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BEYAN

‘Cocuklarda Adenotonsiller Hipertrofinin Agiz ve Dis Saglhgi Uzerine Olan
Etkilerinin Karsilagtirilmali Olarak Degerlendirilmesi’ baslikli tez ¢alismasinin kendi
calismam oldugunu, tezin planlamasindan yazimina kadar biitiin sathalarda etik dis1
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elde ettigimi, bu tez calismasinda elde edilmeyen biitiin bilgi ve yorumlara kaynak
gosterdigimi ve bu kaynaklarida kaynak listesine aldigimi, yine bu tezin ¢alisilmasi
ve yazimi strasinda patent ve telif haklarmi ihlal edici bir davranisimin olmadigini

beyan ederim.
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TESEKKUR

Boliime basladigim ilk giinden itibaren bana her zaman igtenlikle destek olup,
inanan, yanimda olan, tez ¢aligmamin ilk giliniinden itibaren bilgileriyle yoluma 151k
tutan, fikirlerimi ve diislincelerimi gerceklestirmemde c¢ok buylk paya sahip,
insanligini, anneligini ve akademisyenligini kendime rol model aldigim, bana bir
ogretmenden daha ¢ok sey hissettiren, abla sefkatiyle her zaman yanimda olan ve
Uzerimde ¢ok buyik emegi bulunan, ¢ok sevdigim degerli danisman hocam, ablam,
Beren’imin biricik annesi Yrd. Do¢. Dr. Damla Aksit Bicak’a;

Tez savunma jlirimde bulunarak beni onurlandiran ve ¢alismamin daha
degerli olmasini saglayan ¢ok degerli hocalarim Prof. Dr. Buket Ayna, Prof. Dr.
Emin Caner Tidmen, Yrd. Do¢. Dr. Eda Tuna Yal¢cinozan ve her alanda
yardimmi, bilgisini ve tecriibesini benden esirgemeyen, hocaligindan ve ablaligindan
cok sey dgrendigim, cok sevdigim hocam ve ablam Dog. Dr. Aylin islam’a;

Bana pedodontiyi sevdiren ve doktora hayatima baslamamda biiyiik katkilar1
olan ¢ok degerli hocalarim Prof. Dr. Serap Cetiner’e ve Prof. Dr. Nurhan Uslu
Ozalp’a;

Doktora egitimim boyunca birlikte ¢alismaktan keyif aldigim, ¢ok degerli
boliim arkadaglarim Dr. Dt. Serenad Cirakoglu, Dt. Alaa Almashharawi ve Dt.
Twana Hussein’e; odamizin nese kaynagi, basim sikistiginda her zaman yardimima
kosan, sarkilariyla odamizi senlendiren ve renk katan, her zaman is yiikiimii
bolisebildigim canim arkadasim Dt. Yelda Kog’a; odamizin en geng iiyesi olan ve
bana her kosulda yardim etmek i¢in elinden gelenin fazlasini yapan, tez siirecimde
moralimin bozuldugu bir anda bana biricik annesi Servet ablam ile birlikte destek
olan canim arkadagim Dt. Dila Ozyilkan’a;

Bolimde bana yardimimi hi¢ esirgemeyen, yeri geldiginde arkadas yeri
geldiginde ablaligiyla her zaman yanimda olan klinigimizin olmazsa olmaz1 Dilek
Arslan Tufekgi’ye;

Onlar olmasa hi¢ kuskusuz ben olamaz ve bugunlere gelemezdim, bugiinlere
gelmemdeki en biyuk paya sahip olan, beni her zaman destekleyen ve ¢ok seven,

kizlar1 olmaktan gurur duydugum ve her zaman duyacagim iizerimde ¢ok emekleri
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olan oglumun biricik anneannesi ve dedesi, canim annem Fatma Inénii’ye ve canim
babam Hiiseyin inénii’ye, ablalik duygusunu bana tattiran, dogdugu giinden beri
evimizin nese kaynagi olan, hayatim boyunca hep yanimda olup imitsizlige
kapildigim anda bana hep destek olan ve basarabilecegimi hatirlatan, biitiin
duygularimi paylasabildigim, kalbinin temizligi, safligi, iyi niyeti, giizelligi ve
basarilariyla ablast olmaktan gurur duydugum oglumun biricik teyzesi, glizeller
giizeli meslektasim, camimn ici kardesim Stj. Dt. Nildem Inénii’ye;

Hayatimm her aninda yanimda olan tanistigimiz glinden beri bana her
kosulda inanip, destek olan, tez ¢alismamda ¢ok fazla katkisi olan, agir is temposuna
sahip olmasina ragmen her zaman bana karsi ¢ok anlayisli olup beni sonuna kadar
destekleyen, bana giic veren, beni ¢ok seven ve esi olmaktan gurur duydugum
sevgilim, esim Yrd. Do¢. Dr. Cemal Sakall’ya;

Su anda hayatimin olmazsa olmazi, doktora tez donemimde hayatima gilines
gibi dogan, bana annelik duygusunu tattiran ve kendimi diinyanin en sansli annesi
hissettiren, canimin i¢i, hayat enerjim, en biiyiik nese kaynagim, hayatimmn anlamu,
bir giiliisiiyle kalbimde kelebekler ucgusturan, en biiyiik iyiki’m, canim oglum

Hiiseyin Sakalli’ya;

tiim kalbimle sonsuz tesekkiirlerimi sunarimm.

Nilsu INONU SAKALLI
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Cocuklarda Adenotonsiller Hipertrofinin Agiz ve Dis Saghg Uzerine Olan

Etkilerinin Karsilastirmah Olarak Degerlendirilmesi

Ogrencinin Adi: Dt. Nilsu INONU SAKALLI
Damismani: Yrd. Dog. Dr. Damla AKSIT BICAK
Anabilim Dah: Pedodonti A.D.

OZET

Agi1z solunumuna bagl adenotonsiller hipertrofinin, dudaklarin agik konumlanmasi
ve tikiirligiin temizleme etkisinin azalmasi nedeniyle dis ciirii§ii olusumuna,
halitozise ve periodontal problemlere neden oldugu gosterilmistir. Literatirde bu
konuda yapilan ¢alismalarda ¢eligkili sonuglar bulunmakta olup, adenotonsillektomi
tedavisinin halitozis, periodontal problemler, dis ¢lirigii olusumu ve agiz sagligi ile
ilgili yasam kalitesinin (OHRQol) 1iyilesmesine etkisi yeterince agikli§a
kavusturulamamistir.  Bu nedenle, bu c¢alismada agiz solunumu ile iliskili
adenotonsiller hipertrofisi olan ¢ocuklar1 dis ¢iirtikleri, periodontal saglk, halitozis
ve dentofasiyal degisiklikler agisindan incelemeyi ve bu bulgular1 burun solunumu
gerceklestiren saglikli ve adenotonsillektomi ameliyati gegirmis olan cocuklarla
karsilastirmay1 amacladik. Adenoid ve tonsil degerlendirmesinin ardindan agiz
solunumu ile birlikte adenotonsiller hipertrofi tanis1 alan 40 ¢ocuk hasta grubunu
olusturmakta iken, burun solunumu ile birlikte adenotonsiller hipertrofisi olmayan 40
cocuk bu calismanin kontrol grubunu olusturmustur. Ayrica arastirmamizda en az 1
yil 6nce adenotonsillektomi operasyonu geciren 40 ¢ocuk ise tedavi grubuna dahil
edilmistir. Tim c¢ocuklarin agiz muayeneleri yapilmis, medikal ve dental
anamnezleri alinmig, demografik parametreler, dis fircalama, beslenme aligkanliklari,
agiz saghgi ile ilgili yasam kalitesi (OHRQoL) ve ¢ocuklardaki mevcut semptomlar
sorgulanmustir. Caligmadan elde edilen bulgulara gore, demografik parametreler, dis
fircalama, beslenme ve kotii agiz aligkanliklarinin varhigi gruplar arasinda farklilik
gostermemistir (p> 0:05). Adenotonsillektomi grubundaki ¢cocuklarda, adenotonsiller

hipertrofiye bagli semptomlarda dikkate deger bir iyilesme gorilmektedir; ancak,
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bazi semptomlarin az sayida ¢ocukta devam ettigi goriilmiistiir. TUKUrlK akis hizi,
dmft/s, DMFT/S indeksi, plak ve gingival indeks skorlar1 gruplar arasinda farklilik
gostermemistir (p> 0:05). Hasta grubu, tedavi ve kontrol gruplarna gore daha
yiksek halitozis oran1 gostermektedir (p <0.001). Adenotonsiller hipertrofiye bagl
agiz solunumu c¢esitli dentofasiyal degisikliklere ve Smmf II divizyon 1
malokliizyonda artisa neden olmustur (p <0.001). Adenotonsiller hipertrofinin
OHRQoL'yi olumsuz etkilemedigi, dis ¢tirtikleri, periodontal hastaliklar ve halitozis
icin bir risk faktorli olabilecegi ancak yeterli agiz saghgi bakimi saglanarak
adenotonsiller hipertrofisi olan c¢ocuklarda agiz saghginin korunabilecegi
diistiniilmektedir. Gerekli durumlarda ortodontik tedaviye bir an 6nce baslanmasi,
kulak burun bogaz uzmanlari, pedodontistler ve ortodontistlerin adenotonsiller

hipertrofisi olan ¢ocuklarin tedavisinde ekip olarak calismasi onerilmektedir.

Anahtar kelimeler: Adenotonsiller hipertrofi, adenotonsillektomi, agiz solunumu,

malokliizyon, halitozis, agiz sagligina bagl yasam kalitesi



Comparative Evaluation of the Effects of Adenotonsillar Hypertrophy on Oral
Health in Children

Name of student: Nilsu INONU SAKALLI
Supervisor: Assist. Prof. Damla AKSIT BICAK
Department: Paediatric Dentistry

ABSTRACT

Mouth breathing due to adenotonsillar hypertrophy has been shown to induce the
formation of dental caries, halitosis and periodontal problems because of the
decrease in the cleaning effect of saliva and an the open positioning of lips.
However, conflicting results can be found in the literatlire on this topic and the effect
of adenotonsillectomy treatment on the improvement of halitosis, periodontal
problems, dental caries formation and oral health related quality of life (OHRQol)
has not been sufficiently clarified.We aimed to investigate the oral health of children
in terms of the presence of dental caries, periodontal health, halitosis, and dentofacial
changes in patients who had adenotonsillar hypertrophy related to mouth breathing
and compared these findings with nasal breathing healthy and adenotonsillectomy-
operated children. The patient group comprised 40 mouth-breathing children who
were diagnosed with adenotonsillar hypertrophy, while the control group consisted
of 40 nasal breathing children who had no adenotonsillar hypertrophy. Forty children
who had undergone an adenotonsillectomy operation at least 1 year prior to the study
were included in the treatment group. Oral examinations of all children were
conducted, and the parents were asked about medical and dental anamnesis,
demographic parameters, toothbrushing and nutrition habits, oral health-related
quality of life (OHRQoL), and symptoms of their children. Demographic parameters,
toothbrushing and nutrition habits, and the presence of bad oral habits did not differ
between groups (p>0.05). Adenotonsillectomy is associated with a remarkable
improvement in symptoms; however, some symptoms persist in a small number of

children. The salivary flow rate, dmft/s, DMFT/S index, plaque, and gingival index
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scores did not differ between groups (p>0.05). The patient group showed higher rates
of halitosis when compared with the treatment and control groups (p<0.001). Mouth
breathing due to adenotonsillar hypertrophy caused various dentofacial changes and
an increase in Class Il division 1 malocclusion (p<0.001). It was shown that
adenotonsillar hypertrophy does not negatively affect OHRQoL, it could be a risk
factor for dental caries, periodontal diseases, and halitosis, but by ensuring adequate
oral health care, it is possible to maintain oral health in children with adenotonsillar
hypertrophy. Also, it is recommended that orthodontic treatment should start as soon
as possible if it is required. In this context, otorhinolaryngologists, pedodontists, and
orthodontists should work as a team in the treatment of children with adenotonsillar

hypertrophy

Keywords: Adenotonsillar hypertrophy, adenotonsillectomy, mouth breathing,
malocclusion, halitosis, oral health related quality of life



1. GIRIS VE AMAC

Waldeyer halkasi, agiz ve burun bosluklarinin farenkse acilimini cevreleyen
lenfoid doku olarak bilinir ve farenksin mukozal uzantisi boyunca dagilmis lenfatik
dokuyla birlikte palatin, farengeal (adenoidler), lingual ve tubal tonsillerden
olusmaktadir. Bu yapi, mikroorganizmalara ve antijenik maddelere karsi birinci
basamak savunma mekanizmasi olarak hizmet eder (Jacomo ve ark., 2010; Viveros
ve ark., 2016). Yasamin ilk yillarinda adenoid ve tonsil dokusu biiylimeye baslar ve
bes yasina kadar kademeli olarak biiyiir ancak ¢ocukluktan ergenlige kadar kiigiilme
ozelligine sahiptir (Viveros ve ark., 2016). Bu baglamda adenotonsiller hipertrofi,
adenotonsiller dokunun boyut olarak biiyiidiigii ve buna bagli olarak nazofarenks
duvarinda daha genis bir alani isgal ederek, horlama, uykuda solunum bozuklugu,
obstruktif uyku apnesi, konusma, koku alma, tatma, yutkunma gii¢liigli, agizdan
nefes alma ve orofasiyal problemler gibi ciddi sorunlarin gelismesine yol agabilen bir
durum olarak tamimlanmaktadir (Andrade-Balieiro ve ark., 2013; Capua ve ark.,
2009; Padmanabhan ve ark., 2010; Ngiam ve Cistulli, 2015; Valera ve ark., 2003).
Erken cocukluk ddneminde dizeltilebilinen agiz solunum aliskanligi, tedavi
edilmezse alerjik rinit ile birlikte adenotonsiller hipertrofiye sebep olarak, hava
yolunun mekanik olarak tikanmasina yol agar (De Lira ve ark., 2011; Morais-
Almeida ve ark., 2019). Adenotonsiller hipertrofiye bagh agiz solunumu yapan
cocuklarda, maksillada V seklinde daralma, dudaklarin agik posturde olmasi, dilin
normal pozisyonunun altina yerlesmesi, retrognatik mandibula, artmis overjet, 6n ve
arka ¢apraz kapanis ve On agik kapanig gibi dentofasiyal degisikliklerin bir¢ogu
gOzlenmektedir. Dentofasiyal gelisimi etkileyen tiim bu degisiklikler "Adenoid yiiz"
olarak tamimlanmaktadir (De Lira ve ark., 2011; Agarwal ve ark., 2016; Ballikaya ve
ark., 2018; Kaskova ve ark., 2016). Adenotonsiller hipertrofi varhginda kronik {ist
hava yolu obstriiksiyonunu tedavi etmek icin genellikle ¢ocuklara adenoidektomi
veya adenotonsillektomi ameliyatlar1 yapilir ve adenoidektomi sonrasi ilk y1l i¢inde
cogu dentofasiyal anomalinin geri donlsiim yaptigi bildirilmistir (Orji ve Ezeanolue,
2012; Zettergren-Wijk ve ark., 2006). Ayrica adenotonsiller hipertrofiye bagl agiz
solunumunun, tikiiriigiin temizleme etkisinin azalmasi ve dudaklarin agik

konumlanmas: nedeniyle dis ¢iirigi olusumuna, halitozise ve periodontal
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problemlere neden oldugu gosterilmistir (Ballikaya ve ark., 2018; Kaskova ve ark.,
2016; Koga-Ito ve ark., 2003). Ancak literatiirde bu konu ile ilgili ¢eliskili sonuglar
bulunabilmekte ve adenotonsillektomi tedavisinin halitozis, periodontal problemler,
dis ciirigli olusumu ve agiz saghgina bagli yasam kalitesinin (OHRQoL)
iyilestirilmesindeki etkisi yeterince agikliga kavusturulamamustir. Bttn bu bilgilere
dayanarak, bu caligmanin amaci, adenotonsiller hipertrofiye bagh agiz solunumu
yapan c¢ocuklarin agiz saghgmi, dis ¢iiriigii, periodontal durum, agiz kokusu ve
malokliizyon varligi agisindan degerlendirmek ve bu bulgulari burun solunumu
yapan saglikli c¢ocuklar ve adenotonsillektomi ameliyati gegirmis cocuklarla
karsilagtirmaktir. Calismamiz, adenotonsiller hipertrofiye bagl agiz solunumunun
OHRQoL'yi olumsuz etkileyebilecegi ve adenotonsiller hipertrofinin ¢ocuklarda,
ag1iz solunumuna bagli olarak, malokliizyon, halitozis, cliriik ve periodontal
hastaliklarda artisa neden olabilecegi hipotezine dayanmaktadir. Adenotonsillektomi
ameliyat1 geciren c¢ocuklarm agiz saghgr durumlarinin  degerlendirilmesi,
adenotonsillektomi ameliyatinin agiz saghgi lizerindeki faydalarini inceleme firsati
sunarak, literatiirde destege ihtiya¢ duyan bu alana 6nemli bir katki saglamamiza

olanak saglamistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Waldeyer Halkasi

Waldeyer halkast oral ve nazal kavitelerin farenkse acgilma bolgesini
cevreleyen bir lenfoid dokudur. Waldeyer halkasinin sindirim ve solunum yolu
girisinde bulunmasi1 bakteriyel ve viral patojenlere kars1 antikor cevap
olugturmaktadir. Waldeyer halkasi; 5 farkli lenf dokudan meydana gelmektedir
(Kirazli, 2006). Bunlar; alt bolumde palatin tonsil, yukarida farengeal tonsil veya
adenoid, nazofarenks lateral duvardaki dstaki borusu agzini ¢evreleyen lenfoid doku,
dil tabanindaki lingual tonsil, yanlarda tonsilla tubaria ve farenksin geriye kalani
boyunca Ozellikle posterior farengeal pilialarin arasindaki ve posterior farengeal

duvarda dagilmis lenfoid dokulardir (Kirazli, 2006; Arict ve ark., 2014).

Adenoid

Lingual tonsil

Sekil 2.1.1. Waldeyer’in lenfatik halkasinin lokalizasyonu

Lateral farengeal band




2.1.1. Palatin tonsil

Palatin tonsil, lateral orofarenkste bulunan, Waldeyer halkasmnm en dnemli, en
blyilk ve en yaygin lenfatik doku demeti olup, viicuda agiz ve burun yoluyla giren
cesitli mikroorganizmalara karsi immiin yanitlar1 baglatan lenfoepitelyal bir organdir
(Aric1 ve ark., 2014). Palatoglossal ark ile 6ne ve palatofaringeal ark ile arkaya
cevrelenen bogaz isthmusunda yer almaktadwr. Bu mukoza zari ile kaplanmig
anatomik smirlarm her ikisi de agiz boslugunun c¢atisi ile siireklidir ve sirasiyla
palatoglossus kasi ve palatopharyngeus kasi tarafindan olusturulmaktadir (Masieri ve
ark., 2014). Mukoza ile iliskili bir lenfoid doku olarak, palatin tonsiller orofarenksin
birincil lenfatik dokusu olarak hizmet etmektedir (Jovi¢ ve ark., 2015).

Palatin tonsillerin gelisimi intrauterin hayatin 3. ayinda baslamakta olup ikinci ve
Uclincu farengeal arkuslar arasinda bulunan ikinci farengeal cebin endoderminden
koken almaktadir. Serbest yiizeyi ¢ok katli yassi epitel ile ortiilii palatin tonsil, 1slak
epitel membranlarla siki1 iliskide olup kapsiilsiiz lenfoid topluluklardir. Palatin
tonsildeki lenfositlerin aktivitesini follikiller igerisinde yer almakta olan lenfoid
dokular saglamaktadir (Kornblut, 1991; Goeringer ve ark., 1987).

Palatin tonsiller, Gst kutupta yer alan A. maksillarisin A. palatina desendens dali
ve A. farengea asendens dalindan beslenmekteyken; alt kutupta ise A. fasialis’in; A.
palatina asendens ve A. lingualisin dorsal lingual dali ve A. tonsillaris tarafindan
beslenmektedir. Ven drenaji paratonsiller ven’i olusturmaktadir. Tonsiller lenf nodu
gibi fonksiyon gormezler ¢iinkii affarent lenfatigi bulunmamaktadir (Kaya, 2005).
Tonsiller, immiinoglobulinler tarafindan oral kaviteye biiyiik dlgiide bagh bdlgesel
lenfoid organlar1 saglayan lenfoid organlar olarak kabul edilir (Ahmed, 2016).
Tonsiller igin lokositlerin ¢ok sayida gozlenmesi bir enflamasyonun belirtisi
olmaktadir. Tonsillerin iltihaplanmasi ve inflamasyonuna mikroorganizmalar neden

olmaktadir (Alan ve ark., 1991).



Palatine
tonsil —

Lingual tonsil

-

Sekil 2.1.1.1. Tonsil ve adenoidlerin anatomik lokalizasyonu (Perry ve ark., 1998).

2.1.2. Farengeal tonsil (Adenoid)

Farengeal tonsil olarak bilinen adenoid lenf bezi Waldeyer halkasinin bir pargasi
olmaktadir. Adenoid dokusu germinal merkezlerde organize edilmis kapsiillenmemis
lenfoid dokudan meydana gelmektedir (Gray, 1977). Adenoid, embriyogenezin 4.ve
7. ayinda meydana gelmektedir. Bu doku dogum sonrasi bakterilerle kolonize
olmaktadir (Brodsky, 2001).

Adenoid; nazofarenksin arkasindaki nazofarenks mukoza zarinda bir lenfoid
doku koleksiyonudur (Kaya, 2005). Tonsiller agiz icinde gorilebilmekteyken
adenoid kiigiik bir ayna veya nazal endoskop yardimu ile goriilebilmektedir. Adenoid
erken c¢ocukluk doneminde, 3-4 vyaslar1 arasinda genislemektedir. Ergenlik
doneminde c¢ocuk buyidikce adenoid boyutlari gerileme gosterip kaybolabilir
(Agarwal ve ark., 2016). Adenoid doku biitiinliigii ¢ocuklar arasinda degisir, ancak
genellikle 2 ile 6 yaslar arasinda maksimum diizeydedir ve daha sonra bu boyut

gerilemektedir (Brodsky, 1989). Bu cocuklarda genellikle ve siklikla solunum yolu
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enfeksiyonlar1 goriilmektedir. Adenoid eriskin hastalarda ¢ok nadir gorulmektedir.
Adenoid dokular1 ¢ocukluktan ergenlik donemine kadar blyukliikte gerileme ve
kaybolma 6zelligine sahiptir (Agarwal ve ark., 2016).

Adenoidal dokunun kendine 6zgii konumu nedeniyle strekli viral ve bakteriyel
etkenlere ve ayrica alerjenlere maruz kaldigi bilinmektedir (Modrznski ve ark.,
2007). Adenoidler, lenf bezleriyle benzer ozelliklere sahiptir ve tonsillerle birlikte
mukozayla iligkili lenfoid dokularm bir pargasidir; bu nedenler bagisikligin
kazanilmasinda 6nemli bir rol oynamaktadirlar. Ayrica mukozal tipte ve sistemik
tipte adaptif bagisiklikla etkili organlardandir. Adenoidler transizyonel epitel, cok
katli yalanci silyali prizmatik epitel ve cok katli yassi epitel olarak 3 tip yiizey
epitelinden olusmaktadir. Kroniklesmis enfekte veya biiylimiis adenoidlerde,
solunum epitel oraninda diisiis goriiliirken, yassi epitel oraninda artig gorilmektedir
(Brandtzaeg, 2003).

Farengeal tonsilin kanlanmasi, eksternal karotid arterin dallar1 olan fasial arter,
A. farengea asendens ve internal maksillar arter sayesinde olmaktadir. Ven drenaji
acisindan ilk olarak retrofarengeal lenf nodlarina ardindan ise derin jugiiler lenf
nodlarma dogru bir akis goriilmektedir. Afferent lenfatikleri adenoid dokuda
gorilmektedir. Duyu innervasyonunu ise nervus vagus ile nervus glossofarengeus
gerceklestirmektedir (Brodsky ve Koch, 1992; Goeringer ve ark., 1987).

ADENOID

Sekil 2.1.2.1. Adenoid Dokusu
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2.2. Tonsillerin Muayenesi

2.2.1. Palatin tonsil muayenesi

Palatin Tonsille dil basacagi yardimi ile muayene edilmektedir. Palatin tonsil

buyuklugtini belirlemek igin birkag adet smiflama belirlenmistir. Bunlardan en

bilineni Brodsky (Brodsky ve Koch, 1993) siniflamasidir.

2.2.1.1. Palatin tonsil hipertrofisi siniflamalan

Brodsky simiflamasina gore tonsiller hipertrofi simiflamasi (Brodsky ve ark

1987).

Grade 0 Tonsil dokusunun havayolu agikligina engelleyici etkisi yok
Grade 1+ Tonsil dokusu havayolu a¢ikliginin %25 den azin1 kapatir
Grade 2+ Tonsil dokusu havayolu a¢ikliginin %25-50’sini kapatir
Grade 3+ Tonsil dokusu havayolu agikliginin %50-75’1n1 kapatir
Grade 4+ Tonsil dokusu havayolu a¢ikligini %75°den fazla kapatir

Tablo 2.2.1.1.1. Brodsky siniflamasina gore tonsiller hipertrofi siniflamasi
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0 (in Fossa) +1(<25%) +2 (<25% >50%)

+3 (>50% <75%) +4 (>75%)

Sekil 2.2.1.1.1. Palatin Tonsil Brodsky Siniflamas1 (Brodsky ve ark., 1987)

Friedman simiflamasina gore tonsiller hipertrofi ssmflamasi (Friedman ve ark.,
2002).

