglar1 13-48 (29.25+9.37) arasinda degigen hastalar olustururken, 15’i
kadn 5’i erkek olmak iizere yaglar1 11-51 (26.9+10.18) arasinda degisen hastalar ise
RAS minér deney grubunu olugturdu.

Laboratuvar Bulgulan

Baglangigta saglikli, plasebo ve ¢inko siilfat verilecek gruplarin tiikiiriik ALP
degerlerine bakildiginda saghikli grup ile plasebo ve ¢inko siilfat verilecek olan grup
arasinda anlaml iligki tesbit edilirken (p<0.05, p<0.01) plasebo ve ¢ginko siilfat verilecek
grup arasinda istatistiksel agidan anlaml bir iligki belirlenemedi (p>0.05) (Tablo 3).

Tablo 3. Baglangigtaki tiim gruplarin tiikiiriik ALP degerlerinin kargilagtirilmast.

X = SD P

Saglikhi 247+13.2

p<0.05
Plasebo verilen 68.8+68.3
Saglikl 24.7£13.2

p<0.01
Cinko siilfat verilen 81.9+76.3
Plasebo verilen 68.8+68.3

p>0.05
Cinko siilfat verilen 81.9+76.3

Tablo 4’de tiim gruplarin baglangic serum ALP degerlerinin mukayesesi yapilmig
olup saghikli grubun plasebo ve cinko siilfat verilecek olan grup ile arasindaki iligki

istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0.05).
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Tablo 4. Tiim gruplarin baglangi¢ serum ALP degerlerinin kargilagtirilmasi.

X = SD P
Saglikli 180.4+40.2
Plasebo verilen 153.1+41.1 p<0.05
Saglikl 180.4+40.2
Cinko siilfat verilen 173.2+66.5 p<0.05
Plasebo verilen 153.1+41.1
Cinko siilfat verilen 173.2+66.5 p>0.05

Baglangi¢ serum ALB degerlerinin kargilagtirilmasinda tiim gruplar arasi yapilan
istatistiksel degerlendirmede anlaml: iligkiler tesbit edilmigtir (p<0.05, p<0.05, p<0.01),
(Tablo 5).

Tablo 5. Tiim gruplarin baglangi¢ serum ALB degerlerinin kargilagtiriimasi

X = SD P
Saglikl 4.21+0.24
Plasebo verilen 4.03+0.35 p<0.05
Saglikli 4.21+0.24
Cinko siilfat verilen 4.31+0.23 p<0.05
Plasebo verilen 4.03+£0.35
Cinko siilfat verilen 4.31+0.23 p<0.01

RAS’l1 40 bireyden 15’inin serum ¢inko degeri normal sinirlarin altinda iken 2
bireyin ise tam sinir diizeyde tesbit edildi. Bu ise RAS popiilasyonunun % 42.5’ini tegkil
etmekteydi. Tiim gruplarin baglangi¢ serum ¢inko degerlerinin kargilagtirlmasinda yine
saglikli grubun plasebo ve ¢inko siilfat verilecek grupla olan iligkisi istatistiksel olarak
ileri diizeyde anlamli bulunurken (p<0.001), plasebo ve ¢inko siilfat verilecek grup
arasinda anlamli bir iligki goriilmedi (p>0.05) (Tablo 6).
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Tablo 6. Tiim gruplarin baglangi¢ serum ¢inko degerlerinin kargilagtiriimasi

X = SD P
Saghkli 143.6+31.0
Plasebo verilen 105.6+32.2 p<0.001
Saglikly 143.6+£31.0 '
Cinko siilfat verilen 103.5+26.3 p<0.001
Plasebo verilen 105.6+32.2
Cinko siilfat verilen 103.5+26.3 p>0.05

Tedavi sonrasi plasebo ve ¢inko siilfat verilen grubun tiikiiriik ALP, serum ALP,
serum ALB ve serum ¢inkosunun gruplar arasi degerleri kargilastirildr (Tablo 7). Serum
ALB degerleri agisindan ileri diizeyde anlaml iligki tesbit edilirken (p<0.001), serum
ALP ve serum ¢inko degerleri arasinda anlamli iligki bulundu (p<0.05). Tiikiiriik ALP
degerleri ac¢isindan anlaml bir iligki tesbit edilemedi (p>0.05).

Tablo 7. Tedavi sonrasi plasebo ve ¢inko siilfat verilen grubun tiikiiriik ALP, serum ALP,
serum ALB ve serum ¢inko diizeylerinin kargilagtiriimasi.

X = SD P
Tikiiriikk ALP
Plasebo verilen 58.2+57.8 >0.05
Cinko siilfat verilen 93.7+91.9
Serum ALP
Plasebo verilen 151.2+33 .4 <0.05
Cinko siilfat verilen 182.3+63.7
Serum ALB
Plasebo verilen 4.04+0.25 <0.001
Cinko siilfat verilen 4.45+0.33
Serum Cinko
Plasebo verilen 113.5+19.9 <0.05
Cinko siilfat verilen 122.8+21.5
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Tedavi sonras: tiikiirik ALP, serum ALP, serum ALB ve serum ¢inko degerlerinin
her grubun kendi iginde degerlendirilmesi yapildi (Tablo 8). Elde edilen degerlere
bakildiginda plasebo verilen grupda tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi birbirleriyle
kargilagtinidiginda istatistiksel olarak bir fark tesbit edilmedi (p>0.05). Cinko siilfat
verilen grupta ise tedavi sonrasi degerlere bakildiginda serum ALP ve serum ALB
degerleri istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml bir iligki sergilerken (p<0.01), tiikiiriik
ALP ve serum ¢inko diizeylerinde anlamli iligki tesbit edildi (p<0.05).