Grade 1 Tonsil 6n ve arka plikalarin arasinda gizli

Grade 2 Tonsil plikalar1 gegmis.

Grade 3 Arka plikalar hi¢ gorilmiyor. Tonsil orta hatta dogru
uzanmis.

Grade 4 Tonsil orta hatta gelmis.

Tablo 2.2.1.1.2. Friedman smiflamasina gore tonsiller hipertrofi siniflamasi
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Grade 2+ Tonsil

Grade 3+ Tonsil Grade 4+ Tonsil

Sekil 2.2.1.1.2. Palatin tonsil Friedman siniflamasi (Friedman ve ark., 2002)

2.2.2. Farengeal tonsil muayenesi

Adenoid muayenesi; fizik muayene ile tespit edilememektedir. Nazofarenksin
lateral sefalometrik radyografisi, adenoid boyutunun degerlendirilmesi i¢in iist hava
yolu tikaniklig1 olan cocuklarin degerlendirilmesinde kullanilan ¢ok degerli bir
yontemdir. Hava yolu analizi i¢in lateral sefalogram kullanmanin en biyiik
dezavantaji, hava yolunun 3 boyutlu (3D) yapismin bir sefalogramda 2 boyutlu (2D)
goruntl olarak gosterilmesidir (Kemaloglu ve ark., 1999). Bu nedenle hava yolu
seklinin ve olast hava yolu tikanikliginin 3D analizi, kesin yumusak doku
anatomisinin daha ileri tespiti ve hacimsel degerlendirilmesi i¢cin CBCT (koni 151l
bilgisayarli tomografi) gerekmektedir. Nazofarengeal bosluk ve adenoidlerin boyutu
esnek optik endoskopi kullanilarak degerlendirilebilmektedir (Aboudara ve ark.,
2009).
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Endoskopik muayenede adenoid yapismin koanayi daraltma miktara bakilip

ona gore adenoid hipertrofisi derecelendirilmektedir (Parikh ve ark., 2006).

Grade 1 Adenoid dokusu koananin  %0-%25’ini
kapatiyor

Grade 2 Adenoid dokusu koananmn  %25-%50’sini
kapatiyor

Grade 3 Adenoid dokusu koananm < %50-%75’ini
kapatiyor

Grade 4 Adenoid dokusu koananmn %75-%2100’unu
kapatiyor

Tablo 2.2.2.1. Endoskopik Adenoid Vejetasyonu Derecelendirilmesi (Parikh ve ark.,
2006)

2.3. Adenoid ve Tonsillerin Gorevi

Tonsiller ve adenoid yapilar canlilarda en 6nemli  savunma
mekanizmalarindandir. Adenoid ve tonsiller, bogaz ve burundan giren bakteri ve
virisleri yakalar ve viicut enfeksiyonlariyla savasmaya yardimci olmak icin
antikorlar Uretmektedir. Bazi c¢ocuklar ve yetiskinler tonsiller ve adenoid
enfeksiyonlarini gelistirmeye egilimlidir. Bu enfeksiyonlara streptococcus digindaki

farkli bakteri tiirleri neden olabilmektedir (Agarwal ve ark., 2016).

2.4. Palatin Tonsil Hastalhiklan

2.4.1. Akut tonsillit

Akut tonsillit, tonsil dokularinin iltihaplanma siirecidir ve genellikle dogasi
geregi bulagicidir. Palatin tonsillerin akut enfeksiyonlar1 agirlikli olarak okul

cagindaki cocuklarda goriilir, ancak her yastan hasta etkilenebilmektedir. Viral
14




kokenli tonsil iltihabr genellikle destekleyici bakimla tedavi edilir. Bakteriyel tonsil
iltihabina en yaygin olarak Streptococcus pyogenes neden olur. Cogunlukla
cocuklarda goriilirken, 2 yasinin altindakilerde nadiren goriilmektedir (Gross ve
Harrison, 2000; Brodsky ve ark., 1988).

Akut tonsillitin belirtileri:

o Ates

e Bogaz agrisi

e Agiz Kokusu

e Yutma Giigliigii (disfaji)

e Agrili Yutma (odinofaji)

e Dehidrasyon

e Boyundaki Hassas Lenf Diiglimleri

e Agiz solunumu, horlama veya uyku apnesi

e Yorgunluk, uyusukluk ve halsizlik

e Bademciklerde beyaz lekeler, iltihap ve / veya kizariklik (Gross ve
Harrison, 2000; Brodsky ve ark., 1988).

2.4.2. Kronik tonsillit

Tonsillerin akut, subklinik ya da rekirren enfekiyonlara bagli olarak meydana
gelen direncli bir enflamasyondur. Klinik bir tan1 olan kronik tonsillit; yilda 3-4 kez
tekrar eden ve antibiyotik tedavisine dahi yanit vermeyen, Oykiisiiniin temelinde
bogaz agrisi olan bir enflamasyondur (Bicknell, 1994). Hem ¢ocuklar1 hem de
yetiskinleri etkileyen kronik tonsil iltihabi ciddi bir saglik sorunu olmaktadir.
Siddetli nikseden tonsil iltihabinin tanimi degismekle birlikte, ciddiyeti yilda bes
veya daha fazla gergek tonsil iltihabi, en az bir yil semptomlar ve normal isleyisi
engelleyen ve engelleyen bolimler olarak tanimlanmaktadir (Network, 1999;
McKerrow, 2002; Wagner ve ark., 1993; Potera, 1999). Bir ¢alismada, yasam boyu
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tekrarlayan tonsil iltihabi prevalanst %11,7 olarak belirtilmis olup, 6nemli oranda
kadinlarda goriildigii bildirilmistir. (Kvestad ve ark., 2005).

Kronik tonsillitte; halitozis, peritonsiller eritem, tekrarlayan bogaz agrisi,
persistan, servikal lenfadenopati ve asir1 tonsiller debris sik¢a goriilmekte olan
semptomlardir. Bu semptomlarla birlikte sistemik sikayetler (myalji, halsizlik, eklem
agris1) ya da atesli ataklar gorulebilmektedir (Bailey ve ark., 2006).

Tekrarlayan (rekdrren) tonsil iltihabi tipik olarak ameliyatla veya hasta
tonsillektomi kriterlerini karsilamadiginda veya cerrahi/ tibbi bir kontrendikasyon
varliginda antimikrobiyal miidahale ile tedavi edilmektedir (Georgalas ve ark., 2014;
Hennawi ve ark., 2017).

Kronik tonsillit belirtileri;

Kronik tonsillit, kronik bogaz agrisi, agiz kokusu, tonsil taslari (tonsiller
tizerinde biriken kalintilar), boyunda kalic1 olarak hassas lenf diigtimleri ve
peritonsiller apse olarak gortlmektedir. Peritonsiller apse; tonsil ¢cevresinde apse
veya irin cebi gelisen ciddi bir tonsillit vakasidir. Genellikle ergenlerde ve
yetiskinlerde bulunur, ancak bazen ¢ocuklarda da ortaya ¢ikabilir.

Peritonsiller bademcik iltihab: belirtileri ise; ates, siddetli bogaz agrisi, salya
akmasi, agz1 agmada zorluk (trismus), boguk ses kalitesi ve bir tonsilin digerinden

daha buyuk gérinmesidir (Bakar ve ark., 2018).

2.4.3. Tonsil hipertrofisi

Tonsil hipertrofisi, biiylimiis tonsil igerisindeki lenf folikiillerinin ekspansiyonu
ve enflamatuar degisikliklerin takibinde, Ozellikle tonsil stromasindaki konnektif
dokuda ve tonsil kriptlerinde biiyiikliik artisi, hiicresel debris ve depozitlerin kriptleri
obstriikte etmesi sonucunda meydana gelmektedir (Kaya, 2003). Tonsiller hipertrofi,
erken ¢ocukluk déneminde baslamakta olup piberte donemine kadar devamlilik
gOstermekte ve sonrasinda atrofik degisiklikler meydana gelmektedir. Bunlarin
nedeni tam olarak bilinmemekte olup, genetik, hiimoral ve diyet gibi faktorlerinde
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etkili oldugu disiiniilmektedir. Bir diger neden ise sistemik enfeksiyon ataklari
kaynakl1 biiyiime olarak gosterilebilmektedir. Tonsil hipertrofisi hastada solunum,
yutma gicliigii ve mekanik obstriiksiyon problemleri olusturmadigi sirece klinik

acidan bir nemi bulunmamaktadir (Onal, 2014).

2.5. Farengeal Tonsil Hastahklar

2.5.1. Adenoidit

Adenoid buyimesinin, antijenik uyarilara yanit amach meydana geldigi
bilinmektedir. Enfeksiyonlara verdigi yanit ise germinal merkezin hem sayi
bakimmdan hem de ebat bakimindan artmasi olarak bilinmektedir. Adenoidler
yalnizca burun solunumu gergeklestirmesi engellendigi zaman veya Ostaki
obstriiksiyonu sonucu effiizyonlu ya da akut otitis mediaya neden oldugu durumlarda
onem kazanmaktadir (Richardson, 1999). Enfeksiyon, Kklinik olarak gece horlama,
burun tikanikligi, agiz solunumu, tekrarlayan siniizit, igitme tiipii disfonksiyonu,
koku ve tat almada azalma, konugma problemleri, yiiz biiyiimesinde degisiklikler ve
davranigsal gelisim ile ifade edilen adenoid hipertrofisinin ana nedenidir ve/veya
obstriiktif uyku apne sendromu gibi daha ciddi problemlere neden olmaktadir. Uyku
apnesine katkida bulunan faktorler arasinda obezite, alerji, astim, gastrodzofageal
reflii hastaligt (GORH), yiiziin veya cenenin fiziksel yapisindaki anormallikler ve
cesitli tibbi ve norolojik durumlar yer alir. Bu komplikasyonlar siklikla, genel yagam
kalitesini iyilestirmek i¢in diinya ¢apinda en yaygin pediatrik cerrahi prosediirlerden
biri olan adenoidektomi ve adenotonsillektomi ihtiyacina neden olur. Palatin ve
faringeal tonsillerdeki derin kriptler, adenotonsiller doku hipertrofisi ve Ostaki tiipii
(ET) disfonksiyonunun potansiyel nedenleri olan viriis ve bakteri rezervuarlaridir

(Proenca-Modena ve ark., 2012).
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Akut adenoiditte ates, sik otitis media, purilan rinore ve nazal obstriksiyon,
goriilebilmektedir. Akut enfeksiyon varliginda ¢ok siddetli horlama gorilmesi ve
epizoddan sonra horlamanin azalmasi veya kaybolmasi akut enfeksiyon olma
ihtimalini arttiran bir bulgu olarak bilinmektedir. Alt1 aylik bir zaman igerisinde
dortten fazla akut adenoidit atagi meydana gelmesine rekkiirrent akut adenoidit
denilmektedir (Brodsky ve Koch, 1992).

Kronik adenoidit ise postnazal akinti, uvula arkasinda ve tzerinde kurutlar,
inat¢1 burun akintisi, oksiriik, kronik konjesyon ve kotii kokulu nefese neden olan
adenoid enfeksiyonu durumu olarak gorilmektedir. Bu semptomlar kronik
siniizitlerle benzerlik gosterdiginden ayirici tan1 yapilmasi oldukg¢a gugtir (Brodsky
ve Koch, 1992; Bernstein ve ark., 1988).

2.5.2. Adenoid hipertrofisi

Cocuklarda en ¢ok goriilen ve burun tikanikligina neden olan etken adenoid
hipertrofisidir. Ust solunum yolu tikaniklig1 olan hastalarda agiz solunumu zorunlu
hale geldigi i¢in agiz her zaman agik kalmaktadir ve bunun sonucunda iist diglerde
caprasiklik ve yiizde abnormal biiyiime goriilmektedir (Agarwal ve ark., 2016).
Bir¢ok calismada nazofaregeal hava yolu obstriksiyonlu adenoid hipertrofisinin
iskeletsel gelisim ve dental anomaliler ile baglantili oldugu bulunmustur (Oulis ve
ark., 1994). Havayolu tikaniklig1; nazal kavite veya orofarenk tikanikligi sonucunda,
agzin acgik kalmasi, dudaklarmn acik kalmasi, dilin asagida konumlanmasi,
mandibulanin anterior ve posteroinferior rotasyonda olmasi ve kafa posturunda

degisiklik gibi postural modifikasyonlara neden olmaktadir (Valera ve ark., 2003).
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Sekil 2.5.2.1. Adenoid Hipertrofisi

2.5.2.1. Adenoid hipertrofisi semptomlari

e Horlama,

e Burun kanatlarinin solunuma katilmasi

e Solunum gigligu

e Agiz acik uyuma

e Uyku siiresinde ve kalitesinde azalma

e Upykuda huzursuzluk, yatakta sik pozisyon degisikligi

e Uyku suresince beden eforunda artis, terleme

Bu semptomlar "adenoid yiizii" ortaya ¢ikarmaktadir (Kaya, 2005; Brodsky
ve Koch, 1992; Greenfeld ve ark., 2003; Hibbert ve ark., 1978). C.V Tomes ilk
olarak 1872'de “uzun yiliz sendromu” olarak da adlandirilan “adenoid yiiz” terimini
ortaya atmig ve adenoid yuzi, uzun ve ince yiiz, acik agiz, dislerde caprasiklik, ve
kronik burun hava yolu tikaniklig1 olan yiiksek kavisli damakli hastalar olarak

tanimlamigtir (Hawke ve ark., 1997). Obstruktif durum; cocuk buytdikce adenoid
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dokunun kigtlmesi ve nazofarenksin buytmesi ile azalma gdstermektedir (Gates,
1994; Gerwat, 1975)

2.5.2.2. Adenoid yuzin ozellikleri

Karakteristik yiiz goriiniimii sunlardan meydana gelmektedir:
Ekstraoral 6zellikler:

e Sikismis burun delikleri, kisa tist dudak
e Acik agiz durusu, uzun yiiz
e Alt ¢cene agisinda artis

e Mandibular retrognatizm, bos ifade

Intraoral 6zellikler:

e Belirgin iist disler, yliksek palatal ark
e Caprasik disler, dar {ist alveol
e Hipoplastik maksilla, 6n dil pozisyonu

e Mandibular kesici dislerde retriizyon.

En sik goriilen semptomlar agizdan kronik solunum ve horlamadir. En tehlikeli
semptom ise uyku apnesi olarak bilinmektedir. Adenoid yiiz ayrica tekrarlayan {ist
solunum yolu alerjilerinde de gorulmektedir. Adenoid yizin teshis o6zellikleri
sunlardir: Dennie cizgileri; her iki alt goz kapagmm altinda goriilen yatay
kirigikliklardir. Burun kivrimi; burun salgilarinin  tekrarlayan yukar1 dogru
silinmesiyle olusan burun ucunun hemen tizerindeki yatay kivrimdir. Alerjik parilts;
kronik vendz tikanikligin olusturdugu goézlerin altindaki iki tarafli golgelerdir.
Ayrica, burun salgilarinin avug i¢i veya el sirtiyla yukar1 dogru silinmesine genellikle
“alerjik selam” denir. Adenoid yiizler, cowden sendromunun bir pargast olabilir

(Linder ve ark., 1970).

20



2.6. Adenotonsiller Hipertrofi

Adenotonsiller hipertrofi, erken ¢ocukluk doneminde baslayip yaklasik olarak 5
yas civarinda pik yapmakta ve bu biliylime piiberteye kadar devam etmektedir. Daha
sonra ise belirgin oranda atrofiye ugramasi beklenmektedir. Sistemik ya da lokal
enfeksiyon ataklarini takiben parankim hiicre sayisinda bir artis gortlmektedir bu
sebeple adenotonsiller hipertrofi olusabilmektedir. Bag dokudaki artis ve tonsil
kriptlerini tikayan debris nedeniyle, inflamatuvar cevaba baglh hipertrofi meydana
gelmektedir. Cocuklarda obstruktif uyku apnesinin en sik nedeni adenotonsil
hipertrofisidir. Adenotonsil hipertrofisi, apne, huzursuz uyku, horlama, gece uykudan
uyanma, gundiiz agresif davraniglar, yutma gii¢liigii, hiperaktivite, eniirezis, dikkat
eksikligi, pulmoner tansiyon, kor pulmonale gibi belirtilerle ve bulgularla iliskili
olabilmektedir (Kaymakg¢1 ve ark., 2012).

Adenotonsiller hipertrofi ¢ocukluk déneminde en sik gorilen hastaliklardandir.
Bundan dolay1 adenotonsillektomi kulak burun bogaz béliminde en ¢ok yapilan
ameliyatlardandir. Sik gerceklestirilmesinin en biiyiikk nedenlerinde biri ise
operasyonun ¢ok genis bir yelpazede dagilimina ait bir¢ok endikasyona sahip
olmasidir. Adenotonsiller hipertrofinin birden fazla komplikasyonu da vardir.
Hastanin yasam kalitesi gerekli vakalarda gergeklestirilen cerrahi operasyon
sayesinde biiyilkk oranda artis goOstermektedir (Kaymak¢i ve ark., 2012).
Adenotonsillektomi ameliyati adenotonsil hipertrofi durumlarinda temel tedavi
secenegidir (Koycii, 2015). Tonsil hipertrofisi yutma ve solunum gii¢liigii meydana
getirmedigi siirece klinik olarak ¢ok oOnemli gorilmemektedir. Asimetrik tonsil
hipertrofisi malignite bulgusu olarak gorulebilmektedir ve bu durumda biyopsi
(tonsillektomi) gerekmektedir. Tek basmna tonsil hipertrofisi klinik bulgular

olmaksizin tonsillektomi endikasyonu degildir (Alan ve ark., 1991).
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2.6.1. Adenoid ve tonsil hipertofisinin belirtileri

Biiyiimiis adenoid, kiiglik ¢ocuklarin yiiziinde tipik degisikliklere neden
olmaktadir. Bu asir1 adenoid biylimesi normal yuz buylimesine engel olmakta ve
anormal solunum paternlerine, Ostaki borusu islev bozukluguna, yiliz biiyiime
anomalilerine, yutma problemlerine ve konugma problemlerine neden
olabilmektedir. Tikaniklik, horlama, agizdan solunum, uyku apnesi, rinosinizit, otitis
media, koku alma ve tat alma yetisinin azalmas1 seklinde kendini gosterir. Cene ve
disler ¢cogunlukla sekilsiz olup, genellikle iist ¢ene disleri diizensiz ve gaprasiktir

ayrica st ve alt cenelerde malokliizyon vardir (Diamond, 1980).

2.6.2. Adenotonsiller hipertrofi komplikasyonlari

e  Obstruktif uyku apne sendromu

e Artmis {ist solunum yolu direnci sendromu
e Psikososyal ve norobilissel etkilenme

e Yiiz gelisimi bozukluklar1

e Biiyiime ve gelisim geriligi

e Pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale
e Sistemik hipertansiyon

e Yasam kalitesinin azalmasi (Coyte ve ark., 2001)

2.7. Adenotonsil Hipertrofisi Tedavisi

2.7.1. Farmakolojik yontem

Adenoid dokusunun akut enfeksiyonlarna ilk olarak medikal tedavi
uygulanmaktadir. Etkene gore antienflamatuar, antipiretik, antibiyoterapi ve
analjezik ajanlar baslanabilmektedir (Kaya, 2005). Adenoid veya tonsil
hiperplazisinin farmakolojik yonetimi, klindamisin veya augmentin gibi beta-
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laktamaz iireten organizmalara karsi etki eden bir antibiyotik seyri ile baslar.
Hastanin yukaridaki ilaglara direngli olmasi durumunda ise, beta-laktamaz (reten
organizmalara ve anaeroblara karsi etkili bir antibiyotik regete edilmektedir

(Agarwal ve ark., 2016).

2.7.2. Cerrahi tedavi

Hipertrofik adenoidler iist solunum yolu tikanikligmin nedeni ise, tonsilektomi ile
birlikte veya tek basina adenoidektomi endikedir. Adenoid, tonsiller ¢ikarildiktan
sonra telafi edici hipertrofiye girme kabiliyetine sahiptir, bu nedenle her zaman
tonsillektomi ile birlikte ¢ikarilmalidir (Agarwal ve ark., 2016).

2.8. Tonsillektomi

Tonsillektomi, tonsil kapsiilii ile kas duvar1 arasindaki peritonsiller boslugu
keserek, kapsull dahil olmak tizere tonsili tamamen ortadan kaldiran, adenoidektomi

ile veya olmadan yapilan bir cerrahi islem olarak tanimlanmaktadir (Mitchell ve ark.,
2019).

2.8.1. Tonsillektomi endikasyonlari

Kesin endikasyonlar;

e Kronik obstruktif tonsil hipertrofisi,
e Malignite siiphesi (Ust solunum yolu direng artis sendromu, tikayici uyku
apnesi sendromu)
e Upyku ile ilgili solunum bozukluklar
e Hemorajik tonsilit
e Peritonsiller abse
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Istege bagli endikasyonlar;

e Kronik tonsilit

e Nonobstruktif tonsil hipertrofisi (Yutma sorunu, horlama, konusma
bozuklugu, diger nedenlerle aciklanamayan gelisme geriligi ve kor
pulmonale)

e Febril konviilziyonlara neden olan tonsilit ataklari

o Difteri/beta hemolitik grup A streptekok tastyiciligi

e Eagle sendromu

e Tiberkiiloz lenfadenit (Karahatay ve ark., 2005).

2.9. Adenoidektomi

Adenoidektomi, burun yoluyla meydana gelen solunum bozuklugu, kronik
enfeksiyonlar veya tekrarlayan kulak agrilar1 gibi nedenlerde adenoidin cerrahi
olarak ¢ikarilmasidir. Ameliyat, adenoidli ¢ocuklara gore cok daha kiiciik ve daha az
aktif oldugu bilinen yetiskinlerde daha az yapilmaktadir. Cogunlukla genel anestezi
altinda gerceklestirilmektedir. Ameliyat sonrasi agr1 genellikle minimumdur ve buzlu
veya soguk yiyeceklerle azalmaktadir. Prosediir genellikle tonsillektomi ile
birlestirilmektedir (bu kombinasyon genellikle ‘adenotonsillektom’ veya ‘AT’ olarak
adlandirilmaktadir), iyilesme siiresi tahminen 10-14 giin olarak belirtilsede, yasa

bagli olarak bazen daha uzun siirebilmektedir (van den Aardweg ve ark., 2010).

2.9.1. Adenoidektomi endikasyonlari

1. Kronik obstruktif hipertrofi,

e Uyku ile ilgili solunum bozukluklar1 (Ust solunum yolu direng artis
sendromu, tikayici uyku apnesi sendromu, horlama nedenli)
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e Anormal dentofasyal/orofasyal gelisime neden olan
e Yutma sorunu ve konusma bozukluguna neden olan
e Burun tikanikligi ve agiz solunumuna neden olan

e Diger nedenlerle agiklanamayan gelisma geriligi ve kor pulmonale

2. Rekirren, kronik enfeksiyon, enflamasyon (Erisen, 2005; Cakir, 1996).

2.10. Tonsillektomi ve Adenoidektomi Kontraendikasyonlari

Tonsillektomi ve adenoidektomi elektif sartlarda gerceklestirilmektedir. Bu
nedenle hastada morbiditeyi ve mortaliteyi artiracak baska risk faktorleri varsa bu
nedenler ortadan kaldirilana kadar ameliyatin gergeklestirilmesi onerilmemektedir.
Bu faktorler i¢inde en onemli olanlar1 kanama diatezidir. Genel olarak kanama
diatezi varsa tonsillektomi ve adenoidektomi kesin olarak kontraendikedir. Hastada
damak yarig1 mevcut ise operasyon sonrasi velofarengeal yetmezlik gelisebilecegi
icin bu durum da diger bir kesin kontraendikasyon nedenlerindendir (Kara, 2004).

The American Academy of Otorhinolaryngology, Head and Neck Surgery yilda
¢ veya daha fazla tonsillit ve/veya adenoidit gecirilmesini, beta laktamaz direncli
antibiyotikler ile kontrol altina alinamayan tekrarlayan tonsillit ataklarinin olmasi ya
da medikal tedaviye direncli kronik tonsillit tanisinin konulmasi durumunda herhangi
birinin varhigmi adenotonsillektomi i¢in yeterli saymaktadir (Dana ve ark., 1995).
Cocuklarda adenotonsiller hipertrofisinin en sik goriilen bulgularmm burun

tikanikligi, agiz solunumu ve horlama oldugu bilinmektedir (Aydin ve ark., 1999).
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2.11. Solunum

Solunum, oksijenin disaridan alinip viicut igerisindeki organlar arasinda
ilettikden sonra karbondioksit gazi olarak disar1 verilmesi islemidir. Oksijen ile
karbondioksitin yer degistirmesi sonucunda kandaki pH seviyesi sabit kalmaktadir.
Bu kurulan sistemin diizgiin bir sekilde yiiriitiilebilmesi i¢in burun, agiz, farenks,
larenks, trakea, bronglar ve her iki akcigerlerin bir arada ¢aligmasi gerekmektedir.
Nazal solunum insanlarda hava almimmnin birincil durumu olmaktadir ayrica
akcigerler i¢in havanm uygun sekilde temizlenmesi, nemlendirilmesi ve 1sitilmasi
icin 6nemlidir (Al-Awadi ve ark., 2013). Nazal solunumun yapildig1 anatomik
bolgelerdeki deformasyonlar, havanin nazal yollardan gegisini engellemektedir. Bu
etkenler nazal solunumu engelleyecek boyutta ise agiz solunumunu meydana
getirmektedir (Mcnamara Jr ve ark., 1981).

Ag1z solunumu kronik sekilde olabildigi gibi mevsimlik veya gecici olarak da
meydana gelebilmektedir. Agiz solunumu burundan ¢ok agizdan nefes almaktir.
Genel olarak saglikli insanlar burunlarindan, agizlarindan veya her ikisinden de nefes
alabilmektedir. Dinlenme sirasinda burundan nefes alma g¢ogu kisi igin ortak
olmakta; egzersiz sirasinda ise hem burundan hem de agizdan nefes almak ise normal
olmaktadir. Dinlenme sirasinda bile bir kisi agizdan nefes aliyorsa, normal olmayan
bir agiz solunumu meydana gelmektedir (Moyers, 1988).

Hava yolu tikanikligma bagh agiz solunumu dudak yetersizligi, dilin agiz
tabaninda diisiik pozisyonu ve ¢enenin saat yOniinde donmesi i¢in dikey yiiz
yiiksekliginin artmasi gibi postiiral degisikliklere neden olur (Weiler ve ark., 2006).
Ag1z solunumuna bir¢ok etken neden olmaktadir bunlar; adenoid hipertrofisi, septum
egriligi, tonsillerin inflamasyonu veya hipertrofisi, kronik inflamasyon ve
nazofarengeal mukozanin konjesyonu ve allerjiler olarak sayilabilir (Moyers, 1988).
Ozellikle burun ve farenks seviyesinde solunum yollarinda tikaniklik olmas: hastay1
agizdan nefes almaya zorlar. Alerjik rinit ve adenotonsiller hipertrofi, hava yolu
tikanikligmin ana nedenidir. Genellikle gesitli semptomlarla iliskilendirilirler; burun
hava akimi eksikligi, hapsirma, kasinti, burun akintisi, ayn1 zamanda horlama, olas1

obstriiktif uyku apne sendromu (OSAS) ve kulak enfeksiyonlari, siniizit ve bademcik
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iltihab1 gibi solunum yolu enfeksiyonlarinda artis gostermektedir (Grippaudo ve ark.,
2016).

Nefes alimi sirasinda agiz en fazla hava akisina maruz kalmaktadir ve sonug
olarak gingival enflamasyon ve irritasyon, yiizey dehidratasyonu ve tiikiiriik akismin

azalmasi ile iligkili olabilmektedir (Niklander ve ark., 2017; Bakor ve ark., 2010).

2.12. Agiz Solunumu ve TUkuriak

Tikiiriik, diseti oluk sivis1 ve oral mukozal eksiidalarin hipotonik bir ¢ozeltisidir.
Tikiriigiin yaklagik %901 tiikiiriik bezlerinden salgilanir. Tukirik renksiz ve
kokusuzdur, 1.004-1.009 nispi yogunluga ve 6.6- 7.1 pH'a sahiptir. Normal bir kisi
gunde 600 mL tiikiiriik tiretir. Tikiirtigin %99’u sudan ve geri kalan kism1 amilaz,
mukopolisakkarit, misin ve lizozimler gibi organik molekuller ve Na +, K +, Ca2 +,
Cl- ve tiyosiyanat iyonu gibi bazi inorganik maddelerden olusur (Myers ve ark.,
2007).

Takirdk en temel viicut sivilarindan biri olup; tat alma, agiz saghgmnin
korunmasi, ¢igneme, yutma ve sindirim islemlerinin kolaylastirilmasi ve agiz
florasinin diizenlenmesi gibi pek ¢ok gorevi Ustlenmektedir (Myers ve ark., 2007).
Icerigi; oranlar1 kisiden kisiye degisiklik gostermekte olan cesitli minarelleri,
tamponlama ajanlarini, sitokinleri, elektrolitleri, enzimleri, blyime faktorlerini,
proteinleri, metabolik atiklar1 ve immunoglobulinleri barindirmaktadir. Tiikirik akis
miktarini; sistemik hastaliklar, ilaglar ve onkolojik tedaviler olumsuz sekilde
etkileyerek azaltmaktadir (Akkas ve ark., 2014).

Tikiriigiin bircok 6nemli iglevi vardir (Moss, 1995; Mandel, 1989). Bunlar
arasinda agiz boslugunu temizleme, asitleri tamponlama ve antimiktobiyal 6zellikleri
ile demineralize minenin remineralizasyonu i¢in iyonlarin saglanmasi yer almaktadir.
Dis ciirlimesine neden olan bakterilerin iirettigi organik asitler ile dis erozyonunu
baslatan dis ve i¢ asitlerden disleri korur (Scully ve ark., 2005; Triana ve ark., 2012).

Tlkiirtik, mekanik temizligi ve antimikrobiyal 0Ozellikleri nedeniyle agiz
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mikroflorasinin  diizenlenmesinde agiz sagligi agisindan hayati Oneme sahip
olmaktadir. Agiz solunumu yapan kisilerde, tiikiirik miktarinin azalmasina bagl
olarak, tiikiiriigiin oral kaviteyi temizleyici 6zelligi azalir ve bu durum dental
plaginin birikmesine neden olarak, ciirik ve gingival enflamasyonun gelismesini
saglayan asidiirik ve asidojenik bir oral mikrofloray: tesvik eder (Al-Awadi ve ark.,
2013; Loesche ve ark., 1995; Motta ve ark., 2011; Pause ve ark., 1999).

Ortalama giinliik tiikiirtik tiretim miktar1 saglikli bir bireyde yaklasik olarak 1500
cc civarinda bulunmaktadir (Myers ve ark., 2007). Bu iiretilen tiikiirik miktarinin
%901 major tiikiiriikk bezleri tarafindan tiretilmektedir (Chambers, 2004; Mercadante
ve ark., 2000). Tukurlk bezi hipofonksiyonu sonucunda ortalama dretilen tukurik
miktar1 diiser ve hastada ¢igneme, yutma, konusma ve tat alma problemleri ortaya
c¢ikar. Bu problemler sonucunda agiz florasinin bozulmasi nedeniyle meydana gelen
firsatgr mikroorganizmalar, periodontal hastaliklarin ve dis ¢liriigiiniin insidansini
arttirmaktadir (Nederfors, 2000; Su ve ark., 2011).

Tukiirik akis miktarnda meydana gelen asir1 azalma problemine
‘kserostomia’ denir. Toplumun yaklasik olarak %22-%26’lik kismi kserostomiadan
etkilenmektedir (Peterson, 2000). Tukirik bezlerine fonksiyon testlerinin
uygulanmasi, kserostominin derecesinin belirlemektedir. Stimiile edilmemis tiikiiriik
akis hizi, klinik ortaminda tam tiikiiriik akis hizi testi ile belirlenebilmektedir.
Hastadan agzinda tiikiiriigii biriktirmesi ve sonrasinda falkon tiipiliniin i¢cine her 60
saniyede bir olacak sekilde 5-15 dakika boyunca tukirmesi istenmektedir.
Tiikiiriigiin stimule edilmemis oldugundan emin olunmasi gerekmektedir. Bunun icin
son bir buguk saat i¢inde kisinin agiz bakimi uygulamalar1 ve yeme- icme yapmamis
olmas1 yeterlidir (Navazesh, 1993). Normal uyarilan tiikiiriik akis hiz1 ortalama 1.5-
2.0 mL / dak, uyarilmamig tiikiiriik akis hiz1 ise yaklasik 0.3-0.4 mL / dakikadir.
Uyarilmus tiikiiriik akis hiz1 0.5-0.7 mL/ dak ve uyarilmamis tiikiiriik akis hizi 0.1
mL/ dak oldugunda hiposalivasyon tanisi konur (Villa ve ark., 2015).
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2.13. Ag1z Solunumu ve Tiikiiriik Akis Hiz1

Kisiler arasinda dis ¢Urigi olusumunu engelleyen en Onemli faktorler
arasinda tiikiirik akig hiz1 yer almaktadir (Edgar, 1992). Normal tiikiiriik akis hizi
(SFR), hastalarm tedavisinde son derece onemlidir. Hiposalivasyonun erken teshisi
ve tedavisi, agiz yapilarinn saghigmi koruyacak ve yetersiz SFR'den
kaynaklanabilecek dis ciirtikleri, mantar enfeksiyonlar1 ve diger agiz hastaliklar:
insidansmi azaltacaktir (Sawair ve ark., 2009). Saglikli bir ¢ocukta ortalama uSFR
yaklasik 0,32-0,96 ml / dak, uyarilmis SFR yaklasik 1,05-2,5 ml/dak’dir. (Gutman
ve ark., 1974; Jongerius ve ark., 2004; Psoter ve ark., 2008). Yasam boyunca
zamanla uyarilmamis tikirik akis hizi azalir (Gutman, 1974; Sreebny, 2000;
Sreebny, 2010). Diizenli ilag alimi ile azalma orani artar. Azalma, parankimin yavas
yavas bag dokusu ve yag ile yer degistirmesinden kaynaklanir, bu da kiigiik tiikiiriik
bezlerinin parankiminde olusur (Gutman ve ark., 1974; Sreebny, 2000). Cesitli
koruyucu 6nlemler ile tukirik akisini uyarmak mimkindir (Edgar, 1990; Isokangas
ve ark., 1989).

2.14. Ag1iz Solunumu ve Halitozis:

Halitozis veya kotii agiz kokusu, agiz boslugundan kaynaklanan, anksiyete ve
psikososyal problemler yaratan rahatsiz edici bir kokudur. Halitozis veya agiz
kokusu, hem birey hem de etkilesime girdigi kisiler i¢in hos olmayan bir durumdur.
Halitozis bircok faktorden kaynaklanabilir ve patolojik bir durum olabilir (Van den
Broek ve ark., 2008; Nalgact ve ark., 2008). Halitozis, agiz kokusu olarak da
adlandirilabilir (Cortelli ve ark., 2008; Bogdasarian, 1986). Koku, etkilenen bireyler
icin dnemli bir sosyal ve psikolojik dezavantaj yaratir (Kara ve ark., 2006). Halitozis,
her iki cinsiyette de ortak bir sikayettir. Cok faktorlu bir etiyolojiye sahip olan bu
hastalik, agiz boslugunda proteolitik anaerobik bakterilerin neden oldugu organik
maddenin ayrigmasindan meydana gelmektedir (Pratibha ve ark., 2006; Debaty ve
ark., 2002).
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Genel olarak halitozis, birincil veya ikincil olarak smiflandirilir. Birincil
halitozis, akcigerler tarafindan verilen solunumu ifade ederken, ikincil halitozis ya
agizda ya da ist solunum yollarinda ortaya ¢ikar (Eli ve ark., 2000; Riggio ve ark.,
2008). Halitozis sikayeti olan kisiler, solunum problemleri veya oral problemlere
sahiptirler (Haumann ve ark., 2000).

Tiikdirtik, bakteriler tarafindan kolayca kullanilan protein substratini sagladig:
icin halitozisin gelismesinde merkezi bir rol oynar. Tiikiiriik ayrica bakteriler i¢in bir
oksijen kaynagidir. Tukiiriik akisindaki azalma, agzin kendi kendini temizlemesi
iizerinde olumsuz bir etkiye sahiptir ve kokulu ugucu bilesikler olusturabilir.
Tiikiirtik paternlerinde degisikliklere neden olabilecek bir dizi klinik durum vardir.
Bu tur bir durum, nazal solunumdan agiz solunumuna gecise sebep olup, dental
arklarda ve ¢evresindeki dokularda, damakta anatomik degisiklikler ve mukozanin
yiizeyinin kurumasi gibi adaptif degisikliklere neden olmaktadir (Debaty ve ark.,
2002; Haumann ve ark., 2000). Halitozisi olusturan gazlarin, biyiik ¢ogunlugunun
volatil silfir bilesikleri (VSB) olduklar1 belirtilmistir. Bu gazlar, metil merkaptan,
dimetil sulfit ve hidrojen sulfittir (McDowell ve ark., 1993). Agizda VSB iiretimi ve
meydana gelmesi birgok lokal faktére bagl olmaktadir. Bu faktorler icerisinde
tukirik, agiz icinde oksijen konsantrasyonunun azalmasi, bakterilerin tiremesi ve
metabolize olmalar1 yer almaktadir (McDowell ve ark, 1993).

Ag1z solunumu yapan ¢ocuklarda mukoza yiizeyinin kurumasi agizdan nefes

alan bireylerin sikayetlerinden biri olan halitozise neden olmaktadir (Joseph, 1982).

2.15. Ag1z Solunumu ve Ciiriik

Dis ciirigliniin meydana gelmesinde, konaga bagh faktorlerden tiikiiriik ve dis
yapisi, oral mikroflara, diyet ve zaman gibi unsurlar etkili olmaktadir. Dis ¢iiriikleri,
farkli faktorlerin etkilesime girdigi multifaktoriyel bir hastaliktir (Hoist, 2005). Bu
faktorlerden herhangi birinin eksikliginde dis ¢iiriigii meydana gelememektedir. Dis
clirigii, tiikiirtik ve dis arasindaki demineralizasyon ile remineralizasyon dongiisiiniin

belli bir slire zarfi icinde demineralizasyon lehinde bozulmasi sonucu dis ylizeyinden
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mineral kaybma neden olan dinamik olaylar zinciri sonucu olusmaktadir
(Featherstone, 2000). Koruyucu uygulamalar ile dis ¢iiriiklerinin erken asamalarda
durdurulabilmes: miimkiindiir (Selwitz ve ark., 2007).

Erken ¢ocukluk doneminde dental hastaliklarin tedavisinin genel anestezi altinda
gerceklestirilmesi gerekebilmektedir. Buna gore, genel anestezi ihtiyacini en aza
indirmek i¢in solunum rahatsizliklar1 olan ¢ocuklarda dis hastaliklarinin 6nlenmesi
ozellikle 6nemlidir (Widmer, 2010).

Agiz solunumu yapan bireylerde cuirik gortilme riski ¢ok fazladir. Dudaklarin
acik sekilde kalmasi nedeniyle tukurigin temizleme etkisinin azalmasi ¢urik
oraninda artisa sebep olabilir (Koga-lto ve ark., 2003). Ozellikle, agiz solunumu
yapan hastalarda, agiz mikroflorasinin dis ¢iiriiklerine ve diger agiz enfeksiyonlarma
yatkin olabilecegi diistiniilmektedir. A8z solunumu dis ¢iirikleri ve periodontal
hastaliklar i¢in bir risk faktoriidiir (Wagaiyu ve ark., 1991; Nascimento ve ark.,
2003). Bu duruma sebep olan kesin mekanizmalar tam olarak anlasilmamasina
ragmen olas1 nedenleri diseti ylizeyinin dehidrasyonu, bakteriyel plaklara kars1 epitel
direncinin azalmasi ve tiikUriigiin temizleyici 6zelliginde azalma olarak bilinmektedir

(Carranza ve ark., 2002).

2.16. Ag1z Solunumu ve Periodontal Hastahklar

Periodontal hastalik, disetinin iltihaplanmas1 ile bag dokusu atasmanlar1 ve
alveolar kemik desteginin yok olmasiyla dis kaybina neden olmaktadir (Clerehugh ve
ark., 2001). En yaygin periodontal hastaliklar plakla iligkili dis eti iltihab1 ve
periodontitistir. Plakla iligkili gingivitis, marjinal dis etinin iltihaplanmasindan
meydana gelmektedir. Periodontitiste ise, etkilenen dislerde dise bagh lifler ve
alveolar kemik kayb1 gorulmektedir (Jenkins ve ark., 2001).

Lokal bir oral enfeksiyon olarak kabul edilmekle birlikte periodontal dokularin
iltihaplanmasi da serum proinflamatuar sitokinlerin yiikselmesi ile bakteriyemi ve
endotoksemiye neden olabilmektedir (Demir ve ark., 2013). Gingivitis ve dental plak
olusumu, cocuklarda ve ergenlerde periodontal hastaligin en yaygm ve erken

gostergeleridir (Modéer ve ark., 2000; Armitage ve ark., 1996).
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Agizdan kronik solunum, periodontal saglik durumunu olumsuz etkileyen
potansiyel bir risk faktoridur (Wagaiyu ve ark., 1991; Brandtzaeg, 2003). Agiz
solunumu yapan kisilerde disetlerinde ve dislerde c¢esitli bozukluklar meydana
gelmektedir. Gingivitis bu gesitli bozukluklarin baginda gelmektedir. Kronik marjinal
gingivitis, hipertrofi veya hiperplaziye belirgin bir yonelim gostermektedir. Anterior
kesici diglerde disetinin labial yiiziindeki ve diseti sirtindaki 6dem hipertrofinin
nedeni olarak bilinmektedir. Diseti genelde kuru ve parlak kirmizi olarak
gorunmektedir. Dinlenme pozisyonunda gingivitisin meydana gelmesinde dudaklarin
acik durmasi, tikiirik miktarinda azalma, debris birikimi ve bakteriyel gelisim ortam
hazirlamaktadir (Koga-Ito ve ark., 2003; Massler ve ark., 1952). Siddetli periodontal
hastaliklarin  olusumunda kronik gingivitis genellikle oncilik etmektedir.
Solunumun burundan veya agizdan yapilmasi, periodontal hastaligin siddetini
belirlemektedir (Kluemper, 2004). Agiz solunumu kaynakli agizda meydana gelen
dehidratasyon ilk olarak dil yizeyinde belirti vermektedir. Agiz solunumu yapan
kisilerde dil iizerinde meydana gelen kuru tabaka, sabahlar1 agizlarinda olusan koti

tadin sebebi olarak gosterilmektedir (Kanehira ve ark., 2004; Massler ve ark., 1952).

2.17. Agiz Solunumu ve Ortodontik Acidan Etkisi

Hiperplastik tonsil ve adenoidi olan c¢ocuklarda, mandibulanin retrognatik
pozisyonu, alt kesici dislerin lingual tarafa ve iist kesici diglerin ise agiz tarafina
donme egilimine sebep oldugu bilinmektedir. Ayn1 zamanda overjetde artis ve
overbiteda azalma gorulebilmektedir (Behlfelt, 1990). Bazi arastirmacilar, (st
solunum yolu obstriksiyonunun sonucu olarak dental okluzyon (zerinde bu tor
etkilerin oldugunu belirtirken; kendi kendine duzelmenin nadir oldugunu,
adenotonsillektomi sonrasi ise dental yapilarda 6nemli gelismeler gorulebilecegini
belirtmektedirler (Pereira ve ark., 2011). Ameliyatsiz olarak tedavi edilen hastalarin
ise, morfolojik bozukluklarmi siirdiirdiigii bildirilmektedir (Linder-Aronson, 1974).
Malokliizyonlar okul c¢agindaki cocuklarda kotiilesme egilimi gostermektedir

(Woodside ve ark., 1979). Yapilan son c¢alismalarda, burun yoluyla solunum
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yapamayan cocuklarin; dikey ylz blylmesi, ¢apraz kapanis, overjet de artis ve
cenelerde daralma egiliminde oldugu vurgulanmaktadir. Bu nedenle erken tani ve
tedavi onem teskil etmektedir (Harari ve ark., 2010).

Moss’un fonksiyonel matriks teorisine gore nazal solunum; kraniyofasiyal ve
dentofasiyal kompleksin diizgiin biiyiimesine ve gelismesine izin vermektedir (Moss
ve ark., 1969). Bu teori, normal nazal solunum aktivitesinin; kraniyofasiyal yapilarin
gelisimini etkiledigi, ¢cigneme, yutma ve bas ve boyun bdlgesinin diger bilesenleri ile
yeterince etkilesime girerek uyumlu biliylime ve gelismeyi destekledigi ilkesine
dayanmaktadir (Harari ve ark., 2010).

Kronik burun tikanikligi; agiz solunumuna yol agarak, dilin 6n veya alt
pozisyonuna, yar1 agik dudaklara, mandibulanin retrognatik pozisyonuna, nazal hava
akigindaki azalmaya ve nefes almayi kolaylastirmak igin orofasiyal kas tonsisitesinde
azalmaya neden olmaktadir (Linder-Aronson, 1970; Valera ve ark., 2003). Sonug
olarak; orofasiyal yapilarin biiylime ve gelisiminde, maksillanin daralmasinda,
mandibulanin yetersiz gelismesi, bas-boyun pozisyonundaki degisiklikler, iist kesici
dislerin protriizyonu ve maksilla ile iliskili olan mandibulanin distal pozisyonda yer
almas1 dahil olmak (zere uyumsuzluklar gorilebilmektedir (Rubin, 1980).
Cocuklarda kritik biiylime donemlerinde agiz solunumu ile nazorespiratuar
obstriiksiyon sonucunda, buyiuyen mandibula saat yoniinde donme egiliminde olup,
On alt dikey yliz yliksekliginde orantisiz bir sekilde artis ve arka yiiz yliksekliginde
azalmaya sebep olmaktadir. On alt dikey yiiz yiiksekligindeki bu tiir artislar
genellikle retrognati (ve acgik kapanis) ile iliskilidir (Harari ve ark., 2010).

2.18. Agiz Saghg ile Ilgili Yasam Kalitesi

Saglik ve yasam kalitesi konularinin degerlendirilmesine odaklanma g¢abasinda,
"saglikla iligkili yasam kalitesi" terimi artik yaygin olarak kullanilmaktadir. Saglik
ve hastalik ile yasam kalitesi arasindaki iliskiye gelince, bu alanlar arasinda agikca
tanimlanamayan bir iligki oldugu goriilmektedir. Agza ve ylize zarar veren

hastaliklar ve rahatsizliklar, refah1 ve benlik saygisii bozabilmektedir (Locker,
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1997). Agiz saghg ile ilgili yasam kalitesi (OHRQOL) nispeten yeni fakat hizla
biiyiiyen bir kavramdir. OHRQOL kavrami, yalnizca klinik uygulama, dis hekimligi
arastirmalart ve dis hekimligi egitiminin durumunu degil, ayn1 zamanda toplumun
genel durumunu anlamak ve sekillendirmek icin bir ara¢ olabilmektedir.
OHRQOL'yi 6lgmek i¢in farkli yaklagimlar vardir; en popiiler olan1 ¢cok maddeli
anketlerdir. OHRQOL, herhangi bir agiz saglhigi programi gelistirmenin temeli
olmalidir (Bennadi ve ark., 2013).

Saglikla ilgili yagsam kalitesi, bes genis alana sahip ¢ok boyutlu bir kavramdir:
Bunlar firsat/ dayaniklilik, saglik algisi, islevsel durumlar, bozukluklar/ hastaliklar ve
yasam siiresidir. Saglikla iligkili yasam kalitesi yaklasimi, agiz saghgi, saglik ve ilgili
sonuglar arasindaki karsilikli iligkilerin arastirilmasi i¢in daha fazla firsat saglamistir.
Algilamalar ve islevsel durum gibi hasta odakli 6nlemlerin dahil edilmesi Kkritik
onem tasir (Gift ve ark., 1995).

Cocuklarda agiz sagligi son derece dnemlidir. Agiz sagliginin bozulmasi, dental
agr1, ¢ignemede giigliik, giilimsemekten kaginma, alay edilme ve okula gitmeme ile
iligkili olabileceginden c¢ocugun giinlik yasamini ve akademik performansini
etkilemektedir. Agiz saglig1 sadece agiz hastaliklarini degil, ayn1 zamanda islevsel
yonleri (6r. cigneme yetenegi), psikolojik yonleri (6r. agizla ilgili kaygi) ve sosyal
yonleri (6r., gilimsemek veya gulmek) icerir (Foster ve ark.; 2015; Gherunpong ve
ark.; 2004). Bu nedenle agiz saghigi, yasam kalitesinin (QoL) bir bilesenidir ve toplu
olarak agiz saghgi ile iliskili yasam kalitesini (OHRQoL) olusturan bir dizi
parametre araciligiyla degerlendirilebilir (Allen, 2003). Agiz saghgna bagh yasam
kalitesi, oral bozukluklarin fonksiyonel ve psikososyal sonuglar1 olarak tanimlanir ve
Olcimi dort yonu kapsamaktadir: Bunlar; fonksiyonel faktorler, ¢igneme, ifade ve
psikolojik faktorler, estetik, sosyal ve iletisimle ilgili faktorler, agr1 ve rahatsizlikla
ilgili faktorlerdir. Bu faktorler iyi bir gecerlilik ve givenilirlik gostermektedir
(Jokovic ve ark., 2002; Naito ve ark., 2006).
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3. GEREC VE YONTEM

‘Cocuklarda Adenotonsiller Hipertrofinin Agiz ve Dis Saglhgi Uzerine Olan
Etkilerinini Kargilagtirmali olarak Degerlendirilmesi’ isimli vaka kontrol tlrindeki
arastrmamiz Yakin Dogu Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Bas ve
Boyun Cerrahisi Anabilim Dali ve Yakin Dogu Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Pedodonti Anabilim Dalinda gerceklestirilmistir. Tez ¢alismasina baglamadan 6nce
gerekli etik kurul onayr Yakin Dogu Universitesi Bilimsel Arastirmalar
Degerlendirme Etik Kurulu’ndan almmistir (Bkz: EK 1. Etik Kurul Onay Belgesi,
no: YDU/2019/71-882). Bu calismaya katilmayr kabul eden tiim ¢ocuklarm
ebeveynleri, ¢alisma ile ilgili yazili bilgilendirilmis onam formlarmi okuyup
imzalamiglardir (Bkz: EK 3. Hasta Bilgilendirme ve Onam Formu). Calisma Subat

2020- Kasim 2020 tarihleri arasinda gergeklestirilmistir.