Tablo 8. Plasebo ve ¢inko siilfat verilen grupta baglangi¢ ve tedavi sonrasi grup igi tiikiiriik ALP,
serum ALP, serum ALB ve serum ¢inko degerlerinin kargilagtiriimasi

X + SD Fark P

PLASEBO VERILEN GRUP

Tiikirik ALP ~ T.O. 68.8:68.3 10.6 p>0.05
T.S. 58.2+57.8

Serum ALP T.O. 153.1x41.1 1.90 p>0.05
T.S. 151.2+33 4

Serum ALB T.O. 4.03+0.35 p>0.05
T.S. 4.04x0.25 0.01

Serum Cinko T.O. 105.6+32.2 p>0.05
T.S. 113.5+19.9 7.9

CINKO SULFAT VERILEN GRUP

Tikirik ALP  T.0. 81.9+76.3 11.8
TS. 93.7+91.9 p<0.05
Serum ALP T.O. 173.2+66.5 9.1
TS. 182.3+£63.7 p<0.01
Serum ALB T.O. 4.31+0.23 0.14 p<0.01
TS. 4.45+0.33
Serum Cinko T.O. 103.5+£26.3 193 p<0.05

T.S. 122.8+21.5
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Klinik Bulgular

Gingival Indeks Degerleri

Gingival indeks degerleri ortalama olarak saglikli grupta 0.842+0.272, minér aftéz
iilserli olup plasebo grubuna dahil edilenlerde 1.176+0.371 ve yine mindr aftoz iilserli
olup ¢inko siilfat tedavisine tabi tutulan grupta da 1.163+0.304 olarak bulundu. Gruplar
aras1 degerlendirmelerde baglangi¢ gingival indeks degerlerinin mukayesesi yapilmig
olup, saglikli grubun plasebo ve ¢inko siilfat verilecek olan grupla arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur(p<0.01) (Tablo 9).

Tablo 9. Caligmaya dahil edilen tiip grupta baglangictaki GI, PI, CSI degerleri

GI P PI p CSI p

X = SD X = SD X +SD

Saglikli 0.842+0.272 0.842+0.367 0.590+0.431
p<0.01 p<0.05 p>0.05

Plasebo verilen 1.176+0.371 1.1300.361 0.664:£0.375

Saglikhi 0.842+0.272 0.842+0.367 0.590+0.431
p<0.01 p<0.001 p>0.05

Cinko siilfat verilen | 1.163+0.304 1.308:0.362 0.607+0.430

Plasebo verilen 1.1760.371 1.130£0.361 0.664+0.375
p>0.05 p>0.05 p>0.05

Cinko siilfat verilen | 1.163+0.304 1.308+0.362 0.6070.430

Plak Indeksi Degerleri

Plak indeksi degerleri ortalama olarak saglikli grupta 0.842+0.367, mindr aftoz
iilserli olup plasebo verilen gruba dahil edilenlerde 1.130+0.361 iken, mindr aftoz iilserli
olup cinko siilfat tedavisine tabi tutulan grupta da 1.308+0.362 olarak bulundu. Plak
indeks degerlerinin kargilagtiriimasinda da gingival indeks degerlerine benzer bulgular
elde edildi. Nitekim saglikli grubun plasebo ve ¢inko siilfat verilecek grupla arasindaki
iligki istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05, p<0.01). (Tablo 9). Plasebo ve ¢inko
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siilfat verilecek gruplar arasi degerlendirmelerde ise gerek gingival indeks gerekse plak
indeks degerleri acisindan istatistiksel olarak anlams:z iligki tesbit edildi (p>0.05).

Distast Yiizey Indeksi Degerleri(CSI)

CSI degerleri ortalama olarak saglikli grupta 0.590+0.431, minér aftéz iilserli olup
plasebo grubuna dahil edilenlerde 0.664::0.375 iken, mindr aftoz iilserli olup ¢inko siilfat
tedavisine tabi tutulan grupta da 0.607+0.430 olarak belirlendi. Digtagi agisindan
baglangigta hicbir grup arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki tesbit edilememistir
(p>0.05) (Tablo 9).

Anket Formu Bulgularn

Hasta popiilasyonumuzun biiyiik bir ¢ogunlugunu 21-30 yag grubu olusturdu
(Sekil 1).

Inceledigimiz minér rekiirrent aftoz iilserli biyerlerin % 65°i kadin, % 35’i erkek idi

(Sekil 2).

11-20 21-30 31-40 41-50

Sekil 1. inceledigimiz populasyonda RAS’1n en fazla goriildiigii yas gruplar.
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Kadin
65%

Sekil 2. Inceledigimiz popiilasyonda RAS’in cinsiyete gore dagilim.

Sosyo kiiltiirel durumu goz oniine alindiginda hasta popiilasyonumuzun biiyiik bir
oranini yiiksekokul egitimi almug bireylerin olugturdugunu belirledik (Sekil 3) ve hasta
popiilasyonumuzun biiyiik bir cogunlugunu orta diizeyde gelir seviyesi olan bireyler
olusturdu (Sekil 4).

Oral hijyen aligkanhiklarina yonelik yaptigimiz degerlendirmelerde; % 92.5’inin
diglerini fircaladigini (Sekil 5), ancak fir¢alama siiresi hakkinda bilgisi olmayan bireylerin
orani % 18.9 iken kisa siirede firgalryorum diyen birey oranini ise % 48.6 olarak tesbit
edildi (Sekil 6). Her yemekten sonra diglerini fircalayanlar tesbit edilemezken, giinde 2
defa diyenlerin oram1 % 21.6 olarak bulundu. En biiyiik oran giinde diglerimi 1 defa
fircaliyorum diyenler olugturmaktaydi(% 45.9) (Sekil 7). Yardimci temizlik aracglarindan
yararlanilmasi degerlendirildiginde digipinin hi¢ kullanilmamasina kargin, kiirdanin %

67.5 oraninda kullanildig: belirlendi (Sekil 8).
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45

40 +

35 1

30 T

25 +

20 4

ilikokul Ortaokul Lise Yiksekokul  Tahsilim yok

Sekil 3. Inceledigimiz popiilasyonda sosyo kiiltiirel durum.

lyi Orta Kéti

Sekil 4. Inceledigimiz popiilasyonda sosyo ekonomik durum.
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100
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80 T

60 T
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Evet

Hayir

Jekil 5. RAS’1i bireylerin fircalama durumlan

N W
w1 O
1 1
T T

L

Sdresini
bilmiyorum

L

Kisa streli 1-2 dakika

3 dakika ve
daha fazla

Jekil 6. RAS’l1 bireylerin dig fargalama siireleri
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Calismamiza dahil edilen bireylerde beslenme aligkanliklarina yonelik
degerlendirmeler yapildi. Karigik beslenme en yiiksek oranda (% 72.5) tesbit edilirken,
¢inkodan zengin et iiriinlerinin tiiketimi oldukca az oranda belirlendi (% 2.5) (Sekil 9).
Ayrica ¢inkodan zengin hayvansal ve bitkisel gida tiiketimi degerlendirildi Birinci
derecede ¢inkodan zengin hayvansal gidalarin bazilan hig tiiketilmezken (midye, istiridye)
bazilarinin (si1gir, karaciger, hindi, kaz ve ordek eti) ise arada sirada, ayda bir ya da
haftada bir tiiketildigi tesbit edildi. Bunun yanisira ikinci derecede ginkodan zengin
gidalann ise haftada bir tiiketildigi tesbit edildi (Tablo 10,11).

RAS’1n genetik yatkinlig1 incelenerek diger aile bireylerinde goriilme oran1 % 30
olarak bulundu (Sekil 10).

RAS’l1 popiilasyonumuzdan aldigimiz anamnezler dogrultusunda bireylerde en ¢ok
2 yildan fazla bu durumdan gikayetci olanlarin oram (% 67.5) tesbit edildi (Sekil 11).

Sigara icme durumlarina bakildiginda, RAS’l1 bireylerin ¢ogunlugu sigara

icmiyordu (% 80). Igenlerin ise ¢ogu az miktarda sigara tiiketiyordu (Sekil 12,13).

Daha cok sebze Daha cok et Daha ¢ok un ve Kansik
nisasta

Sekil 9. RAS’l1 bireylerin beslenme gekli
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Tablo 10. RAS’11 bireylerin birinci derece ¢inkodan zengin hayvansal gidalardan istifade durumliar

n Aradasirada | Ayda bir Haftada bir Pek az
Istiridye - - - - -
Midye - - - - -
| Sifar karacigeri ve bobregi 15 8 7 - -
Hindi, kaz ve trdek eti 2 2 - - -
Yagsiz sifir eti 37 4 7 25 1
Koyun karacigeri ve bobregi| 6 4 2 - -

Tablo 11. RAS’l1 bireylerin ikinci derece ¢inkodan zengin hayvansal ve bitkisel gidalardan istifade
durumlar:

n Arada sirada | Ayda bir Haftada bir Pek az
Orta yagh si8ireti 35 3 4 28 -
Kepekli ekmek 4 1 2 2 -
Mercimek 38 2 4 32 -
Bezelye 23 2 3 18 -
Kusburnu 26 3 6 17 -
Kuru fasulye 37 1 5 31 -
Orta yagh koyun eti 21 3 9 9 -
Barbunya 15 8 7 - -
Nohut 36 3 4 29 -
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Sigara icen
. 20%
Sigara
icmeyen
80%

Sekil 12. RAS’h bireylerin sigara igme durumu

1 paketten az 1 paket

Sekil 13.Sigara icen RAS’l1 bireylerin sigara kullanim orani.
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Aftlann rekiirrent siklifim belirlemeye yonelik yaptigimiz incelemede de en sik
araliklarla aftin ayda bir olustugu % 47.5 olarak tesbit edildi (Sekil 14). Tedavi éncesi ve
sonras! aftlarin rekiirrentleri degerlendirildiginde plasebo verilen gruba gére ¢inko siilfat
verilen grupta anlaml bir diigiis tesbit edildi (p<0.01), (Tablo 12,13).

Hasta popiilasyonumuzda aftlar daha siklikla alveoler mukozada % 29.9, bukkal ve
labial mukozada % 25.9 ve dilde % 22.1 olarak tesbit edildi. RAS yapigik disetinde %
7.8 oraninda tebit edilirken, % 3.9 oraninda sert damakta saptand: (Sekil 15).

Rekiirrent aft6z iilserli bireylerde subjektif agr1 durumu degerlendirildiginde % 70
bireyde siddetli agrinin oldugu belirlendi (Sekil 16).

Inceledigimiz RAS’I1 bireylerde aktif iilser sayis: olan birey oram % 37.5 iken 2 ve
daha yukar iilseri olanlarin oran1 % 62.5 olarak tesbit edildi (Sekil 17).
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Sekil 14. Aftlann rekiirrent siklifinin dagilimu.



36

Tablo 12. Plasebo ve ¢inko siilfat verilen gruplarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonras: aftlarin

rekiirrent durumlan.
Tedavi Oncesi Tedavi sonrasi
Cinko verilen Cinko verilen
grup Plasebo gup Plasebo

1 hafta 5 1 - -
2 hafta 4 1 2 1
1 ay 9 10 3 11
2 ay 2 6 3 5
3 ay - 2 1 2
3 aydan sonra - - 11 1

Tablo 13. Plasebo ve ginko siilfat verilen gruplarin tedavi 6ncesi ve sonrasi aftlarin
rekiirrentlerinin Kolmogorov-Smirnov iki 6rnek testine gore kargilagtiriimasi

Tedavi oncesi

Tedavi sonrasi

X2 P

X2 P

Plasebo 4.60 >0.05
Cinko verilen grup

10.00 <0.01
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Sert Mak.Yap. Mand.Yap. Alveolar Bukkal ve Agiz Dil
damak Diseti diseti mukoza labial tabani
muk.
Sekil 15. Minor aftoz tilserlerin lokalizasyonu.
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Sekil 16. RAS’l1 hastalarn agn durumu
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TARTISMA

Minor rekiirrent aftdz stomatitis periyodik rekiirrentler sergileyen oral miikéz
membranin agril, kiigiik, yuvarlak veya oval iilserleriyle karakterize bir hastaligidir.’8 Bu
lezyonlar daha siklikla bukkal ve labial mukozada, dilin 6n yiizeyinde, agzin tabaninda ve
yumugak damakta goériilmesine ragmen sert damakta, dil dorsumunda ve gingiva gibi
keratinize mukozada da goriilebilir.9-13

Giiniimiize kadar ¢ok farkli tedavi metodlar1 6nerilmigtir.! Ancak son yillarda
immiinmodiilatdr ilaglardan istifade edilmesinin yanisira immiin sistemi destekleyici
beslenmeye onem verilmistir.145 Bu amag¢ dogrultusunda ¢inko minerali ilgi odag:
olmugtur.45.61 Bizim galigmamizda minér rekiirrent aftdz stomatitisli bireylere immiin
destekleyici bir mineral olan ¢inko siilfat: vererek kisa ve uzun donem etkisini giivenilir
bir metodla degerlendirmek amag edinildi.