3.1. Hasta Secimi ve Orneklerin Toplanmasi

Literatiirdeki (Demir ve ark., 2013; Ahmed, 2016) benzer tasarimli ¢aligmalar
temel alinarak ve %380 istatistiksel gii¢, %5 hata pay1 hedeflenerek yapilan 6rneklem
bliyiikligli hesab1 ile her grup i¢cin 35 kisinin almmasi gerektigi bulunmustur.
Calisma sirasinda olabilecek ve hasta/veri kaybi ile sonuglanabilecek olas1 aksilikler
gdz Oniine alinarak gruplarda 40 ar kisi olmasina karar verilmistir. Orneklem
biiytikliigii hesabr i¢cin G*Power (Versiyon 3.1.9.4) for Mac yazilimi kullanilmistir.
Bu istatistiki degerlendirme sonucunda calismaya toplam 120 c¢ocugun alinmasi
kararlastirilmistir.

Yakm Dogu Universitesi Hastahanesi Kulak Burun Bogaz Bas ve Boyun
Cerrahisi (KBB) Klinigi’ne kulak burun bogaz sikayetleri nedeniyle basvuran,
adenoid ve tonsil muayenesi yapilmasma karar verilmis, yaslar1 3-14 arasinda
degisen 80 cocuk hasta ve kontrol grubunu olusturma amaciyla ¢aliymaya dahil

edilmistir. Adenoid ve tonsil degerlendirmesinin ardindan agiz solunumu ile birlikte
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adenotonsiller hipertrofi tanisi alan 40 ¢ocuk hasta grubunu olusturmakta iken, nazal
solunumla birlikte adenotonsiller hipertrofisi olmayan 40 c¢ocuk bu g¢alismanin
kontrol grubunu olusturmustur. Ayrica Yakm Dogu Universitesi Hastanesi Kulak
Burun Bogaz Klinigi'nde arastirmadan en az 1 yil Once adenotonsillektomi
operasyonu geciren 40 ¢ocuk ise tedavi grubuna dahil edilmistir. Tedavi grubundaki
cocuklara, hasta kayitlarindan iletisim bilgileri yoluyla telefonla ulagilmis ve
calismaya katilmay1 kabul eden ebeveynler ve ¢ocuklari, cocuklarin agiz muayenesi

icin Yakmn Dogu Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali'na

cagrilmiglardir.
Cahisma Grubu
n=120

Hasta Grubu Kontrol Grubu
Adenoid ve tonsil Tedavi Grubu Adenoid ve tonsil
muayenesi sonucunda 1 yil 6nce muayenesi sonucu

Sl adenotonsillektomi _ adenotonsil _

hipertrofisi tespit livat: ooci hipertrofisi tespit
edilen ve agiz AL lkf:l’,ef}lfen edilmeyen ve burun

solunumu yapan COCuKiar solunumu yapan

cocuklar n =40 cocuklar
n=40 n= 40

Sekil 3.1.1. Calisma Semasi
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3.1.1. Cahismaya ahinma ve ¢ikarilma Kriterleri

Adenotonsiller hipertrofili ve agiz solunumu yapan ¢ocuklar (Hasta grubu)

Calismaya alinma Kriterleri: 3-14 yas arasinda olmak, kronik ya da sistemik
hastaliga sahip olmamak, immun sistem yetmezligi olmamak, adenotonsiller
hipertrofi varlig1 ve agiz solunumu yapan hastalar.

Calisma Dis1 Birakilma Kriterleri: YUz cerrahisi gegirenler, dismorfik veya
kraniofasial sendromlar, septum deviasyonu olanlar, kronik hastalig1 olanlar, adenoid
vejetasyon disinda tist solunum yolu obstriiksiyonu yapan nedenler, akut tst solunum
yollar1 infeksiyonu dénemi, parmak emme aligkanligi olanlar, daha dnce ortodontik

tedavi gérmiis olmak, daha 6nce adenotonsillektomi ameliyati ge¢irmis olmak.

Adenotonsillektomi ameliyat1 gecirmis ¢cocuklar (Tedavi grubu)

Calismaya alinma Kriterleri: 3-14 yas arasinda olmak, kronik ya da sistemik
hastaliga sahip olmamak, immun sistem yetmezligi olmamak, en az 1 y1l énce olmak

Uzere adenotonsillektomi ameliyat1 ge¢irmis olmak.

Calisma Dis1 Birakilma Kriterleri: YUz cerrahisi gegirenler, dismorfik veya
kraniofasial sendromlar, septum deviasyonu olanlar, kronik hastaligi olanlar, adenoid
vejetasyon disinda tist solunum yolu obstriiksiyonu yapan nedenler, akut Gst solunum
yollar1 infeksiyonu donemi, parmak emme aliskanlig1 olanlar, daha 6nce ortodontik

tedavi gérmiis olmak, ortodontik tedavi goriiyor olmak.
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Adenotonsiller hipertrofisi olmayan ¢ocuklar (Kontrol grubu)

Calismaya alinma kriterleri: 3-14 yas arasinda olmak, kronik ya da sistemik
hastaliga sahip olmamak, immun sistem yetmezligi olmamak, adenotonsiller

hipertrofi 6ykusu olmayan ve burun solunumu yapan hastalar.

Calisma dig1 birakilma kriterleri: YUz cerrahisi gegirenler, dismorfik veya
kraniofasial sendromlar, septum deviasyonu olanlar, kronik hastalig1 olanlar, adenoid
vejetasyon disinda iist solunum yolu obstriiksiyonu yapan nedenler, akut dst solunum
yollar1 infeksiyonu donemi, parmak emme aligkanligi olanlar, daha 6nce ortodontik
tedavi gOormiis olmak, ortodontik tedavi goriiyor olmak, daha Once
adenotonsillektomi ameliyat1 ge¢irmis olmak, daha once agiz solunumu yapiyor

olmak.

3.2. Medikal ve Dental Anamnez Alinmasi

Toplam 120 ¢ocugun dental ve medikal anamnezleri ve demografik bilgileri
detayli olarak eclde edilmis ve anamnez formlarina kaydedilmistir (Bkz: EK 2.
Anamnez Formu). Ebeveynlere gelir dizeyleri, egitim seviyeleri, g¢ocuklarinin
onceki dis hekimi ziyaret durumlari, ¢ocuklarinda horlama, agiz a¢ik uyuma, gindiz
uyku hali, huzursuz uyku, uyku sirasinda yastiga salya akisi, geceleri susayarak
uyanma, agiz kurulugu, yatak islatma, bas agrisi, saldirganlik, dikkat eksikligi,
hiperaktivite, abnormal nefes alma, yutma giigligii, koku alma, tatma ve konusma
gicliigli, okul performansmnin etkilenmesi ve alerji durumunun varhig: ile ilgili
sorular sorulmus ve yanitlar anamnez formlarma kaydedilmistir. Bununla birlikte
ebeveynlere ¢ocuklarmin dis firgalama sikligi, cocuklarmin dis fircalamasma katilim
durumlari, ¢ocuklarinin beslenme aliskanliklari, c¢ocuklarinin dis macunundaki
fluorid konsantrasyonu, ¢ocuklarinda bruksizm, tirnak yeme, dudak isirma, dil itme,

dudak emme gibi koti agiz aligkanliklarmm varligt ve c¢ocuklarinda veya
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kendilerinde agiz kokusu tespit edip etmemeleri ile ilgili sorular sorulmus ve

anamnez formlarina kaydedilmistir.

3.3. Kulak Burun Bogaz Muayenelerin Yapilmasi

Yakin Dogu Universitesi Hastahanesi Kulak Burun Bogaz Bas ve Boyun
Cerrahisi poliklinigine basvuran 80 ¢ocugun tamami ayni kulak burun bogaz uzmani
tarafindan muayene edilmistir. Esnek fiberoptik nazofaringolaringoskop (FNFL),
adenoid ve tonsillerin dogrudan goriintiilenmesi i¢in kullanilmistir (Koca ve ark.,
2016; Miller ve ark., 2020). Palatin tonsil muayenesi ise oral muayene yontemi ile
yapilmistir. Palatin tonsil hipertrofisi Broadsky ve Koch kriterlerine gore
belirlenmistir (Brodsky ve Koch, 1992). Adenoid hipertrofisi olan hastalar,
nazofaringeal obstriiksiyon derecesine gore (<%75 ve >%75) FNFL ile iki kategoride
degerlendirilmistir (Souki ve ark., 2009). Hasta grubu olarak grade 4 ve >%75 hava
yolu obstriiksiyonu olan ¢ocuklar ¢alismaya dahil edilmistir. Kontrol grubu olarak

adenotonsiller hipertrofisi olmayan ¢ocuklar ¢alismaya dahil edilmistir.

Resim 3.3.1. Esnek fiberoptik nazofaringolaringoskop (FNFL)
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Resim 3.3.2. Adenotonsil hipertrofi muayenesi
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3.4. Agiz ici Muayenelerin Yapilmasi

Calismamiza katilan 120 c¢ocugun agiz i¢ci muayeneleri Yakin Dogu
Universitesi  Dis  Hekimligi  Fakiiltesi ~Pedodonti ~ Anabilim  Dali'nda
gerceklestirilmistir. Dental Unit reflektori altinda muayene edilen dis yiizeyleri hava
ile kuruduktan sonra ayna ve sond yardimi ile incelenmistir. Her ¢ocuk igin dislenme
donemi sut, daimi ve karisik dislenme olarak kaydedilmistir. Ayrica daimi disler i¢in
DMFT/ S degerleri ve siit disleri icin dmft/ s degerleri (D, d: ¢iiriik, M, m: eksik, F, f:
dolgulu, T, t: dis) Diinya Saglik Orgiitii standartlar1 ile uyumlu olacak sekilde tespit
edilmistir (WHO, 1997).

3.4.1. Plak ve gingival indeks degerlerinin saptanmasi

Calismaya katilan ¢ocuklarin Gingival Indeks (GI) degerleri Loe ve Silness
(1967) tarafindan 1963’de tanimlanan gingival indeks skorlama yontemine gore,
plak indeks degerleri ise Silness ve Loe (1964) plak Indeksi (PI) skorlama yontemine

gore degerlendirilmistir (LOe ve Silness, 1967; Silness ve Loe, 1964).

Plak Indeks Degerlerinin Saptanmasi: Disler pamuk tamponla giizelce izole
edildikten sonra Uzerindeki mikrobiyal dental plak boyanma islemi uygulanmadan
gozle ve muayene sondu ile her disin meziobukkal, distobukkal, midbukkal ve
midlingual/palatinal olmak Gzere 4 ylzeyi incelenip skorlama yapilmistir (Silness,
1964). (1: Diseti bolgesinde bakteri plagi yok, 2: Gozle fark edilmeyen, ancak sond
ucunun gingival sulkusta gezdirilmesiyle aciga ¢ikarilan plak varligi, 3: Gozle
goriiliir tarzda diseti kenarinda ve dis yiizeyinde orta dereceli plak varligi, 4:
Disetinde ve dis ylizeyinde yogun yumusak birikintilerin mevcut olmast).

Gingival Indeks Degerlerinin Saptanmasi: Her disin meziobukkal,
distobukkal, midbukkal ve midlingual/palatinal olmak iizere 4 yiiziinde disetinin
renk, 6dem, kivam ve kanama durumuna gére skorlama yapilmustir (LOe, 1963). (1:
Saglikli diseti, 2: Hafif iltihap, hafif renk degisikligi, hafif 6demle karakterize diseti,

sondalamada kanama yok, 3: Orta dereceli iltihap, dis eti parlak, kirmizi ve
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0demlidir. Sondlamada kanama vardir, 4: Siddetli iltihap, belirgin kirmizilik, 6dem
ve parlaklik, iilserasyonlar, sondalamada kanama ve spontan kanamaya egilim

varlig1).

3.5. Tiikiiriik Orneklerinin Ahnmas: ve Tiikiiriik Akis Hizi Ol¢iimii

Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalarin uyarilmamus tiikiiriik akis hizlarmin
Olcima icin, huni yerlestirilmis 15 ml'lik bir falkon tlplne 5 dakika boyunca
tikiirmeleri istenmis ve degerlendirme dakika basma mililitre (ml/ dak) olarak
hesaplanmistir. Tikiiriik toplama sirasinda ¢ocuklara yutkunmamalar1 sdylenmistir

(Sawair ve ark., 2009).

Sekil 3.5.1. Tiikiiriik 6rneginin alinmasi
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3.6. Halitozis Degerlendirilmesi

Halitozis degerlendirilmesinde organoleptik Ol¢tim  teknigi kullanilmistir.
Cocuklardan agizlarina plastik bir tiip tutmalar1 istenmis ve tiipe yavasca nefes
vermeleri sOylenmistir. Nefes verme sirasinda, tiipiin diger tarafindan koku
degerlendirilmistir. Halitozis varligi 0-5 arasinda skorlanmistir (Aksit-Bigak, 2018).
(0: koku yok, 1: giicliikle farkedilebilen koku, 2: zayif fakat agikca fark edilebilen
koku, 3: orta derecede koku, 4: giiclii koku, 5: asir1 pis koku).

3.7. Malokliizyon Degerlendirilmesi

Maksiller arkta V seklinde daralma varligi, adenoid yuz, dislerde caprasiklik,
makroglossi, acik agiz postiirii, dil pozisyonu, mandibula (normal, prognatik,
retrognatik), maksiller ve mandibular 6n dislerin pozisyonu ve kuru, catlamis
dudaklarm varhigi degerlendirilmistir. Interark dental okliizyon ise sagittal,
transversal ve vertikal boyutlarda degerlendirilmistir.

e Sagittal Iliski: Normal okliizyon, smif 1, smif 2 div 1, simif 2 div 2, smif 3

angle siniflamasi,

e Transvers iliski: Posterior ¢capraz kapanis varligi/yoklugu,

e Vertikal iliski: Normal Overbite, Anterior Openbite: 2 mmden fazla, Deep

bite) (Souki ve ark., 2009).
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Sekil 3.7.1. Mandibulanin retrognatik pozisyonu

Sekil 3.7.2. Maksillada V damak sekli
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Sekil 3.7.3. On Dis Okliizyonu (Smif 2 Divizyon 1 Malokliizyon pozisyonu)

3.8. Agiz Saghgyla flgili Yasam Kalitesi (OHRQoL) Degerlendirmesi

Bu calismada, Peker ve arkadaglar: tarafindan kabul edilebilir gecerlilik ve
giivenilirlige sahip oldugu gosterilen Erken Cocukluk Agiz Saghg Etki Olgegi'nin
(ECOHIS) Tiirkge versiyonu kullanilmistir. Tiim ¢ocuklarin ebeveynleri toplamda 13
soruyu puanlamugtir. ilk bdliim cocuk etki bolimi olmakla birlikte gocugun
semptomlari, iglevleri, psikolojisi, 6z imaji ve sosyal etkilesimi olmak {izere 4 alani
icerir. Ikinci bdliim, ebeveyn etki boliimiidiir ve ebeveyn sikintisi ve aile islevi olmak
iizere iki alani igerir. Her maddeyi derecelendirmek igin bes puanlik Likert olgegi
kullanilmistir (0: higbir zaman; 1: hemen hemen hig; 2: ara sira; 3: sik sik; 4: ¢ok sik;
5: bilmiyorum). Bu olgege gore daha yiksek puanlar daha fazla soruna ve/ veya
daha biiyiik etkilere isaret etmektedir (Peker ve ark., 2011).
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3.9. istatistiksel Analiz

Tim calisma degiskenleri igin tanimlayici istatistikler hesaplanmistir. Nitel
degiskenler frekans ve yiizde ile tanimlanirken, nicel degiskenler igin aritmetik
ortalama, standart sapma (SS) ve ortalamanin standart hatasit (SE) hesaplanmustir.
Calisma gruplar1 arasinda nitel de§iskenlerin dagilim farkliliklarimi karsilastirmak
icin Pearson Chi Square testi, Fisher’s Exact testi ve sirali de§iskenler icin trend testi
kullanilmistir. Shapiro-Wilks normallik testinin ardindan {i¢ ¢alisma grubunun nicel
degiskenler agisindan karsilastirilmasinda parametrik olmayan Kruskal Wallis testi
uygulanmustir. Istatistiksel Onemlilik gozlendigi durumda ise gruplarin ikili
kiyaslamalarmi yapabilmek i¢in Mann-Whitney U testi uygulanmustir. Istatistiksel
onemlilik dizeyi 0,05 olarak kabul edilmistir. TUm hesaplamalar ve istatistiksel

analizler Jamovi (Mac i¢in Versiyon 1.2.27.0) yazilimi ile yapilmistir.
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4. BULGULAR

Tablo 4.1. Demografik bilgilere iliskin degerlendirmeler

Hasta Tedavi Kontrol p degeri
Grubu Grubu Grubu
(N=40) (N=40) (N=40)
Cinsiyet Kiz 17 (42.5%) | 18 (45.0%) | 18 (45.0%) 0.967*
(n-%) Erkek 23 (57.5%) | 22 (55.0%) | 22 (55.0%)
Yas Mean 7.35 8.075 8.075 0.2847
SD 3.5486 2.8946 2.8946
SE 0.56108 0.45768 0.45768
Aile  Gelir | 3.000- 6.0005 | 10 (25.0%) | 3 (7.5%) 7 (17.5%) 0.262*
Duzeyi 6.000-9.000% | 15 (37.5%) | 15 (37.5%) 13 (32.5%)
(n-%) >10.000 b 15 (37.5%) | 22 (55.0%) 20 (50.0%)
Aile Egitim | Tlkokul 2 (5.0%) 1 (2.5%) 0 (0.0%) 0.098°
Duzeyi Ortaokul 4(10.0%) | 1(2.5%) 3 (7.5%)
(n-%) Lise 12 (30.0%) | 6 (15.0%) 10 (25.0%)
Universite 17 (42.5%) | 26 (65.0%) 20 (50.0%)
Yuksek Lisans 5 (12.5%) 5 (12.5%) 5 (12.5%)
Doktora 0 (0.0%) 1 (2.5%) 2 (5.0%)
Dis hekimi | Evet 17 (42.5%) | 25 (62.5%) | 33 (82.5%) 0.001*
ziyareti
(n-%) Hayir 23 (57.5%) | 15 (37.5%) | 7 (17.5%)

1-Pearson's Chi-squared test, 2- Kruskal Wallis Test, 3- Trend test for ordinal variables

Calismamiz 3 ilE 14 yaslar1 arasinda, 53’0 kiz 67’si erkek olmak iizere
toplamda 120 ¢ocuk hastada gerceklestirilmistir.

Gruplar arasinda cinsiyet dagilimlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamustir (p>0.05).

Gruplar arasinda yas dagilimlart agisindan istatistiksel olarak bir fark
bulunmamustir (p>0.05).

Gruplar arasinda hastalarin aile gelir diizeyi agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05).

Gruplar arasinda hastalarmn aile egitim seviyesi agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamustir (p>0.05).

Gruplar arasinda dis hekimi ziyareti agisindan anlamli bir fark bulunmustur.
Kontrol grubundaki ¢ocuklarin hasta ve tedavi gruplarina oranla dis hekimi ziyareti

anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 4.2. Hasta ve tedavi grubunda adenotonsiller hipertrofiye bagh olarak gelisen

semptomlarin degerlendirilmesi

Hasta Tedavi Grubu | p degeri
Grubu (N=40)
(N=40)

Tatma Giicliigii 0.077
3 (7.5%) 0 (0.0%)

Koklama Giicliigii 0.288
6 (15.0%) 3 (7.5%)

Konusma Giicliigii 0.251
18.(45.0%) 13 (32.5%)

Yutkunma Giicliigii <0.001
21(52.5%) 4 (10.0%)

Abnormal Nefes Alma <0.001
33 (82.5%) 2 (5.0%)

Hiperaktivite 0.822
23 (57.5%) 22 (55.0%)

Dikkat Eksikligi 0.371
22 (55.0%) 18 (45.0%)

Agresiflik 0.366
19 (47.5%) 15 (37.5%)

Basagrisi 0.456
5 (12.5%) 3 (7.5%)

Gece Uykuda Yatak Islatma 0.152
2 (5.0%) 0 (0.0%)

Agiz Kurulugu <0.001
36 (90.0%) 9 (22.5%)

Gece Uykusundan Susayarak Uyanma <0.001
36 (90.0%) 5 (12.5%)

Uykusunda Yastiga Tiikiiriik Akist <0.001
35 (87.5%) 7 (17.5%)

Okul Basarisina Kotii Etki 0.235
5 (12.5%) 2 (5.0%)

Huzursuz Uyku <0.001
30 (75.0%) 3 (7.5%)

Gun Boyu Uykulu Olma Hali <0.001
15 (37.5%) 2 (5.0%)

Agz1 Agik Uyuma <0.001
37 (92.5%) 15 (37.5%)

Horlama <0.001
40 (100.0%) 4.(10.0%)

Agiz Solunumu <0.001
40 (100.0%) 3 (7.5%)

~ Pearson's Chi-squared test

Hasta ve tedavi gruplar1 arasinda tatma giicliigii agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamustir (p>0.05).
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Hasta ve tedavi gruplar1 arasinda koklama giigliigli agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.0.5).

Hasta ve tedavi gruplar1 arasinda konusma giicliigll agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamustir (p>0.05).

Hasta grubunda yutkunma gii¢liigii tedavi grubuna oranla istatistiksel agidan
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Hasta grubunda abnormal nefes alma tedavi grubuna oranla istatistiksel
acidan anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Hasta ve tedavi gruplar1 arasinda hiperaktivite agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Hasta ve tedavi gruplar1 arasinda dikkat eksikligi agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Hasta ve tedavi gruplar1 arasinda agresiflik acisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamustir (p>0.05).

Hasta ve tedavi gruplar1 arasinda bas agrisi agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamuistir (p>0.05).

Hasta ve tedavi gruplar1 arasinda gece uykuda yatak islatma agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Hasta grubunda agiz kurulugu tedavi grubuna oranla istatistiksel agidan
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Hasta grubunda gece uykusundan susayarak uyanma tedavi grubuna oranla
istatistiksel agidan anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Hasta grubunda abnormal nefes alma tedavi grubuna oranla istatistiksel
acidan anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Hasta grubunda uykuda yastiga tiikiiriik akisi tedavi grubuna oranla
istatistiksel agidan anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Hasta ve tedavi gruplar1 arasinda okul basarisina kotii etki acismndan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Hasta grubunda huzursuz uyku goriilme orani tedavi grubuna oranla

istatistiksel agidan anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).
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Hasta grubunda giin boyu uykulu olma hali goriilme orani tedavi grubuna
oranla istatistiksel agidan anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Hasta grubunda agzi agik uyuma goriilme orani tedavi grubuna oranla
istatistiksel agidan anlamli olarak daha ytliksek bulunmustur (p<0.05).

Hasta grubunda horlama goriilme orani tedavi grubuna oranla istatistiksel
acidan anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Hasta grubunda agiz solunumu goriilme oran1 tedavi grubuna oranla

istatistiksel agidan anlamli olarak daha ytliksek bulunmustur (p<0.05).
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Sekil 4.1. Hasta ve tedavi grubunda adenotonsiller hipertrofiye bagli olarak gelisen
semptomlarin degerlendirilmesi
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Tablo 4.3. Dis firgalama ve beslenme aligkanliklarinin degerlendirilmesi

Hasta Tedavi Kontrol p degeri
Grubu. Grubu Grubu
(N=40) (N=40) (N=40)
Dis Gundeenaz1kez | 36.0 32.0 (80.0%) | 33.0
Fircalama (90.0%) (82.5%) 0.444
Sikhig Haftada birka¢ kez | 4.0 (10.0%) | 8.0 (20.0%) | 7.0 (17.5%)
veya hig
Aile Esliginde | Genellikle 13.0 11.0 (27.5%) | 19.0
Dis (32.5%) (47.5%)
Fircalama Bazen veya hig 27.0 29.0 (72.5%) | 21.0 0.152
Sikhg (67.5%) (52.5%)
Dis Macunu | Fluorsuz 1.0 (2.5%) | 2.0 (5.0%) 5.0 (12.5%)
Kullanimi Fluorlu 39.0 38.0 (95.0%) | 35.0 0.175
(97.5%) (87.5%)
Beslenme Sut ve sut drtnleri
Aliskanhklar 4.0 (10.0%) [ 4.0 (10.0%) [ 7.0 (17.5%)
Haftada 1’den az 0.504
36.0 36.0 (90.0%) | 33.0
Gunde en az 1 kez | (90.0%) (82.5%)
Meyve ve sebze
Haftada 1’den az | 1.0 (2.5%) | 5.0 (12.5%) | 1.0 (2.5%)
Ginde enaz 1 kez | 39.0 35.0 (87.5%) | 39.0 0.088
(97.5%) (97.5%)
Karbohidrath
yiyecekler
Haftada 1’den az | 26.0 30.0 (75.0%) | 32.0
(65.0%) (80.0%) 0.303
Giindeenaz 1 kez | 14.0 10.0 (25.0%) | 8.0 (20.0%)
(35.0%)
Cikolata ve
biskuvi
Haftada 1’den az | 7.0 (17.5%) | 7.0 (17.5%) | 8.0 (20.0%)
Ginde enaz 1 kez | 33.0 33.0 (82.5%) | 32.0 0.946
(82.5%) (80.0%)
Cips ve
atistirmaliklar
Haftada 1’den az | 18.0 24.0 (60.0%) | 26.0
(45.0%) (65.0%) 0.171
Glnde enaz 1 kez | 22.0 16.0 (40.0%) | 14.0
(55.0%) (35.0%)
Seker ve lolipop
Haftada 1’den az | 18.0 31.0 (77.5%) | 26.0
(45.0%) (65.0%) 0.010
Giindeenaz 1 kez | 22.0 9.0 (22.5%) | 14.0
(55.0%) (35.0%)

Pearson's Chi-squared test
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Gruplar arasinda dis firgalama siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamuistir (p>0.05).