Cinko insan viicudunda bulunan ikinci iz elementtir ve biitiin yagayan hiicrelerde ve
viicut sivilarinda mevcuttur.’® Cinko bitkilerin, hayvanlarin ve insanlarin normal
biiyiimeleri i¢in temel besindir.43:45.69.74 Mikroorganizmalar, bitkiler ve hayvanlarin
biiyiimesinde ¢inkonun rolii yillar 6nce tesbit edilmesine ragmen insanlar iizerindeki rolii
1963’de fark edilmigtir.3! Yetigme ¢agmdaki ¢ocuklar, hamile kadinlar, yaglilar, allerjisi
ve kronik hastalig1 olan kisiler ve vejeteryanlar ¢inko eksikligine maruz kalabilecek
potansiyel risk gruplaridir.82

Siddetli ¢inko eksikliginin en belirgin semptomlar: biilloz piistiiler dermatit, diyare,
alopesi, mental bozukluklar, hiicresel immiinitenin bozulmasina bagli enfeksiyonlardir.”’
Eger tedavi edilmezse 6liim meydana gelebilir. Orta derecede ¢inko eksikligi biiyiime
geriligi, erkeklerde hipogonadizm, deri degigiklikleri, kotii igtah, mental bozukluk,
anormal karanlik adaptasyonu ve kotii yara iyilesmesine neden olabilir.83 insanlarda
siddetli ve orta dereceli ¢inko eksikliklerinin, kliniksel, biyokimyasal ve diagnostik
belirtileri iyi bilinmesine ragmen, hafif veya marginal ¢inko eksikliklerini fark etmek
zordur.83 Diyetteki ¢inko eksikligi aylar ve yillarca devam ederse hafif veya marginal

cinko eksikligi meydana gelebilir.62Generalize malniitrisyon ve belirli besin eksiklikleri



bozulmus bir immiin cevapla sonuglanabilir.45 Immiin cevap iizerine beslenmenin etkisi
antikora bagli immiinite, hiicresel immiinite ve fagositozis olmak iizere 3 major effektor
mekanizmalar arasinda kompleks bir iligkiyi igerir. Mukozal ve bariyer immiinite immiin
cevabin bir komponenti olarak diigiiniilmesine ragmen, bireyin beslenme durumundan
etkilenebilir.

RAS’1n goriilme yag: farkliliklar arzeder. Genellikle 5 yagindan sonra baglayip 65
ve iizeri yag grubuna kadar uzanmaktadir.!324 Dolayistyla galigmalarda farkli yag gruplan
ele alinmugtir. Nitekim Khandwala ve arkadaglari#® 1997 yilinda yaptiklan ¢aligmalarina
18 yasindan biiyiik olan bireyleri dahil etmiglerdir. Bizim aragtirmamiza da tedavi
protokolii agisindan 10 yagindan biiyiik bireyler alindi.

Aragtirmalarda gerek kanin, gerekse tiikiiriigiin belirli saatlerde toplanmasinin
Onemi vurgulanmgtir.3044.84.85 Nitekim aragtirmamizda da kan ve tiikiiriik ornekleri
toplanirken bu hususa 6zen gosterildi. Tiikiiriikk rnekleri 6gle yemeginden en az 1 saat
sonra toplanirken, kan Ornekleri yine ayni saatte hasta oturur pozisyonda iken alindi.
Alman numunelerin korunmasida ayrica dzen gosterilmesi gereken diger bir husustu. Baz:
caligmalarda numunelerin -70°C’de muhafaza edilmesi 6nerilirken,”’84 ¢ogu ¢aligmada
-20°C’nin daha uygun olacad1 vurgulanmigtir.5-86-88 Bizim ¢aligmamizda da elde edilen
numunelerin -20°C’de saklanmasi uygun goriildii.

Tiikiiriikteki ¢inkonun fizyolojik rolii iizerine bilgiler kisitli olmasina ragmen oral
sagligin korunmasindaki 6nemini belirten ¢aligmalar mevcuttur.57 Bu ¢aligmalarda
tiikiiriikteki ¢inko seviyesinin 8l¢iimiinde farkli yontemler denenmigtir.67.77.85 Biz ise
aragtirmamuzda tiikiiriikteki cinko seviyesini ALP aktivitesine bakarak karar verdik.

Viicuttaki ¢inkonun seviyesinin Sl¢iimiinde ise farkli yontemler kullanilmagtir.
Bunlar; serumda ALP aktivasyonuna bakilmasi1,46.69.89 serumda albumin
konsantrasyonuna bakilmasi ve otomic absorption spectrometer yontemi ile ¢inkonun
viicuttaki diizeyinin direkt olarak belirlenmesidir.44.7391

Bazi arastiricilar bu yontemi sadece serumda kullanirken,!”7 bazilar: ise seruma
ilaveten sacta da kullanmiglardir.63 Bizimde aragtirmamizda hem tiikiiriikte ALP

aktivitesini hem de serumda ALP aktivitesini incelemenin yanisira serumda ALB
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konsantrasyonuyla birlikte yine serumda atomic absorption spectrometer yontemi ile
direkt ¢inko seviyesine bakild.:

Cinkonun RAS tedavisinde bagaril1 olarak kullanilan 6nemli bir esansiyel element
oldugu bildirilmigtir.16.17.63 Ancak agir1 alintmindan kaginilmalidir. Ciinkii 100-300
mg/giin farmakolojik dozlar1 akut toksisiteye neden olabilir.92 WHO’nun tavsiye ettigi
diyet dozu 15-100 mg/giin’diir.8692 Ancak degisik ¢aligmalarda farkli zamanlarda farkli
oranlar kullamlmigtir.Solomans ve arkadaglar?3 28 giin (giinde 50-100 mg) oral ¢inko
verilmesini 6nerirken, Antoniou ve arkadaglari ise? giinde 168 mg ¢inko asetat (50 mg
¢inko) verilmesinin uygun olacagini belirtmiglerdir. Krieger ve arkadaglar® ise
bireylerde 220 mg (50 mg ¢inko) ¢inko siilfat ihtiva eden kapsiiller kullandirmglardur.
Bizde ¢alismamizda WHO’nun tavsiye ettigi diyet dozuna sadik kalip Krieger’in
metodunu kullanarak ¢inko verilecek minér RAS’l1 gruba 220 mg/giin ¢inko siilfat (50
mg/cinko) verildi.

Baglangic tiikiiriik ALP aktivitesinin saglikl: ile plasebo grubu ve saglikli ile ¢inko
siilfat verilen grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml: idi (Tablo 3). Keza tiikiiriik
cinko seviyesinin belirlenmesinde potansiyel indikator olarak kullanilmigtir.®3 Dolayisiyla
RAS’l1 bireylerde ALP aktivitesinin azalmasi beklenen bir sonugtur. Baglangigta plasebo
ve c¢inko siilfat verilen grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi
(Tablo 3). Ancak tedavi sonrasinda da bu gruplar arasinda (plasebo ve ¢inko siilfat verilen
gruplar) istatistiksel olarak anlamli bir fark tesbit edilemedi (Tablo 7). Bu durum ise bize
kisa siireli ¢inko siilfat verilmesinin tiikiiriik ALP aktivitesi iizerine olumlu katk1
saglayamayacagim diisiindiirdii.

Tiikiiriikte oldugu gibi serumda da ALP aktivitesi incelenerek tiim gruplar arasi
degerlendirmeler yapildi. Saglikli ile plasebo ve saglikli ile ¢inko siilfat verilen grup
arasinda baglangi¢c serum ALP aktivitesi istatistiksel olarak anlamli bulunurken, plasebo
ve ¢inko siilfat verilen grup arasinda bir fark bulunamadi (Tablo 4). Tedavi sonrasinda
plasebo ve ¢inko siilfat verilen grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tesbit
edildi (Tablo 7). Bu durum bize ¢inko siilfat verilmesini takiben serum ALP aktivitesinin

arttirtldig goriigiinii desteklemektedir. Nitekim bir¢ok caligmada ¢inkonun serum ALP
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aktivitesini etkiledigi belirtilmigtir.48.69.71,74 Bulgularimiz Baer ve arkadaglarinin46
bulgularini destekler niteliktedir. Keza onlarda iki hafta ¢inko siilfat verilmesini takiben
serum ALP aktivitesinde artiglar oldugunu rapor etmiglerdir.

Cinko kan plazmasinda biiyiik 6l¢iide albuminle taginmaktadir.43-6!1 Dolayisiyla
¢ogu caligmada kandaki ¢inko seviyesinin tesbitinde serum ALB seviyesi parametre
olarak kabul edilmistir.Biz de ¢alismamizda serum ALB degerlerini esas aldik. Baglangi¢
itibariyle serum ALB degerleri her ii¢ grup arasinda da istatistiksel olarak anlamli bulundu
(Tablo 5). Tedavi sonrasinda ise plasebo ve ginko siilfat verilen grup arasindaki fark
istatistiksel olarak ileri derecede anlamli olarak artmugti (Tablo 7). Solomons$® kanda
albumin ile ¢inko konsantrasyonu arasinda lineer bir iligki oldugunu rapor etmigtir. Bizim
caligmamizda Solomons’un® bulgulariyla uyum igerisindedir.

Cinkonun viicuttaki diizeyini direkt olarak tesbit etmeye yonelik olan atomic
absorption spectrometer yontemi bircok c¢aligmada kullanildig: gibil6.17.73,74
aragtirmamuzda da kullanilmigtir. Bu yontemle elde ettigimiz verilere goz atacak olursak;
saglikli ile plasebo ve saglikli ile ¢inko siilfat verilen grubun baglangi¢ serum ¢inko
degerleri arasinda istatistiksel olarak ileri derecede anlamlilik varken, plasebo ve ¢inko
siilfat verilen grup arasinda herhangi bir fark tesbit edilemedi (Tablo 6). Tedavi
sonrasinda ise plasebo ve ¢inko siilfat verilen grup arasinda anlamli bir fark bulundu
(Tablo 7). Bulgularimiz Wang ve arkadaglarinin%? 1986’da aym1 yontemi kullanarak
yaptiklan caligmada elde ettikleri sonuclar1 desteklemektedir.

Grup i¢i karsilagtirmada tedavi ncesi ve sonrasinda plasebo grubunda tiim degerler
acisindan istatistiksel olarak bir fark bulunmazken cinko siilfat verilen grupta ise biitiin
degerler acisindan istatistiksel olarak bir anlamhlik tesbit edildi (Tablo 8). Gruplar arasi
degerlendirmede plasebo ve ¢inko siilfat verilen grubun tiikiiriik ALP’si istatistiksel
olarak anlamli degilken, gruplar aras1 degerlendirmede tiikiiriik ALP aktivitesinde
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmugtur. Bu durum ¢inko siilfat tedavisinin serum
ALP aktivitesi degerlerinde anlamli bir fark olugturmasina kargin (Tablo 8) tiikiiriik ALP
aktivitesinide azda olsa etkileyecegini diigiindiirmektedir.