Gruplar arasinda aile esliginde dis fircalama siklig1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0.05).

Gruplar arasinda fluorsuz dis macunu kullanim siklig1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Gruplar arasinda fluorlu dis macunu kullanim siklig1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Gruplar arasinda siit ve siit lirlinleriyle beslenme siklig1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Gruplar arasinda meyve ve sebze Tlriinleriyle beslenme sikligi acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Gruplar arasinda karbohidrath {iriinlerle beslenme sikligi acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir (p>0.05).

Gruplar arasinda ¢ikolata ve biskiivi Uriinleriyle beslenme siklig1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir (p>0.05).

Gruplar arasinda cips ve atistirmalik iirlinleriyle beslenme sikligi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Gruplar arasinda seker ve lolipop iirlinleriyle beslenme sikligi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur. Hasta grubunda seker ve lolipop

tiiketimi diger gruplara oranla daha ylksek olarak bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 4.4. Curuk indeks, plak indeks ve gingival indeks degerlendirmeleri

Grup N Mean SD SE p

Tiikiiriik Akis Hizi Hasta 40 |0.73 0.54 0.09
Tedavi 40 |0.63 0.45 0.07 0.377
Kontrol 40 | 0.77 0.54 0.09

dmft Hasta 33 | 252 2.96 0.52
Tedavi 35 | 2.63 2.83 0.49 0.288
Kontrol 34 | 359 3.12 0.54

dmfs Hasta 33 |3.70 4.74 0.83
Tedavi 35 | 3.46 4.15 0.70 0.338
Kontrol 34 | 491 4.63 0.79

DMFT Hasta 23 | 1.74 2.42 0.50
Tedavi 29 | 0.83 1.36 0.25 0.124
Kontrol 32 [0.44 0.95 0.17

DMFS Hasta 23 | 2.26 3.28 0.68
Tedavi 29 |1 1.56 0.29 0.145
Kontrol 32 |0.63 1.48 0.26

Plak Indeks Hasta 40 |0.15 0.20 0.03
Tedavi 40 | 0.14 0.16 0.03 0.176
Kontrol 40 |0.09 0.10 0.02

Gingival Indeks Hasta 40 |0.01 0.02 0.01
Tedavi 40 |0.03 0.07 0.01 0.134
Kontrol 40 |0.02 0.05 0.01

Kruskal Wallis Test

Gruplar arasinda tiikiiriik akis hizi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamistir (p>0.05).

Gruplar arasinda dmft sayilar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamastir (p>0.05).

Gruplar arasinda dmfs sayilar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamastir (p>0.05).

Gruplar arasinda DMFT sayilar1 a¢isindan istatistiksel olarak anlaml bir fark

bulunmamistir (p>0.05).
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Gruplar arasinda DMFS sayilar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamustir (p>0.05).

Gruplar arasinda plak indeksi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamustir (p>0.05).
Gruplar arasinda 6n dislerin bukkal yiizeyinde dental plak goriilme sikliginin
arka dislere gore daha yiiksek oranda oldugu bulunmustur (p<0.05).

Gruplar arasinda gingival indeks agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamuistir (p>0.05).
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Sekil 4.2. Ciirtik indeks degerlendirmesi
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Sekil 4.3. Plak ve gingival indeks degerlendirmesi
Tablo 4.5. Halitozis degerlendirmesi
Hasta Tedavi Kontrol p degeri
Grubu Grubu Grubu
(N=40) (N=40) (N=40)
Organoleptik Olctimler
Hic veya glclikle farkedilen | 0.0 (0.0%) 21.0 (52.5%) 24.0 (60.0%)
ag1z kokusu
Zayif fakat agik¢a | 27.0 (67.5%) 8.0 (20.0%) 8.0 (20.0%) | <0.001
farkedilebilen agiz kokusu
Orta dereceli veya siddetli | 13.0 (32.5%) 11.0 (27.5%) 8.0 (20.0%)
ag1z kokusu
Aileye gore cocukta agiz
kokusu
Evet
39.0 (97.5%) 19.0 (47.5%) 14.0 (35.0%) | <0.001
Haywr
1.0 (2.5%) 21.0 (52.5%) 26.0 (65.0%)

Pearson's Chi-squared test

Gruplar arasinda organoleptik dlctimler agisindan istatistiksel olarak anlaml

bir fark bulunmustur. Hasta grubunda hi¢ veya giicliikle farkedilen agiz kokusu diger

gruplara gore hi¢ bulunmamisken tedavi ve kontrol grubunda daha yiiksek olarak

bulunmustur. Zayif fakat acikca farkedilebilen agiz kokusu ise hasta grubunda diger

iki gruba gore yuksek oranda bulunmustur (p<0.05).
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Gruplar arasinda aileye gore cocuklarda agiz kokusu goriilme oraninda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmiustur. Aileye gore hasta grubundaki

cocuklarinda agiz kokusu goriilme orani tedavi ve kontrol grubuna oranla daha

yuksek bulunmustur (p<0.05).

Hasta Tedavi Kontrol

Halitozis degerlendirmesi (Organoleptik)

B Hig veya glglikle farkedilen agiz kokusu B Zayif fakat acikca farkedilebilen agiz kokusu

m Orta dereceli veya siddetli agiz kokusu

Sekil 4.4. Halitozis degerlendirmesi
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Aileye gore cocukta agiz kokusu varhgi
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Sekil 4.5. Aileye gore cocukta agiz kokusu varliginin degerlendirilmesi
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Tablo 4.6. Koétii agiz aliskanliklariim degerlendirilmesi.

Hasta Tedavi Kontrol p degeri

Grubu Grubu Grubu

(N=40) (N=40) (N=40)
Dil itme

3.0 (7.5%) 0.0 (0.0%) 0.0 (0.0%) 0.0461
Dudak Emme

3.0 (7.5%) 1.0 (2.5%) 1.0 (2.5%) 0.4341
Dudak Isirma

2.0 (5.0%) 1.0 (2.5%) 0.0 (0.0%) 0.3591
Tirnak Yeme

5.0 (12.5%) 2.0 (5.0%) 2.0 (5.0%) 0.3391
Bruksizim

9.0 (22.5%) 5.0 (12.5%) 2.0 (5.0%) 0.0691

Pearson's Chi-squared testi

Gruplar arasinda dil itme aliskanliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Gruplar arasinda dudak emme aliskanliklar1 agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamuistir (p>0.05).

Gruplar arasinda dudak 1sirma aliskanliklar1 agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Gruplar arasinda tirnak yeme aliskanliklar1 agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamuistir (p>0.05).

Gruplar arasinda bruksizm agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamstir (p>0.05).
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Tablo 4.7. Dentofasiyal bulgularin degerlendirilmesi.

Hasta Tedavi Kontrol p degeri
Grubu Grubu Grubu
(N=40) (N=40) (N=40)
V seklinde maksillar damak 38.0 38.0 (95.0%) | 0.0 (0.0%) |<0.001
(95.0%)
Adenoid ylz 38.0 30.0 (75.0%) | 0.0 (0.0%) | <0.001
(95.0%)
Dislerde caprasikhk 12.0 17.0 (42.5%) | 7.0 (17.5%) | 0.051
(30.0%)
Makroglossi 26.0 27.0 (67.5%) | 5.0 (12.5%) | <0.001
(65.0%)
Agzin acik postiirde olmasi 33.0 27.0 (67.5%) | 4.0 (10.0%) | <0.001
(82.5%)
Dilin asagida  ve onde | 26.0 25.0 (62.5%) | 0.0 (0.0%) | <0.001
pozisyonlanmasi (65.0%)
Kurumus, ¢atlak dudaklar 37.0 7.0 (17.5%) 1.0 (2.5%) | <0.001
(92.5%)
Mandibulanin pozisyonu
Normal | 0.0 (0.0%) | 9.0 (22.5%) 35.0
(87.5%)
Prognatik | 3.0 (7.5%) | 1.0 (2.5%) 4.0 (10.0%) | <0.001
Retrognatik | 37.0 30.0 (75.0%) | 1.0 (2.5%)
(92.5%)
Maksillar  anterior  dislerin
pozisyonu
Normal | 25.0 22.0 (55.0%) | 37.0
(62.5%) (92.5%) <0.001
Prominent | 15.0 18.0 (45.0%) | 3.0 (7.5%)
(37.5%)
Mandibular anterior dislerin
pozisyonu
Normal | 20.0 30.0 (75.0%) | 39.0
(50.0%) (97.5%) <0.001
Retrognatik | 20.0 10.0 (25.0%) | 1.0 (2.5%)
(50.0%)
Dislenme Donemi
Siit Dislenme | 16.0 10.0 (25.0%) | 6.0 (15.0%)
(40.0%)
Karisik Dislenme | 17.0 23.0 (57.5%) | 28.0 0.111
(42.5%) (70.0%)
Daimi Diglenme | 7.0 7.0 (17.5%) 6.0 (15.0%)
(17.5%)

Pearson's Chi-squared test
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Gruplar arasinda V seklinde maksillar damak goriilme sikligi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur. Hasta ve tedavi grubunda damakta v
seklinde daralma ¢ok yuksek oranlarda bulunmusken kontrol grubunda hicbir
hastada bulunmamustir (p<0.05).

Gruplar arasinda adenoid yiiz goriilme sikligi istatistiksel agidan anlamli
olarak farkli bulunmustur. Adenoid yiiz en sik hasta grubunda goriiliirken onu tedavi
grubu takip etmistir. Kontrol grubunda ise higbir hastada adenoid yliz bulunmamistir
(p>0.05).

Gruplar arasinda dislerde gaprasiklik goriilme orani agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Gruplar arasinda makroglossi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmustur (p<0.05).

Gruplar arasinda agzin acik postiirde olmasi agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05).

Gruplar arasinda dilin asagida ve onde konumlanmasi agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05).

Gruplar arasinda kurumus ve catlak dudaklar goriilme siklig1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05).

Gruplar arasinda mandibulanin pozisyonu agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05). Kontrol grubunda yiiksek oranda normal
mandibular pozisyon bulunmusken hasta ve tedavi gruplarinda ise yiiksek oranda
retrognatik mandibula bulunmustur.

Gruplar arasinda maksillar anterior dislerin pozisyonu agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05). Kontrol grubunda yiiksek oranda
normal pozisyon bulunmusken prominent pozisyon hasta ve tedavi grubunda daha
yuksek oranda bulunmustur.

Gruplar arasinda mandibular anterior dislerin pozisyonu agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05). Kontrol grubunda yiiksek oranda
normal pozisyon bulunmusken hasta grubunda yiiksek oranda retrognatik pozisyon

bulunmustur.
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Gruplar arasinda diglenme donemleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamistir (p>0.05).

V seklinde Adenoid yiz Makroglossi Agzin acik Dilin agsagida ve Kurumus, ¢atlak
maksillar damak postirde olmasi onde dudaklar
pozisyonlanmasi
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Tablo 4.8. Arklar arasi dental okllizyon iligkisinin degerlendirilmesi

Hasta Tedavi Kontrol p degeri
Grubu Grubu Grubu
(N=40) (N=40) (N=40)
Sagittal Tliski
Normal okluzyon | 6.0 (21.4%) 9.0 (30.0%) 20.0
(58.8%)
Sinif | Malokliizyon | 4.0 (14.3%) 6.0 (20.0%) 10.0 <0.001
(29.4%)
Sinif 1l divizyon 1 | 18.0 (64.3%) 15.0 (50.0%) | 4.0 (11.8%)
malokliizyon
Transversal Tliski
Posterior ¢apraz kapanis
9.0 (22.5%) 10.0 (25.0%) | 5.0 (12.5%)
Normal, Capraz kapanis 35.0
yok | 31.0 (77.5%) 30.0 (75.0%) | (87.5%) 0.335
Vertikal Tliski
Normal overbite 23.0
20.0 (50.0%) 18.0 (45.0%) | (57.5%)
Anterior Agik kapanis
8.0 (20.0%) 11.0 (27.5%) | 3.0 (7.5%)
Deep Bite 14.0
12.0 (30.0%) 11.0 (27.5%) | (35.0%) 0.244

Pearson's Chi-squared test

Gruplar arasinda sagittal iliski agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmustur. Kontrol grubunda normal okliizyon daha fazla iken, hasta ve tedavi

grubunda smif 11 div 1 malokliizyon daha ylksek oranda bulunmustur (p<0.05).

Gruplar arasinda transversal iligki acisindan istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamustir (p>0.05).

Gruplar arasinda vertikal iliski agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamustir (p>0.05).
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Tablo 4.9. OHRQoL Degerlendirilmesi- ECOHIS Skalasi

Grup Mean SD SE p
Cocukdaki Etki
Bolumu
Cocukdaki Semptomlar | Hasta 0.95 1.31 0.21
Tedavi 1.03 1.39 0.22 0.984
Kontrol 1.05 151 0.24
Total 1.01 1.40 0.13
Cocukdaki Islev | Hasta 2.15 3.36 0.53
Tedavi 2.65 3.63 0.58
Kontrol 2.45 3.40 0.54 0.816
Total 2.42 3.45 0.32
Hasta 0.48 1.26 0.20
Cocuk Psikolojisi | Tedavi 0.60 1.52 0.24
Kontrol 0.53 1.52 0.24 0.936
Total 0.53 1.43 0.13
Cocuk Oz Imaji ve | Hasta 1.90 1.81 0.29
Sosyal Etkilesim | Tedavi 1.48 2 0.32
Kontrol 0.98 1.46 0.23 0.049*
Total 1.45 1.80 0.16
Toplam Cocuk Skoru | Hasta 5.48 6.87 1.09
Tedavi 5.75 7.20 1.14
Kontrol 5 6.89 1.09 0.519
Total 5.41 6.94 0.63
Ebeveyn Etki Bolumi
Ebeveyn Sikintilar1 | Hasta 0.65 1.49 0.24
Tedavi 1.23 2.27 0.36
Kontrol 1.13 2.09 0.33 0.494
Total 1 1.98 0.18
Ebeveyn Islevi | Hasta 0.30 0.88 0.14
Tedavi 0.55 1.15 0.18
Kontrol 0.73 1.50 0.24 0.255
Total 0.53 1.21 0.11
Toplam Ebeveyn | Hasta 0.95 2.31 0.37
Skoru Tedavi 1.78 3.36 0.53
Kontrol 1.85 3.45 0.55 0.402
Total 1.53 3.08 0.28
Toplam ECOHIS | Hasta 6.43 8.92 141
Skoru Tedavi 7.53 10.16 1.61
Kontrol 6.85 9.99 1.58 0.690
Total 6.93 9.64 0.88

Kruskal Wallis Test
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Gruplar arasinda ¢ocuklarda goriilen semptomlar agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Gruplar arasinda ¢ocuklardaki islevler agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Gruplar arasinda g¢ocuklarm psikolojisi agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Gruplar arasinda ¢ocuklarda 6z imaj ve sosyal etkilesim acisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05). Bu fark hasta ve kontol gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Hasta ve tedavi gruplar1
ile kontrol ve tedavi gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaistir (p>0.05).

Gruplar arasinda toplam c¢ocuk skorlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Gruplar arasinda ebeveyn sikintilar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamustir (p>0.05).

Gruplar arasinda ebeveyn islevi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamustir (p>0.05).

Gruplar arasinda toplam ebeveyn skorlar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamustir (p>0.05).

Gruplar arasinda toplam ECOHIS skoru agisindan istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunmamustir (p>0.05).
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5. TARTISMA:

Adenotonsiller hipertrofi (AH), ¢ocuklarda sik gorllen st solunum yolu
obstrikstyonunun birincil nedenlerinden biri olarak kabul edilmektedir (Jazi ve ark.,
2011; Abreu ve ark., 2008). Calismamizda adenotonsiller hipertrofisi olan gocuklarin
literatiirde bildirilen gesitli semptomlara sahip olduklar1 bulunmustur (De Lira ve
ark., 2011; Agarwal ve ark., 2016; Elsherif ve Kareemullah, 1999). Calismamizin
hasta grubunda tedavi grubundaki cocuklara gore daha yuksek oranda saptanan
semptomlar; sirasiyla agiz solunumu, horlama, uykuda agzin agik kalmasi, agiz
kurulugu, geceleri susayarak uyanma, uyku sirasinda yastiga salya akisi, abnormal
nefes alma ve huzursuz uyku olarak saptanmistir. Tedavi grubunda tespit edilen
semptom oranlarmin  diisik olmasi, adenotonsillektomi ameliyatmin bu
semptomlarm giderilmesinde olumlu bir etkiye sahip oldugunu gdstermistir.

Elsherif ve Kareemullah, yaptiklar1 ¢alismaya blyulk tonsil ve/veya adenoid
kaynakli iist hava yolu obstriikksiyonu sikayeti nedeni ile adenotonsillektomi
ameliyat1 gecirecek, 3-12 yaslar1 aras1 76 ¢ocugu dahil etmislerdir. Arastirmacilar,
adenotonsillektomi ameliyatindan sonra, neredeyse tim hastalarda, yatak islatma
haricinde; horlama, agiz solunumu, uyku apnesi ve giindiuz uyku hali gibi bircok
semptomun iyilestigini tespit etmislerdir. Arastirmacilar, uyku apnesi problemi
olmayan ve  polisomnografi  bulgular1  bulunmayan  cocuklarda  bile
adenotonsillektomi ameliyatinin, semptomlarin iyilesmesinde biiyiikk fayda
sagladigini bildirmislerdir (Elsherif ve Kareemullah, 1999).

Orji ve Ezeanolue, kronik ust solunum yolu obstriiksiyonu bulunan 40’1 erkek
19°’u kiz olmak Uzere yaslar1 1.5 ile 12 arasinda degisen gocukta, adenotonsillektomi
(AT) ameliyat1 sonrast uyku bozuklugu ve solunum giiglikklerinde iyilesme olup
olmadigini inceleyen prospektif bir klinik ¢alisma yapmiglardir. Bu ¢alismaya, daha
once herhangi bir AT 0ykisu olmayan ve adenotonsiller blyumeye bagli kronik Ust
solunum yolu obstriksiyonu nedeniyle AT ameliyati yapilacak olan ¢ocuklar dahil
edilmistir. Aragtirmacilar, AT ameliyat1 sonrasi, en ¢ok diizelen semptomun horlama,
en az dizelen semptomun ise glndiz uykulu olma hali oldugunu bildirmislerdir.
Calismamizda ise en belirgin iyilesme semptomu agiz solunumu, ardindan horlama,
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en az iyilesme ise hiperaktivitede gozlenmistir. Orji ve Ezeanolue, AT ameliyat:
sonrast ¢ocuklarin ¢ogunun obstriktif semptomlarinda belirgin bir iyilesme
bildirseler de agiz solunumu ve horlama semptomlarinin ¢alismamiza benzer sekilde
devam ettiklerini belirtmislerdir (Orji ve Ezeanolue, 2012). Calisgmamizin bulgulari
Elsherif ve Karaemullah ve Orji ve Ezeanolue’nin bulgulariyla uyumlu bulunmustur
(Elsherif ve Kareemullah, 1999; Orji ve Ezeanolue, 2012). Adenotonsillektomi
operasyonu adenotonsiller hipertrofisi olan ¢ocuklarn bircok semptomu Uzerinde
iyilesme saglamasma ragmen, bazi semptomlar az sayida cocukta devam
edebilmektedir.

Adenotonsiller hipertrofisi olan hastalar esas olarak agiz solunumu
gerceklestirmektedirler (De Lira ve ark., 2011; Morais-Almeida ve ark.; 2019). Agiz
solunumu yapan hastalarda buharlasma yoluyla tiikiirik miktarinda azalma
gorilebilmektedir. Tikiiriigiin agiz saghgmin korunmasinda birgok onemli islevi
vardir. Bunlar arasinda agiz boslugunun kendi kendine temizlenmesi, asitlerin
tamponlanmasi,  antimikrobiyal = Ozellikler =~ ve  demineralize ~ minenin
remineralizasyonu yer almaktadir. Dinlenme tiikiiriik akigindaki azalma, kandida ve
laktobasil sayisinda artisa, plak pH'min azalmasina ve ¢irlk riskinin yikselmesine
neden olur (Triana ve ark.; 2016).

Ahmed, kronik tonsillit ile dis ciiriiklerinin siddeti arasindaki iliskiyi
degerlendirmek amaci ile yapmis olduklar1 ¢alismaya, yaslar1 4-5 arasinda degisen
54 cocuk dahil etmislerdir. Cocuklar1 29°u kronik tonsillitli ve 25’1 saglikli tonsile
sahip olmak Uzere 2 gruba ayirmislardir. Arastiricilar, kronik tonsillitli cocuklarn,
saglikli tonsilli cocuklara kiyasla daha yiiksek dis ¢lirigii indeks degerlerine sahip
oldugunu bildirmisler; dis ciiriiklerinin ve peritonsiller enfeksiyonlarin ayni
mikrobiyal patojenlere sahip oldugunu belirtmislerdir (Ahmed, 2016).

Ballikaya ve arkadaslari, 3-15 yas aras1 agiz solunumu yapan Ve
adenotonsiller hipertrofi nedeniyle ameliyat olacak olan 73’1 kiz 77’si erkek toplam
150 c¢ocuk hastayr c¢aligmalarina dahil etmisler ve agiz sagligi durumlarini
incelemislerdir. Calismalarina katilan g¢ocuklarin herhangi bir kronik sistemik
hastaligi, immiin yetmezligi veya akut enfeksiyonu bulunmamaktadir. Arastiricilar

agiz solunumunun dis ¢iiriikklerinin siddetini arttirabilecegini bildirmislerdir.
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Calismamizda hasta, tedavi ve kontrol gruplar1 arasinda tiikiiriik akis hizi, dmft/s,
DMFT/S indeks skorlar1 arasinda anlamli bir fark bulunamamistir (Ahmed, 2016;
Ballikaya ve ark., 2018). Bu baglamda bulgularimiz, Ahmed ve Ballikaya ve ark.
tarafindan yapilan ¢aligmalarin sonuglari ile uyumlu degildir.

Yildirim ve Aktoren, ¢ocuklarda agiz solunumun agiz dis sagligina ve gevre
dokulara etkilerinin degerlendirilmesi amaci ile yapmis olduklar1 ¢aligmaya, yaslari
5-12 arasinda degisen, 75 agiz solunumu yapan ¢ocuk ve 25 nazal solunum yapan
olmak (zere toplam 100 ¢ocuk dahil etmislerdir. Bu ¢alismanin sonucunda agiz ve
burun solunumu yapan c¢ocuklarin df, dfs, DMF, DMFS degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (Yildirim ve Aktoren, 2012).

Mummolo ve arkadaslari, yapmis olduklar1 ¢alismada, 20 agiz solunumu
yapan hasta ile (test grubu), 20 burun solunumu yapan hastanin (kontrol grubu)
tikkiiriik akis hizlarim1 degerlendirmislerdir. Bu ¢alismanin sonucunda tiikiiriik akis
hizlarinin agiz solunumu yapan hastalar ile burun solunumu yapan hastalar arasinda
farklilik gostermedigini bildirmislerdir (Mummolo ve ark., 2020).

Alqutami ve arkadaslari, agiz solunumu yapmanin dis, diseti sagligi durumu
ve agiz kokusu tizerindeki etkisini arastirmak amaciyla yapmis olduklari ¢alismaya
yaglar1 10-15 arasinda degisen, 785 hastay:r dahil etmislerdir. Bu ¢alismada, agiz
kokusu ve agiz solunumu varligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmakla birlikte; agiz solunumu varligi ile dis ¢liriigli prevalansi arasinda boyle
bir iliski gosterilememistir (Alqutami ve ark., 2009).

Weiler ve arkadaslar1 yapmis olduklar1 caligmaya, yaslar1 10-19 arasinda
degisen, 30'u agiz solunumu yapan ve 31'i burun solunumu yapan (kontrol), toplam
61 geng erigkin hastayr dahil etmislerdir. Caligmalarinda agiz solunumu yapan
cocuklarin uyarilmamis ve uyarilmig tukirik parametreleri kontrol grubu ile
karsilastirmis ve iki grup arasinda tiikiiriik akis hizi ve DMFT indeks skorlari
arasinda bir fark olmadig bildirilmistir (Weilwe ve ark., 2006).

Koga-Ito ve arkadaslari, 30 agiz solunumu yapan, 30 saglikli (kontrol) ve 25
daha dnce agiz solunumu yapan ancak tedavi olmus ¢ocugu dahil ettikleri bir calisma
yapmuslardir. Arastiricilar tedavi ve kontrol gruplari arasinda tiikUriik akig hizi

degerlerini karsilastirmislar ancak gruplar arasinda anlamli bir fark bulamamislardir.
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(Koga-Ito ve ark 2003). Calismamizin bulgulart Yildirim ve Aktéren, Mummalo ve
ark., Alqutami ve ark., Weiler ve ark. ve Koga-Ito ve ark.’nin bulgulari ile uyumlu
bulunmustur.