Anket sonuglarim degerlendirecek olursak; aragtirmamiza dahil ettigimiz bireylerin
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% 72.5’1 21-40 yag grubu arasinda idi (Sekil 1). Axell ve Henricsson’un?4 inceledigi
popiilasyonlarda da RAS’1n daha ¢ok 25-34 yaglan arasinda goriildiigii rapor edilmisgtir.
Bulgularimiz Axell ve Henricsson’un?4 sonuglarini desteklemektedir. Ancak Scully ve
arkadaglarinin!4 yapmig oldugu caligmada ise RAS’in en ¢ok goriildiigii yag 10-19 yag
olarak bildirilmistir.

RAS’m her iki seks grubunda da goriildiigii bildirilmesine rafmen kadinlar
yoniinde artig oldugu rapor edilmigtir.”-11 Keza inceledigimiz popiilasyonda cinsiyet
dagilimina goz attifimizda RAS’1n daha ¢ok kadinlar da goriildiigii tesbit edilmigtir (%
65) (Sekil 2).

Aragtirmamiza dahil etigimiz bireylerin sosyo-kiiltiire] durumu incelendiginde % 45
oraninda yiiksek okul mezunu bireylerin ilk siray1 olugturdugunu bunu % 30 ile lise
mezunu bireylerin takip ettigi tesbit eildi (Sekil 3). Ship’in2! yaptigi ¢aligmada da
medikal, dental, hemsirelik ve veteriner 6grencilerinde RAS’n gériilme oranimin artt1g1
belirtilmigtir. Bu durum bize sosyo-kiiltiirel durumu iyi olan bireylerde RAS’1n fazla
goriildiigiini degil bu bireylerin RAS’1 Onemsiyerek miiracaat ettiklerini
diigiindiirmektedir.

Amerika Birlegik Devletleri ve Danimarka gibi ekonomik durumu iyi olan iilkelerde
de RAS’1n yaygin olarak goriilmesi824 hastalikla sosyo-ekonomik durumun pek alakali
olmadigini1 gostermektedir. Keza bizim bulgularimizda sosyo-ekonomik yapiyla alakali
olmadigin: destekler durumdaydi (Sekil 4).

Oral hijyen aligkanliklarim belirleyen anket sorularimiz: oral sagligi belirleyen
indekslerle birlikte degerlendirecek olursak; caligmaya dahil edilen hasta
popiilasyonumuzun saglikli gruba nazaran distag:1 yiizey indeksi agisindan (CSI)
istatistiksel olarak anlaml1 bir fark tesbit edilemedi (Tablo 9). Gingival indeks (GI) ve
plak indeksi (PI) degerlerinin ise tam tersine saglikli gruba nazaran istatistiksel agidan
anlaml farkliliklar gosterdigi tesbit edildi. Bu durum bize a1z hijyeninin RAS’da
predispozan bir faktér olabilecegini diigiindiirmektedir. Zira Addy ve arkadaglar!® kotii
oral hijyenini RAS’n etiyolojileri arasinda belirtmigtir. Nitekim Thyledesley!! RAS’1n

tedavisinde siki bir oral hijyen egitimini onermistir. Bizim hasta popiilasyonumuzun



% 92.5 gibi biiyiik bir oranin diglerini fircaladiklar tesbit edilmig olmasina ragmen (Sekil
5) elde edilen yiiksek gingival ve plak indeks degerleri bu hastalarin fircalama iglemlerini
bilingsiz yaptiklarini ortaya ¢ikarmaktadir. Keza inceledigimiz RAS’l1 bireylerin yetersiz
bir oral hijyen aligkanliklarina sahip olduklari tesbit edildi (Sekil 6-8). Kanimizca RAS’1n
tedavisinde oral hijyen egitimine oncelikle 6nem verilmelidir.

Birgok hastaliktan sorumlu tutulan dengesiz beslenme RAS’n etiyolojisinde de
onemli bir yere sahiptir.!45 Son yillarda bilim adamlar1 aminoasit, protein, kalori, fosfor
ve ¢inko gibi bazi diyet kompanentlerinin kisitlanmasinin spesifik immiin hastaliklara
sebep olabilecegini rapor etmiglerdir.45 Bir erigkinde giinliik ¢inko alim: ortalama 10
mg’dir. Et, balik, midye gibi hayvansal besinlerde en yiiksek yogunluk da bulunur ve
biyoyararlili§1 daha fazladir. Bitkisel besinlerde, hububatlarda (mercimek, misir, bugday)
¢inko konsantrasyonu yiiksek olsa da fosfat bilegikleri ve fitatlar ¢cinkoyu baglayarak,
emilimi olumsuz yonde etkiler. Bu nedenle diyetleri daha ¢ok tahila dayali ve hayvansal
besinleri ¢ok az tiiketen popiilasyonda hafif ¢inko eksikligi hak saglig1 sorunu yaratacak
boyutlarda olabilir.62 Aragtirmamizda inceledigimiz popiilasyonunumuzda ¢inkodan
zengin beslenme yapan bireylerin oran1 % 2.5 gibi diigiik bir oranda tesbit edilmistir
(Sekil 9, Tablo 10,11).

RAS’1n etiyolojisinde genetigin rolii olabilecegi ileri siiriilmiigtiir.10-26 Miller ve
arkadaglari?2 ¢ift yumurta ikizlerinde normal ikizlere gére daha fazla RAS goriildiigiinii
tesbit etmiglerdir. Nitekim inceledigimiz RAS’l1 popiilasyonda yakin aile bireylerinde de
RAS goriildiigii tesbit edilmigtir (Sekil 10).

Hastalardan aldifimiz anamnezlerde bireylerin % 67.5’inde RAS’1n 2 y1l veya daha
fazla bir siiredir goriildiigii tesbit edilmigtir (Sekil 11). Keza Axell ve Henricsson’un24
caligmasinda da 2-4 yildir RAS goériiliiyor diyenlerin oran1 % 54 olarak rapor edilmigtir.
Bulgularimiz literatiir sonuclan ile uyum icerisindeydi.

Inceledigimiz RAS’l1 bireylerin biiyiik ¢ogunlugu sigara igmemekteydi (% 80)
(Sekil 12,13). Yapilan aragtirmalarda sigara icen bireylerde RAS’1n daha az goriildiigii
rapor edilmigtir.7-98 Bunun sebebi olarakda sigara kullaniminin oral mukozanin

keratinizasyonunu artirdig1 ve buna bagli olarak da mukozanin travmadan daha az
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etkilendigi seklinde idi.%°

Ulserlerin rekiirrent siklig1 hastadan hastaya degisiklik gosterebilir.!9 Bazi hastalar
hemen hemen siirekli iilserin oldugu hikayesini vermesine ramen normal olarak
rekiirrentler 1-4 ay araliklarla meydana geldigi belirtilmigtir.5:13.14 Meiller ve arkadaglari8
yaptiklan ¢aligsmada inceledikleri popiilasyonda 10 kigide 1 aylik periyodlarla rekiirrentler
tesbit ederken, diger bireylerde 3 veya 4 ay araliklarla rekiirrentlerin oldugunu tesbit
etmiglerdir. Woo ve arkadaglar1!0 da yine benzer bulgu elde etmig olup, galistiklar1
popiilasyonun % 50’sinden fazlasimin 1-3 ay arasinda rekiirrent gosterdigini % 30
kadarinin ise siirekli rekiirrentler sergiledigini rapor etmiglerdir. Bizim ¢alismarmizda da
rekiirrent siklig1 1 hafta ile 1 ay arasinda degigiklik gostermesine ragmen daha siklikla 1
ay idi (Sekil 14). Baglangicta plasebo ve ¢inko siilfat verilen gruplarin tedavi dncesi ve
sonrasi aftlarinin rekiirrent dagilimi incelendiginde tedavi Oncesi rekiirrentlerin 1 ayda
yogunlagtig1 tedavi sonrasi ise plasebo grubunda herhangi bir degisiklik gériilmezken
cinko siilfat verilen grupta rekiirrentlerin uzadid: tespit edildi (Tablo 12). Tedavi 6ncesi
aftlarin rekiirrentleri agisindan plasebo ve ¢inko verilen grup arasinda istatistiksel agidan
bir fark yok iken, tedavi sonrasi aralarindaki fark anlamli bulunmugtur (Tablo 13).

RAS goriilme yerlerine bakildiginda Scully ve arkadaglar!4 dudaklar, yanaklar ve
dilde daha ¢ok goriildiigiinii bildirmiglerdir. Ancak iilserlerin sert damak, dil dorsumu ve
gingiva gibi agzin herhangi bir bolgesinde de goriilebilecegi rapor edilmigtir.!-10 Bizim
¢aligmamizda da RAS’1n alveoler mukozada bukkal ve labial mukozada ve dilde engok
lokalize oldugu tesbit edildi. Bunun yanisira mandibulada yapigik digetinde, maksillada
yapigik disetinde ve sert damakta iilserlerin lokalize oldugu goriildii (Sekil 15).

Hemen hemen biitiin literatiirlerde rekiirrent mindr aftéz stomatitisin agrili oldugu
belirtilmigtir.10.13.50.100 Neville ve arkadaglar1® minér iilserlerin agrili oldugunu fakat,
agrinin iilserlerin capina gore farklilik gosterdigini bildirmiglerdir. Khandwala ve
arkadaglari*® ise RAS igin bir agri skalasi olugturmug ve subjektif bulgulan objektif
olarak degerlendirmislerdir. Yaptiklar1 bu degerlendirmede minér rekiirrent iilserlerin orta
dereceli agrlar oldugunu rapor etmiglerdir. Bizim caligmamizda da ayni skala kullanilarak

yapilan degerlendirmede agrinin giddetli skorda yogunluk gosterdigi belirlendi (Sekil 16).



Aragtirmalarda rekiirrent mindr aftoz iilser sayisinin bir kigide bir veya birkactane
olacai rapor edilmigtir.!-1549:100 Aragtirmacilarin genel ortak goriigii ise 1-5 arasinda
oldugu yoniindedir.10.15 [lk muayeneye goére hastalarimizin agzinda mevcut olan minér

aftoz iilserlerin sayis! literatiirleri destekler niteliktedir (Sekil 17).
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SONUCLAR

1. RAS multifaktoriyel bir etiyolojiye sahiptir. Bunlardan biride dengesiz
beslenmenin sonucu meydana gelen cinko eksikligidir.

2. Viicudun giinliik cinko ihtiyacini kargilmak icin ¢inkodan zengin gida alinimina
Ozen gosterilmelidir.

3. Yapilan incelemede bizim RAS’l1 hastalarimizin % 42.5’inde serum ¢inko degeri
normalin altinda bulunmugtur.

4. RAS’l1 popiilasyonumuzda serum ¢inko degeri saglikli bireylerden diisiik
bulunmustur. Cinko siilfaﬁn profilaktik olarak verilmesinden iyi sonuglar alinmugtir.

5. Cinko siilfatla yapilacak RAS tedavisi sik¢a kullanilan lokal ve sistemik steroid
tedavilerinden ¢ok daha ucuz ve ¢ok daha az toksiktir.

6. Cinko siilfat verilerek serumda ¢inkonun artmasiyla birlikte albumin degerlerinde
artiglar gozlenmistir. Bu sonug¢ cinko ile albumin arasindaki lineer baglantiy:
desteklemektedir.

7. Cinko siilfat verilmesini takiben iilserlerin rekiirrent sikliginda 6nemli azalmalar
olmustur.

8. RAS’l1 bireyler oral hijyene 6zen gostermelidir. En az 6 ayda bir dig hekimine
muayene olmalidir ve agizdaki tiim travmatik olusumlar ortadan kaldiriimalidir.

9. RAS her iki seks grubunda da goriilmesine ragmen, kadinlarda daha fazla
goriildii.

10. Hemen hemen her yasta goriilmesine ragmen daha ¢ok ilk ii¢ dekatda goriiliir.

11. RAS genetik yatkinlik sergilemektedir.

12. Patogenezinde immunitenin aracilik ettigi epitelin yikimu séz konusu olabilir.
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EKLER

ANKET FORMU (EK-1)

[
.