Dis ciiriikleri multifaktoriyel bir hastalik olup; biyolojik faktorler, karyojenik
mikroorganizmalarin varligi, beslenme aligkanliklari, agiz hijyeni uygulamalari,
ebeveyn egitimi ve sosyoekonomik durum gibi ¢esitli faktorler dis ciirtiklerinin
olusumunda ve ilerlemesinde rol oynamaktadir (Hatipoglu ve Aksit-Bigak, 2019). Bu
nedenle ¢alismamizda bu faktorler de arastirilmigtir. Calisma gruplari arasinda aile
geliri ve ebeveyn egitim durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamis ve tiim ¢ocuklarin ebeveynleri arasinda hem aile geliri hem de egitim
durumu yiiksek ve tatmin edici bulunmustur. Ayrica dis fircalama sikhigi, aile
gbzetiminde dis firgalama, fluoriirli dis macunu kullanimi1 ve beslenme
aliskanliklari, ¢alisma gruplar1 arasinda farklilik gdstermemistir. Yalnizca hasta
grubunda seker ve lolipop tiiketim sikligi, tedavi ve kontrol gruplarina gore daha
yiiksek olarak bulunmustur. Tiim ¢alisma gruplarindaki ¢ocuklarin ¢ogu, giinde en az
bir kez dislerini firgalamakta ve fluorlu dis macunu kullanmaktadir. Calisma gruplar1
arasinda bu faktorlere iliskin elde edilen benzer sonuclar; ¢alismamizda dis ¢liriigi
olusumu agisindan gruplar arasinda farkliik olmamasinin nedeni olarak
degerlendirilebilir. Bulgularimiza gore adenotonsiller hipertrofi ile dis ¢iirtigi
olusumu arasinda bir iliski gosterilememektedir. Adenotonsiller hipertrofi, clrik
gelisimi agisindan bir risk faktorii olabilir, ancak yeterli agiz saghgi bakimi
saglanarak adenotonsiller hipertrofisi olan ¢ocuklarda dis ¢iiriigii olusumunu
onlemek mimkdindur.

Calismamizda agiz saghigma bagli yasam kalitesi Peker ve arkadaslari
tarafindan kabul edilebilir gegerlilik ve gilivenilirlige sahip oldugu gosterilen Erken
Cocukluk Agiz Saghgi Etki Olgeginin (ECOHIS) Tiirkge versiyonu kullanilarak
degerlendirilmistir (Peker ve ark., 2011). Skorlar gruplar arasinda karsilastirildiginda
gruplar arasinda ¢ocugun semptomlari, islevi, psikolojisi, aile sikintis1 ve aile islevi
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamstir. Calismamizda
adenotonsiller hipertrofinin ¢ocuklarin agiz sagligina bagh yasam kalitesini negatif

yonde etkilemedigi, adenotonsiller hipertrofinin dis ciiriikleri igin bir risk faktoru

69



olabilecegi ancak yeterli agiz sagligi bakimi ile bu hastalarda dis ¢iirigli olusumunu
onlemenin miimkiin olabilecegi gosterilmistir.

Agiz solunumu periodontal hastaliklarin baslamasina ve ilerlemesine katkida
bulunan faktoérlerden biri olarak kabul edilmektedir. Kronik agiz solunumu ile ilgili
anterior agik kapanis, yiiksek periodontal problem insidansi ile baglantilidir. Olasi
nedenleri arasinda tiikiiriigiin temizleme etkisinin eksikligi, dental plaga kars1 epitel
savunmasinin azalmasi ve gingival yiizeyin dehidrasyonu sayilabilmektedir. Yildirim
ve ark., burun solunumu yapan ¢ocuklarda agiz solunumu yapan ¢ocuklara oranla
plak indeks degerlerinin daha yiiksek oldugunu gostermislerdir (Yildirim ve Aktoren,
2012).

Alqutami ve arkadaslari, agiz solunumu yapmanin dis, diseti sagligi durumu
ve agiz kokusu lizerindeki etkisini aragtirmak amaciyla yaptiklar1 ¢aligmaya; 10-15
yaslar1 arasinda 785 hastayr dahil etmislerdir. Mandibular sol santral kesici ve
maksiller sag santral kesici dislerin muayenesine bagl olarak agiz solunumu
aligkanlhigi ile gingivitis prevalansi arasinda bir iliski gosterememislerdir (Alqutami
ve ark., 2009).

Gulati ve arkadaslar1, agizdan solunum ve iist dudak yiiksekliginin ¢ocuklarin
gingival saglig: tizerindeki etkilerini degerlendirmek amaciyla yaptiklar1 ¢alismaya,
yaslar1 10-14 yas arasi degisen 240 cocugu, cinsiyet, wrk ve sosyoekonomik
durumlar1 ayirtedilmeksizin dahil etmislerdir. Cocuklar1 agiz solunumu yapanlar ve
burun solunumu yapanlar olmak Gzere iki ana gruba aywrmislardir. Bu gruplar ayrica
dudagin ortulmesi ve st kesici dislerin ortiilmesi temelinde alt1 alt gruba ayrilmistir.
Dudak ortimi yetersiz olan olgularda ve agiz solunumu yapan ¢ocuklarda gingival
indeks normal solunum yapanlara gore daha yiksek bulunmustur. Artan dudak
aciklig1 ve azalan Ust dudak boyutu; yiksek gingival indeks seviyeleri ile iliskili
bulunmustur. Plak indeksine gore agiz solunumu gergeklestirenler ile normal burun
solunumu gergeklestirenler arasinda istatistiksel bir fark bulunmamistir. Calismanin
sonucunda, agiz solunumu yapan hastalarda dudak yiiksekligi yetersiz oldugu i¢in 6n
bolgede plak birikiminin fazla oldugunu, dolayisiyla gingival indeks degerlerinin
daha yuksek oldugu bildirilmistir (Gulati ve ark., 1998).
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Mummolo ve arkadaslari, agiz solunumu yapan 20 hasta ile (test grubu),
burun solunumu yapan 20 hastanin (kontrol grubu) plak indeks degerlerini
karsilastirmig ve plak indeks degerlerinin agiz solunumu yapan hastalarda burun
solunumu yapan hastalara oranla daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir (Mummolo
ve ark., 2020).

Demir ve ark., obstriktif adenotonsiller hipertrofinin periodontal saglik
uzerine olan etkilerini ve cocuklarda kronik periodontitisin  dnlenmesinde
adenotonsillektominin etkinligini degerlendirmek amact ile yapmis olduklar
caligmaya, adenotonsiller hipertrofisi olan 20 cocuk ve adenotonsiller hipertrofisi
olmayan 15 ¢ocuk toplam 35 ¢ocugu dahil etmislerdir. Bu ¢alismanin sonucunda
adenotonsiller hipertrofinin diseti hastaligit ve plak birikimine yol agtig1 ve
tonsillektomi ameliyat1 sonras1 diseti saghgmin iyilestigi sonucuna varimistir
(Demir ve ark., 2013).

Nascimento ve arkadaslari, siit dislenme déneminde olan, yaslar1 3 ila 5
arasinda, agiz solunumu yapan 30 ¢ocuk ile burun solunumu yapan 30 ¢ocuk olmak
iizere toplamda 60 ¢ocugu dahil ettikleri bir calisma yapmislardir. Bu ¢alismada, dis
curlklerinin varligi, gingivitis, tUkirlk streptoccocus mutans seviyeleri ve plak
indeks degerleri degerlendirilmistir. Bu ¢alismanin sonucunda sadece 6n bdlgeyi
analiz eden ¢ogu c¢alismadan farkli olarak, agiz solunumu yapan ¢ocuklarda, burun
solunumu yapan c¢ocuklara kiyasla daha ylksek gingival indeks degerleri
gbzlenmistir. Sonuc¢ olarak agiz solunumu yapan hastalarin erken c¢ocukluk
doneminde bile dis ¢iiriikleri ve periodontal hastaliklar gelistirme riskinin burun
solunumu yapan c¢ocuklar ile kiyaslandiginda daha yiiksek oldugu gosterilmistir
(Nascimento ve ark, 2004).

Calismamizda plak ve gingival indeks degerleri hasta, tedavi ve kontrol
gruplar1 arasinda farklilik gostermemistir. Bununla birlikte, ¢alismamiza katilan tim
cocuklar arasinda 6n dislerin bukkal ylzeyinde dental plak goriilme sikliginin arka
dislere gore daha yiiksek oranda oldugu goriilmiistiir. Bu baglamda, ¢alisgmamizin
plak ve gingival indeks degerlendirme bulgular1 Yildirim ve Aktéren ve Alqutami ve
ark.'nin bulgulari ile uyumlu bulunmustur. Ancak, bu ¢alismanin sonuglar1 Gulati ve

ark., Mummolo ve ark, Demir ve ark. ve Nascimento Filho ve ark.’nin sonuglar1 ile
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uyumlu bulunmamistir (Yildirim ve Aktéren, 2012; Alqutami ve ark., 2019; Gulati
ve ark., 1998; Mummolo ve ark., 2020; Demir ve ark., 2012; Nascimento ve ark.,
2004). Bu sonucun nedeni olarak, hasta ve tedavi gruplari arasinda agzin agik
durusunun kontrol grubuna gore daha yiiksek oranlarda tespit edilmis olmasina
ragmen, tiikiiriik akis hizlarinin gruplar arasinda farklilik gostermemesi, ¢ocuklarin
cogunun gunde en az bir kez mekanik plak kontroli yapmasi ve sadece birkag
cocukta anterior agik kapanis bulunmasi gosterilebilir.

Adenoid hipertrofisinin patogenezi, halitozisin olasi nedenlerinden biridir
(Sikorska-Zuk ve ark., 2018). Halitozis olusumunda plak birikimi, dis ¢iiriiklerinin
varhigr ve dis fircalama aligkanliklarinin yani sira agiz solunumu da 6nemli rol
oynamaktadir (Kanehira ve ark., 2004). Organoleptik test halitozis teshisinde altin
standart olarak kabul edilmektedir (Sikorska-Zuk ve ark., 2018). Bu nedenle bu
calismada agiz kokusunun degerlendirilmesinde organoleptik oOl¢iim teknigi
kullanilmstir.

Ding ve arkadaslari, adenoid hipertrofisi tanisi alan ¢ocuklarin normal
populasyondaki ¢ocuklara kiyasla daha yiiksek agiz kokusu seviyelerine sahip olup
olmadigint ve adenoidektomi ameliyatinin halitozisi azaltip azaltamayacagini
aragtirmak amaciyla bir ¢alisma yapmislardir. Calismaya yaslar1 5 ile 15 arasinda
degisen adenoid hipertrofili ve ameliyat endikasyonu bulunan 40 ve saglikli 40
olmak Uzere toplamda 80 cocuk dahil etmislerdir. Calismanin sonucunda halitozis
varlig1 ile adenoid hipertrofisi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu
bulunmus ve adenoidektomi cerrahisinden sonra halitozis seviyelerinde kayda deger
bir azalma oldugu bildirilmistir (Ding ve ark., 2016).

Aw ve arkadaglari, Nijerya'da cocuklar arasinda agiz kokusunun varhgmi,
etiyolojisini ve psikososyal etkilerini belirlemek amaciyla yaptiklar1 ¢aligmaya,
yaslar1 1 ile 18 arasinda degisen toplam 65 ¢ocugu dahil etmislerdir. Arastiricilar,
calismanin sonucunda adenotonsiller hipertrofi ve tonsil iltihabmin halitozise neden
olan baslica bogaz hastaliklar1 oldugunu bildirmislerdir (Aw ve ark., 2017).

Motta ve arkadaslari, 3-14 yas arasi burun solunumu ve agiz solunumu yapan
toplam 55 cocuk hasta ile yapmis olduklar1 ¢aligmada, gocuklarda agiz kokusu ile

agiz solunumu arasinda bir iliski olup olmadigini degerlendirmislerdir (Motta ve ark,
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2011). Algutami ve arkadaslar1 ise agiz solunumunun dis, diseti sagligi ve agiz
kokusu tizerindeki etkisini arastirmak amaciyla yapmis olduklar1 ¢aligmaya, 10-15
yaslar1 arasinda 785 hastayr dahil etmislerdir (Alqutami ve ark., 2019). Bu iki
caligmanin sonucuna gore, Motta ve arkadaglar1 ve Algutami ve arkadaslari, agiz
solunumu ile halitozis arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugunu
gostermislerdir (Motta ve ark., 2011; Alqutami ve ark., 2019).

Yildirim ve Aktoren, ¢ocuklarda agiz solunumun agiz dis sagligina ve ¢evre
dokulara etkilerinin degerlendirilmesi amaci ile yapmis olduklar1 ¢alismaya, 5-12 yas
arasi1, 75 agiz solunumu yapan ¢ocuk ve 25 nazal solunum yapan toplam 100 ¢ocugu
dahil etmislerdir. Arastiricilar, agiz solunumu yapan g¢ocuklarm %58,7'sinde ve
normal solunum yapan ¢ocuklarin %64'inde halitozis saptamiglar ancak ¢alisma
gruplar1 arasinda halitozis agisindan fark gésterememislerdir (Yildirim ve Aktoéren,
2012).

Calismamizda, hasta grubunda, tedavi ve kontrol gruplarina gére daha yiiksek
oranda halitozis varlig1 tespit edilmistir. Calismamizin bulgular1 Dinc ve ark., Aw ve
ark., Motta ve ark. ve Algutami ve ark. ile uyumlu olup Yildirim ve Aktoren ile
uyumlu bulunmamustir (Ding ve ark., 2016; Aw ve ark., 2017; Motta ve ark., 2011;
Alqutami ve ark., 2019; Yildirim ve Aktéren, 2012). Adenoid hipertrofisi,
enfeksiy6z ve enfeksiyoz olmayan etiyolojiler nedeniyle olusabilir (Rout ve ark.,
2013). Tonsil iltihabi, saglikli bireylerde halitozisin nedenlerinden biri olabilir
(Aksit-Bicak, 2018). Calismamizda hasta grubunda, tedavi ve kontrol gruplarina gore
ag1z kokusunun daha yiiksek oranlarda saptanmasinin nedeni olarak; adenotonsiller
hipertrofili cocuklarda bulunan parafarengeal enfeksiyonlar ve nazal sekresyonlar
gosterilebilir.

Morais-Almeida ve arkadaslar1 yapmis olduklari ¢alismada, cocuklar ve
gengler arasinda agiz solunumu, kotii agiz aliskanliklart ve dentofasiyal biylime
bozukluklar1 arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amaglamislardir. Bu g¢aligmanin
sonucunda agizdan solunumun siklikla kotii agiz alisgkanliklariyla iligkili oldugunu
gosterilmistir. Calismamizdan elde edilen sonuglara gére hasta, tedavi ve kontrol
gruplar1 arasinda tirnak yeme, dudak isirma, dudak emme, dil itme ve bruksizm

varlig1 agisindan bir fark gosterilememistir. Calismamizda, hasta grubunda tirnak
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yeme ve bruksizmi olan ¢ocuklarm prevalansi biraz daha yiiksek olmasina ragmen,
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (Morais-Almeida ve ark.,
2019).

Adenotonsiller hipertrofiye bagli agiz solunumunun bir¢ok dentofasiyal
degisiklige neden oldugu dnceki ¢aligmalarda gosterilmistir. Bununla birlikte olusan
dentofasiyal anomalilerin ise ¢gogunun adenoidektomi ameliyat1 sonrasi ilk yil iginde
iyilestigi bildirilmistir (Orji ve Ezeanolue, 2012; Zettergren-Wijk ve ark., 2006;
Viveros, 2016; De Lira ve ark., 2011; Agarwal ve ark., 2016; Kaskova ve ark., 2016;
Lopatiené ve Bbarskars, 2002). Calismamizda, literatiirle uyumlu olarak ¢ocuklarda
adenotonsiller hipertrofinin dentofasiyal degisikliklere neden oldugunu g0Osterilmistir
(Viveros, 2016; De Lira ve ark., 2011; Agarwal ve ark., 2016; Kaskova ve ark.,
2016; Lopatiené ve ark., 2002).

Yildirim ve Aktoren, ¢ocuklarda agiz solunumun agiz dis saglhigina ve ¢evre
dokulara etkilerinin degerlendirilmesi amaci ile yaptiklar1 ¢alismaya, 5-12 yas arasi
75 ag1z solunumu ve 25 nazal solunum yapan toplam 100 ¢ocugu dahil etmislerdir.
Yildirim ve Aktoren’in yaptiklar1 ¢alismada, hasta grubunda st cene arkinda V
seklinde daralma, adenoid yiiz ve agik agiz postiirii varhginin kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu saptanmustir (Yildirim ve Aktéren., 2012).

Lopatien¢ ve Bbarskars, burun tikaniklig1 ile malokliizyonun siddeti
arasindaki iliskiyi degerlendirmek amaciyla yaptiklar1 ¢alismaya, yaslar1 7 ila 15
arasinda degisen, burun solunumu yapmakta zorlanan 49 ¢ocugu dahil etmislerdir.
Calismanin sonucunda, nazal direng ile artmis overjet, agik agiz postiirii, 6n agik
kapanis ve maksiller gaprasiklik arasinda anlamli bir iliski tespit edilmistir. Angle
smif Il ve posterior ¢apraz kapanisi olan hastalarda daha fazla burun direnci egilimi
g0zlenmistir (Lopatiené ve Bbarskars, 2002).

Osiatuma ve arkadaslari, adenoid hipertrofisi ve sosyodemografik
degiskenlerin ¢ocuklarm okliizyonu {izerindeki etkisini degerlendirmek amaciyla bir
calisma yapmuglardir. Bu ¢alismaya, yaslar1 3 ila 12 arasinda degisen, 90 burun
solunumu yapan ve 90 agiz solunumu yapan toplam 180 cocuk dahil edilmistir.
Caligmanin sonucunda adenoid hipertrofisinin varhgi, ii¢ diizlemde de oklizyonu

etkilemekte, acik agiz durusuna ve dilin asagida konumlanmasia neden olmaktadir.
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Bu calismada, yas ve viicut kilo indeksinin (VKI), adenoidli hastalarda sirasiyla 6n
acik kapanig ve smif II div 1 malokliizyon olusumuna neden oldugu gosterilmistir
(Osiatuma ve ark., 2015).

Calismamizdaki hasta grubundaki c¢ocuklarin yaklasik %80'inde agik agiz
durusu goriilmiistiir. Bu baglamda bulgumuz, Yildirim ve Aktoren, Lopatiené ve
Bbarskars ve Osiatuma ve ark.'nin bulgular1 ile uyumludur (Yildirim ve Aktdren,
2012; Lopatiené ve Bbarskars, 2002; Osiatuma ve ark., 2015).

Calismamizin hasta grubunda dilin 6nde ve asagida pozisyonlanmasi
istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek oranda saptanmis olup bu bulgu,
Osiatuma ve arkadaslarinin bulgulariyla uyumlu bulunmustur (Osiatuma ve ark.,
2015). Calismamizmn hasta grubunda kontrol grubuna gore dilin asagida ve 6nde
konumlanmast ve mandibulanm retrognatik pozisyonunun goriilme prevalansimnin
yiiksek olmasi, Yildirim ve Aktoren’nin bulgulart ile uyumlu bulunmamistir;
(Yildirim ve Aktoren, 2012). Calismamizin hasta grubundaki ¢ocuklarin yaklagik
%38'inde, kontrol grubundaki cocuklarm ise yalmizca %@8'inde iist 6n dislerin
prominent pozisyonda oldugu tespit edildi. Bu bulgumuz ise Lopetiene ve Bbarskars
ve Basheer ve arkadaslar1 ile uyumlu bulunmustur (Lopatiené ve Bbarskars, 2002;
Basheer ve ark., 2014).

Grippadue ve arkadaslari, kotii agiz aligkanliklar/ agizdan solunum ve
malokliizyon varhigi1 arasindaki iliskiyi degerlendirmek amaciyla yapmis olduklari
calismaya, 3017 cocugu dahil etmiglerdir. Calismanin sonucunda agizdan
solunumun, artmis overjet, azalmis overbite, anterior veya posterior ¢apraz kapanis,
acik kapanis ve yer degistirme ile yakindan iliskili oldugunu bildirmislerdir. Ayrica
agiz solunumu yapan ve mandibulanin posterior ve inferior yonde yer degistirdigi
cocuklar Sinif II maloklizyon ve artmis overjet ile iskelet Simif II profili
gelistirmektedir (Grippadue ve ark., 2016).

Lopatiene ve Bbarskars, burun tikanikligi ile malokliizyonun siddeti
arasindaki iliskiyi degerlendirmek amaciyla yapmis olduklar1 ¢alismaya, yaglar1 7 ila
15 arasinda degisen ve burun solunumu yapmakta zorlanan 49 ¢ocugu dahil
etmislerdir. Calismanin sonucunda elde edilen bulgular, burun direncindeki artisla

birlikte bircok ortodontik anomalinin goriilme sikliginin artirdigimi gostermektedir.
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Bu anomaliler arasinda, st dislerin pozisyonunda degisiklik, 2 mm'den fazla
caprasiklik, Angle siif II iliski, capraz kapanig, artmis overjet ve azalmig overbite
sayilabilir (Lopatiene ve Bbarskars, 2002).

Calismamizda hasta grubunda kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak
anlaml1 derecede daha yiiksek oranda Sinif II Div 1 malokliizyonu saptanmistir. Bu
bulgumuz Grippadue ve ark., Lopatiene ve Bbarskars ve Osiatuma ve arkadaslari ile
uyumlu bulunmustur (Grippadue ve ark., 2016; Lopatien¢ ve Bbarskars, 2002;
Basheer ve ark., 2014; Osiatuma ve ark., 2015).

Yildirim ve Aktéren, yapmis olduklar1 ¢aligmanin sonucunda, nazal direng ile
artmis overjet, On acgik kapanis ve dislerde c¢aprasiklik arasinda anlamli bir iligki
gostermislerdir. Angle sinif 1l ve posterior ¢capraz kapanisi olan hastalarda daha fazla
burun direnci egilimi bildirilmistir. Arastiricilar gapraz kapanis agisindan ise gruplar
arasinda anlamli bir farklilik bulamamiglardir (Y1ldirim ve Aktoren, 2012).

Melink ve arkadaslari, siit dislerinde tek tarafli posterior ¢apraz kapanis,
emme aliskanliklari, orofasiyal fonksiyonlar ve kulak burun bogaz bulgularinin
degerlendirilmesi amaciyla yaptiklari caligmaya 30 posterior ¢capraz kapanisi bulunan
ve 30 capraz kapanist olmayan ¢ocuk dahil etmislerdir. Gruplar arasinda, posterior
capraz kapanis varligi agisindan bir fark gosterilememistir (Melink ve ark., 2010).

Osiatuma ve arkadaslari, yapmis olduklar1 ¢alismanin sonucunda posterior
capraz kapanism, adenoidli hasta grubunda, kontrol grubuna kiyasla anlamli sekilde
daha fazla meydana geldigini bildirmislerdir. Bununla birlikte adenoidli hasta grubu
arasinda ¢apraz kapanigin yasla birlikte artmus oldugunu belirtmislerdir (Osiatuma ve
ark., 2015).

Caligmamizin hasta grubunda posterior ¢apraz kapanis varligi, kontrol
grubuna gore biraz daha ylksek bulunmustur. Ancak bu fark istatistiksel olarak
anlamli degildir. Calisma gruplarimiz arasmnda posterior c¢apraz kapanmig varligi
agisindan bir fark saptanamamustir. Bu bulgumuz; Yildirim ve Aktoéren ve Melink ve
arkadaglar1 ile uyumlu ancak Grippaduo ve arkadaglari ve Osiatuma ve
arkadaslarmm bulgulariyla uyumsuz bulunmustur (Yildrim ve Aktoren, 2012;
Melink ve ark., 2010; Grippaduo ve ark., 2016; Osiatuma ve ark., 2015).
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Grippaudo ve arkadaslari, yapmis oldugu c¢alismanin sonucunda agiz
solunumu yapan ¢ocuklarm uzun yiiz, géz altinda koyu halkalar, dar burun delikleri,
ust ¢cenede darlik, derin kavisli damak, yuksek posterior ¢apraz kapanis ve anterior
acik kapanig gibi tipik yiz 6zelliklerine sahip olduklarini bildirmislerdir (Grippaudo
ve ark., 2016).

Yildrim ve Aktdren, yapmis olduklar1 ¢aliymanin sonucunda deney ve
kontrol grubu arasinda anterior agik kapanis agisindan anlamli derecede farklilik
oldugunu belirtmislerdir (Yildirim ve Aktoéren, 2012).

De Lira ve arkadaslari, adenoid hipertrofili hastalarda anterior agik kapanisi
daha sik gozlemlemisler, ancak adenoid hipertrofili hastalarda, premolar ve molar
bolgelerde lingual interpozisyon meydana gelirse, posterior agik kapanisin da
gelisebilecegini bildirmislerdir (De Lira ve ark., 2011).

Calismamizda anterior agik kapanis prevalansi, hasta grubunda kontrol
grubuna gore yuksek oranda gorilmiis ancak gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunamamistir. Bu baglamda bulgularimiz  Grippaudo ve
arkadaslari, Yildirim ve Aktoéren ve De Lira ve arkadaglar1 ile uyumlu bulunmamistir
(Grippaudo ve ark., 2016; Yildirim ve Aktore, 2012; De Lira ve ark., 2011).

Calismamizda tedavi grubu ve hasta gruplarinda yiiksek ve cok benzer
oranlarda dentofasiyal degisiklik saptanmistir. Hasta ve tedavi gruplarinda yiiksek ve
yakin oranlarda V damak, adenoid yiiz, makroglossi, a¢ik agiz posturu, dilin énde ve
asagida konumlanmasi, retrognatik mandibula, maksiller anterior dislerin prominent
pozisyonu, mandibular anterior dislerin retrognatik pozisyonlari, Smif 2 div 1
malokliizyon gibi bulgularin tespit edilmesi, adenotonsillektomi ameliyati sonrasi
yeterli iyilesmenin saglanamadigini gostermektedir.