Cinsiyetiniz
( ) Erkek
( ) Kadm
2. Ogrenim diizeyiniz?
() likokul
( ) Ortaokul
( ) Lise
( ) Yiiksekokul
( ) Tahsilim yok
3. Gelir diizeyiniz?
( ) 301 milyon ve yukarisi
( ) 151-300 milyon
( ) 150 milyon ve asag:
4. Sariik gecirdiniz mi?
( ) Evet (B,C ve diger tipleri)
( ) Hayir
5. Siksik ishal oluyor musunuz?
( ) Evet
( ) Hayir
6. Mide-barsak ile ilgili bir rahatsizligmz var m?
( ) Evet
( ) Hayir
7. Sik sik gripal hastahk geciriyor musunuoz?
( ) Evet
( ) Hayrr
8. Bir yeriniz yaralandiginda veya kesildiginde yaramiz normal siirede mi yoksa uzun
siirede mi iyilegiyor?
( ) Normal
( ) Uzun
9. Herhangi bir maddeye kars: allerjiniz var m?
( ) Evet (Neye kars1 oldugunu belirtiniz)
( ) Hayir



10.

11.

12,

13.

14.
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Ailenizini diger fertlerinde de bu durum var m? (Sizin agzimizda ¢ikan yaradan)

( ) Evet
( ) Hayrr

Agzimizda yara qktifinda tat alma duyunuzda bir degigiklik oluyor mu?

( ) Evet
( ) Hayrr
Nasil bir degisiklik olmyor?
( ) Acimst bir tat
( ) Ac1 ve eksi gidalara karg hassasiyet
( ) Metalik bir tat
Sigara iciyor musunuz?
( ) Evet
( ) Hayrr
Giinde ne kadar iciyor sunuz?
( ) Bir paketden az
( ) Bir paket
. ( ) ki paket
( ) Ug paket veya daha fazla

15. igtahimz nasil?
( ) Kotii
( ) Normal
() lyi
16. Beslenme gsekliniz?
( ) Daha ¢ok sebze
( ) Daha ¢ok tahil
( ) Daha gok et
( ) Daha ¢ok un ve nigastal1 gidalar
( ) Kangik
17. Asagidaki gidalardan yiyor musunuz?
isaretleyiniz.
Arada sirada
( ) Istiridye ()
() Midye )
( ) Sigir karacigeri ve bobregi ()
( ) Hindi, kaz ve ordek eti ()
( ) Yagsiz sigir eti ()

( ) Koyun karacigeri ve bobregi ()

Yediklerinizin sikhigini

Ayda bir
()
)
)
()
)
)

Haftada bir
)
)
)
)
()
()

karsilarina

Pek az

)
()
()
)
()
()
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18. Asa@rdaki gidalardan yiyor musunuz? Yediklerinizin sikh@ini karsilarina

isaretleyiniz.
Arada sirada Ayda bir Haftada bir Pek az
( ) Orta yagh sigir eti () ) () ()
( ) Kepekli ekmek () ) ) ()
() Mercimek ) ) () )
() Bezelye () () () )
( ) Kugburnu () () () ()
( ) Kuru fasulye () ) () ()
( ) Orta yagh koyun eti () () () ()
( ) Barbunya ) ) ) )
( ) Nohut () () ) )
19. Diglerinizi fircaliyor musunuz?
( ) Evet
( ) Hayrr

20. Ka¢ defa fircaliyorsunuz?
( ) Aklima geldiginde
( ) Giinde bir defa
( ) Giinde iki defa
( ) Her yemekten sonra
21. Diglerinizi ne kadar fir¢aliyorsunuz?
( ) Siiresini bilmiyorum
( ) Her tarafim ¢ok macunla ¢ok kisa siirede firgaliyorum
( ) 1-2 dakika
( ) 3 dakika veya daha fazla
22, Kiirdan kullamiyor musunuz?
( ) Evet
( ) Hayir
23. Dis ipi kullamiyor musunuz?
( ) Evet
( ) Hayir
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ARASTIRMA FORMU (EK-2 a)

Hastam Adi Adres:
Soyadi
Cinsiyeti
Yagi
1.0l¢iim 2.0l¢iim
Tiikriik ALP (Alkaline Phosphatase)
SerumALP
Serum Cinko
Serum Albumin (ALB)
1. Aftlarmn goriilme sikhg: 5. Agn
( ) Haftada bir () 0(yok)
( ) Iki haftada bir () 1 (hafif)
( ) Ayda bir () 2(Orta)

() Iki ayda bir
( ) Ug ayda bir

3. Aftlarin goriilmeye bagladigi zaman
( ) Bir yildir

() Iki yrldir

() Iki yildan daha fazla

4. Ulserlein lokalizasyonu
( ) Sert damak
( ) Maksillada yapigik digeti
( ) Mandibulada yaprgik diseti
( ) Alveolar mukoza
( ) Bukkal mukoza
( ) Agzin tabam
( ) Dil

( ) 3 (Siddetli)

6. Ulserlerin sayisi
()1
()2
() 3veya3’denfazla
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ARASTIRMA FORMU (EK-2 b)

GINGIVAL iINDEKS

GEEE NN EEN NN NN R EEEEEE NN BN EEEEEE

LHINEEN NN EENEEREN

ENNEENEER'EENEENIEER

VT OO T OO O T T T T O e

CHEREEN SN BN NN NN SNBSS EEE/EEEEEE/EEN

PLAK INDEKSI

PLL L LI T T PO DI T T T T T T 1]

vl LU LT T T T T T T T T T T T T T

vl LI DT PP IE P DCT TNC T CT T T T T 1

IR G NN AN EAEEEN BN NN EEEEEEEERNER

DiSTASI YUZEY INDEKSI

PLL LI LI T I T T T T T T T T 1

VL LT WP LTI P T T T T T T I T AT T I T

v T LTI T T O A I I e 11

CHEREEN NN EEN NS NN EEN AN EEE NN EEE EEN
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