Calismamiza katilan tiim cocuklarin agiz sagligma bagh yasam kaliteleri
degerlendirildiginde, hasta grubunda kontrol grubuna gore yiksek 6z imaj ve sosyal
etkilesim puanlarmin tespit edilmesi, hasta grubundaki ¢ocuklarin 6z imaj ve sosyal
etkilegsimlerinin negatif yonde etkilendigini gostermektedir. Bu durum hasta
grubundaki ¢ocuklardaki dentofasiyal degisiklikler ve halitozis varligindan dolay:
olabilir. Oz imaj acisindan hasta ve tedavi gruplar1 arasinda farklilik olmamasi, daha

once bahsedilen adenotonsillektomi ameliyat1 sonras1 dentofasiyal degisikliklerde
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yeterli iyilesme saglanamamis olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Pereira ve
arkadaslarida, adenotonsiller hipertrofinin agiz solunumu ile iliskili oldugunu ve
fasiyal degisikliklerine neden olabilecegini, adenotonsillektominin iyilesme igin
yeterli olmadigini, gerekli ise fonksiyonel ve morfolojik iyilesme saglamak igin
ortodontik tedavinin mutlaka gerekli oldugunu bildirmislerdir (Pereira ve ark., 2012).
William ve Mahony, 12 yasia gelindiginde kraniyofasiyal biiyiimenin %80-90'min
tamamlandigmi bu nedenle burun hava yolu direnci artmis geng hastalarda
malformasyonlar olusmadan korunma ve erken tedavisiye baglanmasmin ¢ok dnem

tagidigini bildirmislerdir (William ve Mahony, 2007).
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6. SONUC VE ONERILER:

Cocuklarda adenotonsiller hipertrofinin agiz ve dis saglig1 iizerine olan etkilerini
kargilastirmali olarak degerlendirdigimiz tez c¢alismamizin sonuglar1 asagidaki

gibidir:

e Adenotonsiller hipertrofili ¢ocuklarda; horlama, agiz solunumu, yutkunma
glicliigii, abnormal nefes alma, kuru agiz, gece uykudan susayarak uyanma,
uyurken yastiga tiikiiriik akisi, huzursuz uyku, giin i¢inde uykulu olma ve
gece agiz agik uyuma gibi semptomlar, adenotonsillektomi ameliyat1 gegiren

cocuklara gore daha yuksek oranda bulunmustur.

e Adenotonsiller hipertrofili ve adenotonsillektomi ameliyat1 gecgiren ¢cocuklar
arasinda; tatma gii¢liigli, koklama giicliigii, konusma giicliigli, hiperaktivite,
dikkat eksikligi, agresiflik, bas agrisi, yatak 1slatma, okul basarisinin negatif
etkilenmesi gibi semptomlarin bulunma oranlar1 arasinda anlamli bir fark

bulunmamustir.

e (alismaya katilan ¢ocuklarm ¢ogunun giinde en az bir kez fluorlu dis macunu
kullanarak dislerini fir¢aladiklari, ebeveynlerin ¢ocuklarinin dislerini
firgalamadiklar1  fakat gozetim altinda dis fircalama yaptirdiklar

bulunmustur.

e Adenotonsiller hipertrofili, adenotonsillektomi ameliyat1 gegiren ve saglikli
cocuklar arasinda; beslenme aligkanliklar1 agisindan anlamli bir fark
olmadig1, ancak adenotonsillektomi ameliyat1 geciren cocuklarda seker ve
lolipop tiikketim sikligmin diger gruplara gore daha yiiksek oldugu

bulunmustur.

e Adenotonsiller hipertrofili, adenotonsillektomi ameliyat1 geciren ve saglikli

cocuklar arasinda; tiikiiriik akis hizi, dmft/s indeksi, DMFT/S indeksi, plak ve
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gingival indeks skorlar1 arasinda anlamli bir fark bulunmamistir. Bu nedenle
adenotonsiller hipertrofiye bagh agiz solunumunun, c¢ocuklarda ¢iiriik ve
periodontal hastaliklarda artisa neden olabilecegini Ongdren hipotezimiz

clriitiilmiistiir.

Calismamiza katilan tiim g¢ocuklar arasinda on dislerin bukkal yiizeyinde
dental plak goriilme siklhig1 arka dislere gore daha yiiksek oranda

bulunmustur.

Organoleptik degerlendirme sonucuna gore, adenotonsiller hipertrofili
cocuklarda halitozis goriilme orani adenotonsillektomi ameliyat1 gegiren ve
saglikli cocuklara gore anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur.
Boylelikle, adenotonsiller hipertrofiye bagh agiz solunumunun, ¢ocuklarda

halitoziste artiga neden olabilecegini 6ngoren hipotezimiz desteklenmistir.

Adenotonsiller  hipertrofili ve adenotonsillektomi ameliyat1 gegiren
cocuklarda iist ¢cenede V seklinde daralma, ‘Adenoid yiiz’ sekli, agik agiz
durusu ve makroglossi, birbirine yakin oranlarda ve saglikli ¢ocuklara gore
anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur. Ayrica, adenotonsiller hipertrofili
ve adenotonsillektomi ameliyat1 geg¢iren c¢ocuklarda; smif II div |
malokliizyon, mandibulanin retrognatik pozisyonu, dilin asagida ve Onde
konumlanmasi ve maksiller anterior dislerin prominent pozisyonda goriilme
oranlari, saglikli ¢ocuklara oranla daha yiiksek bulunmustur. Boylelikle,
adenotonsiller  hipertrofiye = baghh  agiz  solunumunun, c¢ocuklarda
malokliizyonlarda artisa neden olabilecegini 6ngoéren hipotezimiz kismen

desteklenmistir.

Adenotonsiller hipertrofili ¢ocuklarda, kurumus ve ¢atlak dudaklar ile
mandibular anterior dislerin retrognatik pozisyonda goriilme oranlari,
adenotonsillektomi ameliyat1 gegiren ve saglikli ¢cocuklara gére daha yiiksek

bulunmustur.
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e Adenotonsiller hipertrofili, adenotonsillektomi ameliyat1 gegiren ve saglikli
cocuklar arasinda kotii agiz aligkanliklar1 ve dislerde g¢aprasiklik goriilme

oranlar1 arasinda anlamli bir fark bulunmamustir.

e Adenotonsiller hipertrofili, adenotonsillektomi ameliyat1 geciren ve saglikli
cocuklarin, agiz saghg ile iliskili yasam kaliteleri arasinda anlamli bir fark
bulunmamistir. Bu nedenle, adenotonsiller hipertrofiye bagh agiz
solunumunun, cocuklarda agiz sagligina baghh yasam kalitesini olumsuz

etkileyebilecegini 6ngoren hipotezimiz ¢lirtitiilmiistiir.

Sonug olarak; bu ¢alisma, adenotonsiller hipertrofiye bagli agiz solunumunun,
cesitli dentofasiyal degisikliklere ve Simif II div 1 malokliizyon ile halitoziste artisa
neden olabilecegini gostermistir. Calismamizda, adenotonsillektomi ameliyati
sonras1 dentofasiyal degisikliklerde yeterli iyilesme saglanamadigi tespit edilmistir.
Ameliyat sonrasi dentofasiyal degisiklikleri iyilestirmek i¢in, eger endike ise
ortodontik tedaviye mimkiin olan en kisa siirede baglanmasini 6nermekteyiz.

Calismamizda adenotonsiller hipertrofinin  dis ¢iiriikleri ve periodontal
hastaliklarla iliskisi gosterilememistir. Adenotonsiller hipertrofinin, dis ciiriikleri ve
periodontal hastaliklar i¢in bir risk faktorii olabilecegi ancak yeterli agiz sagligi
bakimi saglanarak adenotonsiller hipertrofisi olan ¢ocuklarda, agiz saghigina bagh
yasam kalitesinin negatif yonde etkilenmeyecegini ve agiz saghiginin korunmasinin
miimkiin olabilecegini diisiinmekteyiz.

Son olarak, adenoid hipertrofili hastalarin, agiz saghigma bagh yasam
kalitelerinin surddrdlebilmesi icin; ¢lrlk risk faktorlerinin belirlenmesi, ¢ocugun ve
ailenin agiz ve dis sagligi konusunda egitilmesi ve desteklenmesi, erken donem
ortodontik, restoratif ve koruyucu tedaviler uygulanmasinin son derece Onemli
oldugunu ve bu baglamda adenotonsiller hipertrofisi olan ¢ocuklarin tedavisinde
kulak burun bogaz uzmanlari, pedodontistler ve ortodontistlerin, ekip olarak

caligmasi gerektigini diislinmekteyiz.
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EK 2. ANAMNEZ FORMU

Hasta Takip Formu

Grubu: Hasta Grubu( ) Tedavi Grubu ( ) Kontrol Grubu()
Cinsiyet: Kiz ( ) Erkek () Hasta No:
Adv/Soyadi:

Dogum Tarihi:

Telefon:

Adres:

Boy/Kilo:

Aile Gelir Diizeyi: 0-3000 ( ) 3000-6000 ( ) 6000-9000 (
) >10000 ()

Aile Egitim Seviyesi: Okur Yazar Degil ( ) Ilkokul ( )
Ortaokul () Lise () Universite () Yiuksek Lisan ( )
Doktora ()

Sistemik Hastaliklar: Var ( ) Yok ( )

Daha Once Dis Hekimi Ziyareti Oldumu: Var ( ) Yok ()
Kulak Burun Bogaza Bagvuru Nedeni:

Ag1z Solunumu: Var () Yok ()

Horlama: Var () Yok ()

Kronik Nazal Solunum Yolu Obstriksiyonu: Var ( ) Yok
()

Ag1z Agik Uyuma: Var () Yok ()

Uyku Abnesi: Var () Yok ()
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Uykuya Meyil (Giin boyu uykulu olma): Var () Yok ()
Huzursuz Uyku: Var (1) Yok ()

Okul Basarisinda Negatif Yonde Etkilenme: Var () Yok ( )
Ailede Sigara I¢iciligi: Var () Yok ()

Yastiga Tikiirtik Akisi: Var () Yok ()

Gece Susayarak Uykudan Uyanma: Var () Yok ()
Agiz Kurulugu: Var () Yok ()

Yatak Islatma: Var () Yok ()

Bas Agrisi: Var () Yok ()

Agresiflik: Var () Yok ()

Dikkat Eksikligi: Var () Yok ()

Hiperaktivite: Var () Yok ()

Abnormal Nefes Alma: Var () Yok ()

Yutkunma Gigliigii: Var () Yok ()

Konusma Problemi: Var () Yok ()

Koklama Giigligii: Var () Yok ()

Tatma Gigligi: Var () Yok ()

Cocugunuzun dislerini ne siklikla ve ne zaman fircalar?
Her beslenmeden sonra ( )

Gunde 2 kez- Sabah ve aksam yatmadan once ( )
Ginde 1 kez- Sadece sabah ( )

Gunde 1 kez- Sadece aksam yatmadan Once ()
Haftada 3 kez ()
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Arasira yada higbir zaman ( )

Cocugunuzun dislerini fircalar misiniz?

Her zaman () Genellikle ( ) Ara sira ()
Higbirzaman( )

Cocugunuzun karyojenik beslenme siklig1 nedir?

Hicgbir zaman ( )Hafatada 1 kez ( ) Haftada birkag kez ( )
Gunde 1kez ( )Gunde birgok kez ()

Sut ve sat dranleri:
Meyve/ sebze:
Gazli igecekler:
Cikolata/biskiivi:
Cips ve atistirmalik:
Seker/lolipop:

Cocugunuz i¢in kullandiginiz dis macunu ka¢ ppm fluorid iceriyor?

Fluoridli macun kullanmiyorum ()
50 ()

0ppm ()
500-1000 ppm ( )
1000-1500 ppm ()
Bilmiyorum ()

Cocugunuzda parmak emme aligkanligi varmi/ varmiydi : Var () Yok ()
Cocugunuzda agiz solunumu var mi/ varmiydi: Var () Yok ()

Cocugunuzda dil itme aliskanligi var mi/ varmiydi: Var () Yok ()

Cocugunuzda dudak emme aliskanlig1 var my/ varmiydi: Var () Yok ()

Cocugunuzda dudak 1sirma aligkanligi var mi/ varmiydi: Var () Yok ( )
Cocugunuzda tirnak yeme aliskanligi var mi/ varmiydi: Var () Yok ()
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Cocugunuzda dis sikma aliskanlig1 var mi/ varmrydi: Var () Yok ( )

Agiz Kokusu: Var () Yok ()
Aile Bireylerinde Agiz Kokusu: Var () Yok ()

Alerji: Var () Yok ()

Muayene Bulgular::

Dislenme D6nemi: Siit Dislenme ( ) Karisik Dislenme ( )
Daimi Diglenme ( )

V Damak (Kubbe Damak), Derin Palatal Ark: Var ( ) Yok
()

Adenoid Yiz: Var () Yok ()

Dislerde Caprasiklik: Var () Yok ()
Makroglossi: Var (1) Yok ()

Dudaklarin A¢ik Durmasi: Var ( ) Yok ()

Dilin Asagida Ve Onde Konumlanmast: Var ( ) Yok ()
Mandibula:Normal () Prognatik ( ) Retrognatik ( )

Maksiller Anterior Dislerin Pozisyonu:Normal ( ) Prominent

()

Mandibular Anterior Dislerin Pozisyonu:Normal( ) Retriize

()

Allergic Shiners Varligr: Var ( ) Yok ()
Kurumus, Catlak, Sis Dudaklar: Var () Yok ()

Tukiiriik Akis Hizi:
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Halitozis Organoleptik Degerlendirme: 0- koku yok ( )

1- guclukle farkedilebilen koku( )

2- zayif fakat acikca fark edilebilen koku ()
3- orta derecede koku( )

4-gucli koku( )

5-agir1 pis koku ()

Maloklizyon:

On dis okliizyonu: Ideal Iliski ( )
Artmig Overjet (3.5 mm den fazla) ( )
Artmis Overbite ()
Acik Kapanis ()
Tetatet Iligki ()
Capraz Kapanis ()

Sagittal Iliski/Daimi molar dis: Normal okliizyon ( )
Smif 1 ()
Smif2divl ()
Smif2div2 ()
Smif3 ()

Transvers iliski / Posterior ¢apraz kapanis varligi: Var ( ) Yok ()
Unilateral ( ) Bilateral
()

Vertikal Iliski: Normal Overbite ( )
Anterior Openbite (2 mmden fazla) ( )
Deep Bite () Posterior Openbite ( )

Capraz kapanis: Anterior ( ) Posterior ( ) Normal ( )
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EK 3. HASTA BILGILENDIRME VE ONAM FORMU

ARASTIRMA AMACLI CALISMA iCIN AYDINLATILMIS ONAM FORMU

(Arastirmacimin Agiklamast)

Cocuklarda Adenotonsiller hipertofi ile ilgili yeni bir aragtirma yapmaktayiz. Arastirmanin
ismi “Cocuklarda adenotonsiller hipertrofinin agiz ve dis saghigi iizerine olan etkilerinin
karsilastirmali olarak degerlendirilmesi”dir.

Sizin de bu arastirmaya katilmanizi Oneriyoruz. Bu arastirmaya katilip katilmamakta
serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliilik esasina dayalidir. Kararinizdan 6nce aragtirma hakkinda
sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz
formu imzalayiniz.

Bu arastirmay1 yapmak istememizin nedeni, Adenotonsiller hipertrofiye bagli olarak geligen
ag1z solunumu sonucu agiz ve dis saghiginin birgok yonden etkilebilmesidir. Yakin Dogu Universitesi
Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dallari’nin ortak katilimi ile gerceklestirilecek bu
calismaya katiliminiz aragtirmanin basarist i¢in 6nemlidir.

Eger arastirmaya katilmayr kabul ederseniz size hazirladigimiz ankette yer alan sorulari
soracak, agiz ici muayenenizi yapacak ve tiikiiriik akis hiziniz1 belirlemek i¢in bir sakiz ¢ignetildikten
sonra, 5 dk boyunca tiikiirmeniz istenecektir. Bu c¢alismaya katilmaniz igin sizden herhangi bir ticret
istenmeyecektir. Calismaya katildiginiz igin size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.

Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak calismanin kalitesini denetleyen gorevliler,
etik kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.

Bu c¢alismaya katilmayr reddedebilirsiniz. Bu aragtirmaya katilmak tamamen istege baghdir ve
reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Yine ¢aligmanin

herhangi bir asamasinda onayinizi gekmek hakkina da sahipsiniz.

Katilimci Goriisme tamgi Arastirmaci
Ad, soyadi: Ad, soyadi: Adi soyadi,
tunvani:
Adres: Adres: Adres
Tel. imza Tel.imza Tel

Imz
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ARASTIRMA AMACLI CALISMA iCIN AYDINLATILMIS ONAM FORMU
(Katilimcinin / Hastanin Beyani)

Saym Dt. Nilsu Inénii Sakalli tarafindan Yakin Dogu Universitesi Hastanesi Kulak Burun Bogaz
Klinigi'nde ve Yakin Dogu Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali’nda
‘Cocuklarda Adenotonsiller hipesRrtrofinin agiz ve dis saghgi iizerine olan etkileri’ konusunda bir
aragtirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu
bilgilerden sonra boyle bir arastirmaya “katilimc1” olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam aragtirmaci ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin gizliligine
bu arastrma sirasinda da biliyik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma
sonuglarmin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla
korunacagi konusunda bana yeterli giivence verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan ¢ekilebilirim. (Ancak
arastirmacilart zor durumda birakmamak igin arastirmadan c¢ekilecegimi Onceden bildirmemim
uygun olacaginin bilincindeyim) Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla
arastirmaci tarafindan aragtirma dig1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana
da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana
gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin
saglanacag1 konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir
yiik altina girmeyecegim).

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dt. Nilsu inénii Sakalli,
Dr. Cemal Sakalli’y1 03926802030 Dahili:2607 (is) veya 05488668788, 05488882107 cep no’lu
telefonlardan ve Yakin Dogu Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali
adresinden arayabilecegimi biliyorum. Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve
katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam konusunda zorlayici bir davranisla karsilasmis degilim.
Eger katilmayr reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir
zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Kendi basima belli bir
diisiinme siiresi sonunda adi gegen bu arastirma projesinde “katilimci1” olarak yer alma kararini
aldim. Bu konuda yapilan daveti kabul ediyorum.

Imzal bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Katilimer Imza Adres:
Ad1 Soyadi: Tel
Adres Goriigme tamg imza
Tel Ad1 soyadi:
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We aimed to myesugare the oral healih of children o cerms of the presence af dentad caries, perindontal health. halitasis, and
dentofacial changer :n patients who had adenatorsllar hypertrophy related to mouth athing and compared thew findings
with nasal breathing healthy and adenotonsillectomy-uperated children. The patent group comiprised 46 moutl:- breathing
children who were d.dymacd with adenatonsillar hvperlm phy, while the control group consisted of 460 nasal breathing children
who had no adencroasillar byperteaphy. Forty chiliren who had undergone an adenotonsillectomy operation af least ) yvear
privr Lo die study were mcluded in the treatiment group. Oral examinations of all children were \(Hld“&i'd, and the parents were
asked about medical anil dental anamnesis, demographic paramieters, tosthbrushing 2ad nutrition habits, oral bealth-reiated
quabty of Lite (OHRQoLy. and symptoms of their chiléren. Demographic paramelets. wothbeushing and putntion kabits, and
Use presence of bad aral babits did not dilfer Between groups (p - 0.03) Adenotomsdieclanmy is assodated witly a s rhable
IMprovemend by sYMpLoms; Huwever, some svspiems persist in @ small nember of childeen, The salivary ow v Jdmilis,
DMETS indes, plaque, and gingival indes svores did wot differ belween groups 1p > . The patient grocp showed higher
rales of halitosis when compared with the treatment and control qmups (p < 0001, Mouth breathing due ro adenaronsiliar
Typertrophy caused varions dentofacial changes and an increase i Class 1 divisien | malocclusion (p <0001} I wai shown
that adenotonsillay hyperteophy does not negatively affect OHRQoL, [t would be a risk factor for dental caries, perivdontal
diseases, and halitosis. bur by ensuring adequate omal health care, it is possible w maintain oral health in childeen with
adenotonsitlie hypertraphy, Alse, it is recommendsed that sethodontic treatment should start as soen as possible if it s required.
In this context. morhinolaryngologists, pedodontists. and orthodontists shoudd work as 4 team in the trearment of vhiidren with
adenotansillar hyperiroplyy

1. Intreduction

antigenic substances |1, 2|. Adenoid and tonsil tissues begin
to grow in the first years of life with gradual growth up to

The Waldeyer's ring iy known as the lymphoid tissue sur-
rounding the opening of the oral and rasal cavities ro the
pharynx and consists of the palatine, pharyngeal (adenoidss,
lingual. and tubal tonsils wyether with ymphatic tissue scat-
G along the mucosal lining of the pharvox. B serves as Lhe
first-line Jefence mechanism against microorganisons and

the age of five and bave the feature of regressing and dimin-
ishing in size from childhood to adolescence [2]. Heuice, ade-
noetonsillar hypertrophy is defined as the condition in which
adenotonsillar tissue enlarges in dimension and accordingly
wvades @ larger space in the nasepharyns wall which «un
lead to the developmet of serious problems such as snoring,
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abnormal and slecp-disordered breathing, obstructive sleep
apnoea, speaking, smelling, tasting, swallowing ditficulties,
muuth breathing, and orefacial problems [3-7].

A compensatory mouth breathing habit among young
children is widely accepted as one of the primary outcomes
of the mechanical obstruction of the airflow passage because
of adenotonsillar hypertrophy together with untreated aller-
gic rhinitis {8, 9]. Mouth breathing due te adenctonsiliar
hypertrophy has been shown to cause the majority of dento-
facial changes such as V-shaped narrowing in the maxillary
arch, opening of the lips and positioning of the tongue below
=s normal position, retrognathic mandible, increased overjet,
anterior and posterior crossbite, and anterior open bite. All
these changes affecting the dentofacial development are
desctibed as “Adenoid face™ [8, 10-12]. In order to trear
chronic upper airway abstruction in the presence of adeno-
tonsillar hypertrophy, adenoidectomy or adenotonsiliectomy
surgeries are generally conducted on children and it has been
reported that most dentrofacial anomalies are reversible
within the first year after adencidectomy [13, t4]. Further-
mere, moeuth breathing due to adenotousillar hypertrophy
has been shown to induce the formation of dental caries. hal-
itosis, and periodontal problems because of the decrease in
the cleaning effect of saliva and the open positioning of the
tips [LL1, 12, 15} However, conflicting results can be found
in the literature on this topic, and the effect of adenotonsil-
lectomy treatment on the improvement of halitosis, peri-
odontal problems, dental caries formation, and oval health-
related quality of life tOHRQoL) has not been sufficiently
clarified. Thus, aceording to the above information, the pur-
pose of this study was to evaluate the oral health of children
ire terms of (he presence of dental caries, periodontal health,
halitosis, and malocclusions in children who have adenoton-
sillar bypertrophy relaied mouth breathing and o compare
these findings with healthy children with nasal breathing
and children who have undergone adenotonsillectomy treat-
ment, Our sludy is based on the hypothesis that mouth
breathing due to adenotonsillar hypertrophy may negatively
zffect OHRQol and cause an increase in malocclusion, hali-
tosis, dental caries, and periedental diseases in children when
compated with healthy contrels and adenotensillectomy
operated children. Evaluating the oral health status of chil-
dren who have undergone adenotonsillectomy operations
provided us with (he opportunity to examine the benefits of
adenotonsillectomy surgery on oral health and thus enabling
us to make a significant contribution to this feld, which
needs support in the literawure.

2. Materials and Methods

2.1. Patienf Recruitment. Eighty children aged 3-14 who pre-
sented to the Near East University 1Tospital Otorhinolaryn-
gology Clinic due to car, nose, and throat (ENT)
complaints and consented to participate in the study consti-
tuted the patient and control groups. After adenoid and ton-
sil evaluation, 40 children who were diagnosed with
adenotonsillar hypertrophy together with mouth breathing
represented the patient group and 40 children who had no
adenotonsillar hypertrophy together with nasal breathing
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formed the control group of this study. Also, 40 children
who had undergone an adenotonsiliectomy operation at the
Near East University Hospital Otorhinolaryngology Clinic
at least I year prior to the study were included in the treat-
ment group. Treatment group patients were contacted by
phone using their coniact details from the patient records
and were requested to visit the Near East University, Facalty
of Dentistry, Paediatric Dentistry Department for oral
examination.

G* Power (Version 3.1.9.4) for Mac software was used
for sample size calculation. Based on similar studies {16,
17} in the literature and as a result of Lhe statistical evaluation
with 80% statistical power and 5% margin of error, it was
found that 35 patients should be included in each group.
Considering the possible errors that might occur during the
study resulting in patient or data loss, the decision was made
to incorporate 40 patients in each group. ‘Thus, a total of 120
children were enrolled in the study. This study was con-
ducted between February 2020 and November 2020,

2.2, Ethical Approval. Ethical approval was obtained from
Near East University Clinical Research Ethics Committee
(NEU/20]9/71-882), Parents of all 120 children who
accepted to particapate in this study read and signed written
informed consent forms about the study.

2.3, Inclusion Criteria. The patient group included children
with adenotonsillar hypertrophy and mouth breathing,
between the ages of 3-14, no chronic or systemiic disease, no
immune system deficiency, and the presence of adenctonsil-
lar hypertrophy with surgical indications for adenotonsillect-
omy together with mouth breathing. The contral group
included children without adenstonsilar hypertrophy and
nasal breathing, between the ages of 3-14, no chronic or sys-
temic disease, ne immune system deficiency, no history of
adenotonsillar hypertrophy or previous adenotonsillectomy
surgery, and no history of mouth breathing and chikiren with
nasal breathing. The treatment group included children who
had undergone adenotonsillectomy surgery between the ages
of 3-14, no chronic or systemic disease, no immune system
deficiency, and children who had undergene adenotonsillect-
omy surgery at least 1 year prior to the study,

24, Exclusion Criteria. For all groups, exclusion criteria
included previous facial surgery, dysmorphic or craniofacial
syndromes, septurn deviation, chronic disease, upper respira-
tory tract obstruction other than adenoid vegetation, acute
upper respiratory tract infection period, hnger sucking
habits, previous orthodontic treatment. znd ongeing ortho-
dontic treatment [18},

2.5, Medical and Dental Anamnesis, The demographic infor-
mation together with dental and medical anamnesis of a total
of 120 children were obtained in detail and recorded in
anamuesis forms. Questions about the parcnts’ income fevel,
education level, children’s previous dental treatment experi-
ence, presenice of snoring. open mouth during sieep, daytime
somnolence, restless sleep, salivate on the pillow during
sleeping, Lhirsty awakening at nights, dry mouth, bedwetting,
headache, aggression, lack of attention, hyperactivity, abnormal
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breathing, difficulty in swallowing, smelling, tasting and speak-
ing difficulties, negalive effect on school performance. and the
presence of allergies were asked to the parents, and their
responses were recorded on the anamnesis forms. In addition,
pareiris were asked about the frequency of their child’s tooth-
brushing, their participation in toothbrushing, nutrition habits
of the child, fluoride concentration of the child’s toothpaste,
the presence of bad oral habits such as bruxism, nail biting, lip
biting, tongue-thrusting, lip sucking, and if they detected bad
breath in their child or themselves.

2.6. Bar Nose Throat Examination. Eighty children who pre-
sented to the Near East University Hospital Otorhinolaryn-
gology  «linic underwent examination by the same
otolaryngologist. Flexible fiberoptic nasopharyngolarmgo-
scopy (ENFLY was used for direet visualization of the adeneid
and tonsils [18, 19]. Palatine tonsil hypertrophy was deter-
mined sccording to the Brodsky and Koch criteria [20].
Patients with adenoid hypectrophy were evaluated with
FNEL in iwo categories according to the degree of nasopha-
syngeal ohstruction (<73% and =75%) §211. Children with
Grade 4 and 275 obstruction of the airway were included in
the study as the patient group. Children without adenotonsil-
lar hypertrophy were included in the study as the control

group.

2.7. Oraf Exarnination. The oral examinations of all 120 chil-
dren were performed by ohe examiner at the Near Fast Uni-
versity,  Faculty of Dentistry, Paediattic  Dentistry
Department, Patients svere requested te sit in a dental chair.
Under dental chair light, the surfaces of the teeth were inves-
tigated by using a dental mirror and dental explorer after dry-
ing with air, The dentition period for each child was recorded
as primary, permanent, and mixed dentition. In addition, the
DMFT/S values for permanent teeth and dmft/s values for
primary teeth {D.d: decayed, M,nx: missing, F.£ filled, and
T.t: tolal) were detected consistent with World Health Orpga-
nization standards [22]. Plaque index and gingival index
values of children were evaluated according to Silness and
Lde [23] and Lie and Silness [24), respectively. Unstimufated
salivary fiow rates were assessed by asking tbe children (o spit
into a 151l falcon tube placed in a funnel for 3 minutes and
were calculated as millilitres per minute (ml/min), Children
were instructed not to swallow during saliva collection [25].
In the evaluation of halitosis, the vrgancleptic measurement
technique was used. Children were asked Lo hold a plastic
tube in their mouth and told to slowly exhalate into the rube.
During exhalation, the examiner evaluated the odor from the
Sther side of the tube. The organoleptic measurement of odor
was classifted as stated In a recent study [26].

in the evaluation of mulocclusion, the presence of a -
shaped narrowing in the maxillary arch, adenoid face, teeth
crowding, macroglossia, open mouth posture, anterior and
lower rongue position, mandibula (normal, pragnathic, and
retrognathic), position of the maxiltary and mandibular ante-
rior teeth, and presence of dry, chapped lips were assessed. In
zddition, vertical, transversal, and sagittal interarch dental
owlusion were evaluated [21]. Vertical relationship was cat-
egorized as normal, posterior open bite, anterior open bile,
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and deep bite. Transversal relationship was categorized as
normal and posterior crossbite. Sagittal relationship was cat-
egorized as normal occlusion, Class [ malocclusion, Class 11
Division 1 malocclusion, Class I Division 2 malocclusion,
and Class ITI malocclusion [21].

2.8 Oral Health-Related  Quality of Life (OFHRQoL)
Assessment. The Turkish version of the Early Childhood Oral
Health Impact Scale (ECOHIS) was used to assess the OHR-
Qol. ot children who participated in this study, which was
shown te have acceptable validity and reliability by Peker
et al. [27]. Parents of all children rated 13 questions in total.
The first part is the child impact section and includes 4
domains, namely, child symptoms, functions, psychology,
self-image, und social interaction. The second part is the par-
ent inpact section and includes two domains, namely, parcn-
tal distress and family function. A five-point Likert scale was
used for rating cach itern {0 =never; | = hardly ever; 2 =
occasionally: 3 = often: 4 = very often; snd 5 = do not know).
Higher scores indicated more problems and/or greater
impacts [27].

2.9. Statistical Analysis. For all study wvariables, descriptive
statistics were calculated. Qualitative variables were
described with frequency and percentage, while arithmetic
mean, standard deviation {SD), and standard error of the
mean (SE) were calculated for quantitative variables. Pearson
Chi-Square test, Fisher's Exact test, and trend test for ordinal
variables were used to compare the distribution differences of
qualitative vartables betwzen sludy groups. Following the
Shapiro-Wilk test of acrmelity, the nonparamettic Kruskal
Wallis test was applied to compare the three study groups
with respect to the quantitative variables, The level of signif-
icance was accepted as 0.05. All caleulations and statistical
analyses were carried out with Jamovi (Verston 1.2.27.0 for
Mac) software.

3. Results

A total of 120 children participated in this study. The mnean
ages of the groups were 7.35+ 3.55 for the patient group,
8.08 £ 2.89 for the treatment group, and 8.08 + 2.89 for the
control group. No statistically sigaificant difference was
found in the mean ages of the study groups (p = 8.284). OF
the children participating in the study, 53 (44.29%) were girls
and 67 (55.8%) were boys, and no difference was found
between the groups in terms of gender distribution
(p=0.9671). The children included in this study were
selected in such a manner that there was an equal distribu-
tion between the groups in terms of age, gender, and denti-
tion period. Family income (p=0262) and parental
education level {p=0.098) also did not differ belween
groups. Tt was detected that 57.5% of children in the patient
group had never visited a dentist, but 82.5% of children in
the control group had visited a dentist before {Table 1),
Table 2 displays the symptoms of the patient and treat-
ment greups. No statistically significant differences were
found in terms of tasting {p —0.077), smelling (p — 0.288),
speaking (p=0.251) difficulties, hyperactivity (p=10.822),
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TapLe 1: Demegraphic parametees.

Paticnt group

Treatment group Control group

- (N =10) (N = a0 (N =40) palue
Gender (n-%] Girl 17 (42.5%) 18 (45,0%) 18 (45.08) 0963
Roy 23 (57.5%) 22 (55 0% 22 {55.0%)
Mean 732 K075 2075
Age sD 35486 2.8946 2.8946 0.284°
SE 0.56108 0.45768 043768
3.000-6.000 & 10 (25.0%) 7 {§7.5%)
Family income (-] £.060-9.000 & 15 (3T5%) 13 (3250} 0.262¢
210.000 & 15 (37.5%) 22 (55.04) 20 (50.04)
Primary school 2 (5.0M%) 1{26%} 0{0.0%)
Middbe school 4{100%} 142.5%) {7.5%)
. . . High school 12 (30.0%;) 6 (15.40%) 10 (25.0%) N
Pareniad education level (i-%) . . 6.098"
University 17 (42.5%} 26 (63.0%) 20 (30.0%)
Master degree 5(12.58%) 5 (12.5%) 5(12.5%)
Dactorate degree 0100} 1(25%) 2 (5.0%)
Previous dental visit (-] ves 725N 25 (625%) 33 (825%) o001’
No 15 (37.3%) 7(175%)
TPearson’s Chi squared test, *idzushal Wallis Test, and *I'rend test for urdinal variables.
TasLe 2: Symptoms of paiient and treatment groups.
Tatient group v = 40} Treatpnent group (N =40] p value
Tasting diflicalty h G (0.0%) 077
Smelling diticulty 3 (7.5%) 0.28%
wpezking difficulty 18 (35.0%) 13 (32.5%) 0.251
Difficully i swallowing 21 (32.3% 1(10.0%} <0.001
Abnorimal breathing 33 (825% 245.0%) <{L001
Hyperactivity 23 (37.5% 22 (55.0%) 0.822
Lack of attention 22 (35.0% 13 (45.0%) 0.371
Aggression %) 15 {37.5%) 0.366
Headache 5(12.5%) 3(7.5%) 0456
Bedwelling 2 (504 0 {0.0%) 0.152
Dry mouth 26 {90.0%) 9{22.5%) <0.001
Thirgty awakening at nights 36 (90.0%) 5 (12.5%) <6001
Salivate on e pillow during sleeping 35 (87 5%) 7 t17.5%) <0001
Negative atfection of school perfarmance 3 (12.3%) 2 (3U%; 235
Restless sleep 30 (75.0%) 3 (7.5%) <0.001
Draytime sumnolence 15 (37.5%) 2 (5.0%) <0001
Open mouth during sleeping 37 192,5%) 15 (37.5%) <001
Snouing 20 (100.0%) 1 {10.0%) <0601
Meuth breathing 20 {100.0%) 3(7.5%) <0004

Pearson's Chi- squared test

lacic of attention (p = 0.371), aggression (p=10.366), head-
ache {p=8.456} bedwetting (p=0.152}), and negative
affection of school performance (p=0235) among the
patient and treatment groups. It was found that in the
patient group, 21 {52.5%) children had diflicdty in swal-
lowing, 33 (§2.5%) children had abnormai breathing, 36
(90.06%) had dry mouth, 36 (90.0%) had thirsty awakening

at nights, 35 (87.5%) had salivate on the pillow during
sleeping, 30 (75.0%) had restless sleep, 15 (37.5%) had
daytime sommnolence, and 37 {925%) had open mouth
during sleeping. All children in the patient group had
snoting and mouth breathing. These findings were found
to be significantly higher when compared with the findings
of the treatment group {p < 0.001)
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Tapie 3: Toothbrushing and nutrition habits.

Patient group

Treatment group
(N =40

Control group "
IN = a0y (N = 40) pvalue

R Al least once a day
Toothbrushing frequency . :
Several limes a week or never

Generally

Supervised toothbrushing

Oceasionally or never
Nonfluoridared
Fluoridated
Miik and milk products

Less than once a week

Used toathpaste

At least once & day
Fruils and vegetables
Less than once a week
At least ence a day
Carbonated heverages
Less than once 2 week
Nutrition habits At least once a day
Chocolate and bisauits
Less than once a week
AL least once a day
Chips and snacks
Less than once a week
At least once 1 day
Candy and lollipops
Less than onee a week
At least once a day

36.0 (90.0%) 32.0 {80.0%) 33.0 (82.5%)

0.444
4.0 {10.0%) 5.0 (20.0%9) F.0{17.5%)
13.0(32.5%) 1.0 (27.5%) 19.0 (47 5% 0152
27.0 (67.5%) 29.0 (72.5%) 210 (52.5%) s
1.0 (2.39%) 2.0 (5.0%) 543 (12.5%) 0.175
39.0 (97.5%) 38.0 (95.0%) 35.0 (87.5%) il
4.0 (10.0%) 4.0 (10.0%) 7.0 {17.5%) 0504
Bl
36.0 (90.0%) 36.0 (90.0%) 330 {82.5%)
L.} {2.5%) 5.0 (12.53%;) 1.0 {2.5%)
_ B 0.088
39.0 (97.5%) 35.0 (87.5%) 39.0 (97.54%)
26.0 (65.0%) 30.0 (75.0%) 32.06 (80.0%) 0503
14.0 (35.0%) 10.0 (25.0%) 2.0 (20.0%) :
7.0 (17.5%) 7.4 {17.5%) 8.0 (20.0%)
. . 0.946
33.0[82.5%) 33.0 (82.5%) 32.0{80.0%])
18.0 (45.0%) 240 (60.0%) 26.0 (65.0%) o171
o vy
22,0 (55.0%) 16.0 (40.0%) 14,0 {35.0%)
18.0 (45.0%] 310 (77.5% 26,0 {65.0%
(45.0%) (77.3%) { %) 0.010

22,0 (55.0%) 9.0 [22.3%) 14.0 (35.9%]

Pearson's Chi-squared test.

Table 3 iilustrates the toothbrushing and nutrition habits
of all children in this study. Most of the children performed
loothbrushing at least once a day and used [luoridated tooth-
paste: however, it was detected that parents did not brush
their child's teeth and performed supervised toothbrushing,
No statistically significanr differences were detected in the
Dbulrition habits of children when the different groups were
compared. Only candy and lellipop consumption frequency
differed as 31 (77.5%) children in the treatment group con-
sumed candy and lollipops ess than once a week, tollowed
by 26 (65%) children in the control and 18 {45%) children
in the patient group {p = 0.010).

The salivary flow rate, dmft/s, DMFT/S index, and plaque
and gingival index scores did not differ between the patient,
treatment, and contral groups (p > 0.05) (Table 4). A total
of 33 children in the treatment group (82.3%), 24 children
in the patient group (60%). and 24 in the control group
(60%) had dental plague on the buccal surtace of the anterior
teeth, and a statistically significant difference was found
between groups (p =0.046).

Table 5 displays the swatistically significant difference in
the organoleptic assessment of halitusis among the study
groups {p < 0.001), Twenty-seven (67.5%) children demon-
strated weak but clearly noticeable odor, and 13 (32.5%) chil-
dren had moderate or strong odor in the patient group.
However, 21 children in the treatment group (52.5%) and
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24 in the control group (60%) had no ar barely noticeable
odor (p « 0.001). In addition, the parents of 39 (97.5%) chil-
dren in the patient group perceived odor, whereas 19 (47.5%)
and 14 (35.0%) patents detected such odors in the lreatment
and control groups, respectively.

The presence of bad oral habits did not ditfer between
patient, treatment, and control groups {pr > 0.05) {Table 6).
It was determined that 32 (26.7%) childrer were in pri-
mary, 68 (56.7%) children were in mixed, and 20
(16.7%) children were in permanent dentition. The pres-
ence of teeth crowding did not differ between groups
(p=0.051}. It was detected that 38 (95%) <hildren in the
patient group, 38 (93.0%) children in the treatment group,
and none of the children in the control group showed V-
shaped narrowing in their masillary arch (p < 9.001). Ade-
noid face was detected in 38 (959) children in the patient
group, 30 (75%) children in the treatment group, and
none of the children in the control group (p <0.001).
Macroglossia was detected in 27 (67.5%) children in the
treatment group, 26 (65.0%) children in the patient group,
and 5 (12.5%) children in the control group (p < 0.001).
Open mouth posture was found in 33 (82.5%), 27
(67.5%), and 4 (10.0%) children iz the patient, treatment,
and control groups. respectively, It was found that 26
(65%) children in the patient group, 25 {62.5%) children
in the treatment group, and none of the children in the
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Tapre 4: Assessinent of caries index. plague index, and gingival index.

Group N Mean SD SE P
Patient 44 0.73 0.5441 03.08602
Salivary flow rate Treatment 44 U.632% 0.4548 00719t 0.377
Centrel 40 87723 0.343% (.08593
Patient 33 251515 2.9593 051515
drof Treatment 35 2.62857 2.8808 48695 3.288
Control 34 358824 31248 {1.53591
Patient 33 369657 474 {82513
dmfs Trearment 35 345714 4154 0.76215 0.338
Control 34 4.91176 4 6343 0.79478
Patient 23 1.73913 24162 0.50384
DNMFET Treatment 29 0.82759 1.3646 0.2534 Q124
Control k) 0.4375 0.9383 0.16763
Palicot 23 226087 32783 0.68357
DMFS Treatrnent 29 L 1.5584 0.28939 0.145
Control 32 0625 L4756 0.26085
Patient 4Q¢ (0.345 0.2025 003202
Plaque index Treximent 40 0.14135 §.1816 0.02555 0.176
- Control 40 {10868 00984 01535
Patient 40 0.00432 0.0162 0.00256
Gingival index Treatment 40 0.02732 0.069 0.01091 0.134
Control 40 062113 0.05 L0791

Kroskal Walkis Test.

Tasre 3 Assessmeni of halifosis

Patient group {N .. 40) Treatment group (N = 40} Conlrol group (N = 40} p value

Organoleptic measurement

No or barely noticeable odor 0.0 [0.0%) 21.0 (32.5%) 24.0 (60.0%)

Weak but clezrly noticeable odor 27.0{67.5%) 8.0 (20.0%) B.0 {20L0%) <0.001

Maderate or strong odor 13.0 (32.5%) 11.6 (27.5%) 8.0 (20.0%)
Parentai perception of edor in the child

Yos 39.0 (97.3%) 19.0 (47 5%) 14.0 (35.0%) ]

No 1.0 (2.5%) 21.6{52.5%) 26.0 (63.0%) ~0.001

Pearson's Uhi-squared test,

T

AsLE € Assessment uf oral bad habits.

Patient Contral
aroup Treatment groap il
: rroup (N = 4. .
(N = 40} group (N = 46y (N =40 value
Tongue —an .
7.5 4 £0.0%)
Thrusting 3.0 (7.5%) 0.0 {0.0%} 0.0 {0.0%)  0.0ds)
i
s;‘;kmg 34 {7.5%) 1.0 (2.5%; 1.0 (2.59%) G434l
Lip biting 2.0 {5.0%! 1.0 (2.5%} 0.0 (0.0%1  0.3591
Nn.‘] 5.0 {1z2.3%) 2.0 (5.0%) 20 (5.0%) (.3391
biting
Rruxism 4 {22549 3.0 {12.5%) 2.0 (5.0%)  C.0891

Pearson’s Chi-squaved test.
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control group bad anterior or lower tongue positions,
Thirty-seven (92.5%) children had dry, chapped lips in
the patient group; however, this finding was detected in
only 7 (17.5%) children in the treatment group and 1
12.5%) child in the controf group {Table 7).

Mandibula position was mainly (92.5%) retrognathic
among the patient group followed by children in the treat-
ment group (75.0%). However, in the control group. it was
found that the mandibular position was predominantly
(87.5%) normal. Pronunent position of the maxillary anterior
teeth was detected in 15 (37.5%), 18 (45%), and 3 (7.5%) chil-
dren in the patient, treatment, and control groups, respec-
tively. Also, retrognalhic position of the mandibular
anterior teeth was delected in 20 {506.0%) children in the
patient group, 10 (25.0%) children in the treatmenl group,
and 1 {2.5%) child in the control group (Table 7).
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TABLE 7: Assessment of dentofacial fndings
Palient group (N =400 Treatment group (N = 403 Control group (N =40)  p value
aped narrowing in the maxillary arch 380 (95.0%} 38.0 (95.0%) 0.0 (0.0%) <0401
= denoid face 38.0 (95.0%) 30.3 (75. 0.0 (0.0%) <0.001
Teeth crowding 12.0 (30.0%) 17.0 {42 7. (17.5%) 0.051
Macroglessia 26,0 (65.0%) 27.0 (67.5%) 5.0 (12.5%) <0.001
Open mouth poslire A3.0(82.5%} 27.0 (67.5%) 4.0 (10.0%) <0001
Anterior and lower tongue pasition 26.0 (65.0%) 25.0 {82.5%) 0.0 {0.0%) <0001
Dry, chapped lips 37.0 {92.3%) 70 {17.5%) 1.0{2.5%) <0.001
Position of mandibula
Norma! 0.0 (0.0%) 90 (22.3%) 33.0 (87.5%])
Prognatic 3.0 (7.5%) 1.0 (2.5%) 4.4 (100%) <0.061
Retrognalic 370 (92.5%;} 30,0 (75.0%) 1.0 {2.5%)
Position of maxillary anterior teeth
Normal 25.0 (62.5%) 22.0155.0%) 37.0 {92.5%)
Prominent 15.0 (37.5%) 18.0 (45.0%) 3.0 {7.5%) <u.Lo1
Puosition of mandibular anlerior teeth
Neormal 20,0 (50.0%} 30.0 (75.0%) 39.0 (97.5%) <0001
Relrognatic 20.0 (53.0%) 16.0 (25.0%:) 1.0 (2.5%)
Dentition period
Primary dentition 16.0 (40.04%) 10,0 (25.0%) 6.0 (15.0%)
Mixed dentition 17.0 (42.5%; 23.0 (A7.53%) 28.0 {70.0%) 0.1t
Permanent dentition 7.0 {17.5%) 7.0 (17.5%) 6.0 (15.0%)
Pearson’s Chi- squared test
Tapir 8: Assessment of interarch dental occlusal relaivnship.
Patient group (N = 40) Treatment groap (N = 40} Contral group (N = 40) p value
Sogittal relationship
Normal occlusion 6.0 {21.4%) 4.0 (30.0%) 20.0 (58.8%)
Class 1 malocclusion 4.4 (14.3%) 6.0 (20,09} 10,0 {29.4%) <Q.001
Class 11 division 1 malacchugion RO (64.3%) 15.0 (50.4%) 1.0 (11.8%)
Fransversal relationship
Posterior crossbite Y0 (22.5%) 100 {25.0%) 5.0 {12.5%) 0325
Normal. no cressbite 31.0 {77.5%) 30.0 {75.0u) 35.0 (87.5%)
Vertical relationship
Normal overbite 20.0 (50.0%) 18.0 (45.0%) 23.0(57.5%)
Anterior open bite 8.0 (20.0%}) 11.0 {27.5%) 3.0 (7.5%) 0.244

Deep bite 12,0 {30.0%)

11.0 (27.5%;) 14.0 (35.0%)

Chi squared st

Tabie 8 displays the results of the interarch dental ucclu-
sal assessment of the study participants. Class 1T Division 1
malocclusion  was detected in 18 (64.3%) children in the
patient group, 15 (50.0%) children in the reatment group,
and in only 4 111.8%}) children in the control group. A statis-
tically significant difference was found smong the study
groups {p < 0.001). Class 1 melocclusion was detected in 4
{14.3%}, 6 {20.0%), and 10 [29.4%) children in the patient,
treatment. and cantrol groups, respectively. Normal occlu-
sion was detected in 20 {58.8%) children in the control group,
9 {30%) children in the trealment group. and only 6 (21.4%)
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children in the patient group (p < 0.001). No statistically sig-
nificant differences were detected in the frequency of the
presence of posterior crossbite (p=0.335), anterior open
bite, and deep bite {5 = 0.244) between groups.

Table 9 shows the OHRQoL of all children whe partici-
pated in the study. When the ECOHIS scores were com-
pared between the grou difterence was only found
berween the children's self-image and social interaction
scores {p=0.049). This difference was between the patient
and control groups (p =0.012). No difference was found in
terms of the self-image and social inleraction scores of the
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TasLE 9: Assessmenl of CHRQeL-ECOHIS scale.

4. Discussion

Adenotonsillar hypertrophy {AH) is regarded as a prevalent
disease among children and one of the primary causes of
upper respiratory obstruction [28, 29]. In this study, it was
found that children with adenotonsillar hypertrophy experi-
enced various symptoms Lthat were reported in the literature
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Group Mean s SE Jid
Child impact section
Patient .95 1.319 0,209
Child symproms Trfz:atxixerzl 1.03 1.387 (219 0,084
Control 1.05 1.518 0.240
Total 1.0l 1.399 0.128
Patient 215 3.363 0.532
Trez 1 2.63 - 37
Child function restment © 3634 0373 0816
Control 213 3,104 0.338
Total 242 3446 0315
- Patient 0.48 1.261 0.199
" Treatment 0.60 1516 0.240
Chiid psychology 0.936
Caritrol 0.53 1.51% 0.240
Total 0.53 1.426 0.130
Patient 1.90 1.809 0.286
. Treats T E
Child self-image and social interaction reatmen 143 2 0:A16 2,049
Caontrat 0,98 0.231
Total 1.45 1.796 (164
Patient 5.48 6.869 1086
Treau £ 575 7. .
Total child score reatmen 57 72 1138 6.519
Control 5 6887 1.089
Tozal 541 6.933 0.633
Family impact section
Patient Q.65 1491 0.236
Trectment 123 2270 .35
Parental distress resmen N ! 0.339 0.494
Control 113 .08 0.330
Toral 1 1.979 0.181
Patient G.30 0.883 0.140
— 3 Treatiment 055 1,154 0182
Family funclion 0253
Control 06.73 1.502 0.237
Total 0.53 1.209 Q.10
Palient (IR 2.309 0.365
: Treatment 1.78 3.363 0.5332
T'otal parent score 0.402
Contral 1.85 3.446 0.515
- Total 153 3.084 0.232
Patient 043 8918 1410
Treat T 7.53 10.163 1.607
Total ECOHIS score reanmen i ¢ 607 0.690
Control 6.85 9.991 1.580
Toral 693 9.635 0.880
Kruskal Wallis Test.
children between  the patient and  treatment  groups [8, 10, 30]. Symptoms thal were detected in higher rates in
(p=0.170). the patient group when compared with children in the treat-

ment group were mouth breathing. followed by snoring.
open meuth during slecp, dry mouth, thirsty awakening at
nights, salivate on the pillow during sleeping, abnormal
breathing, and restless sleep. The lower rates of symptoms
detected in the treatinent group showed that adenotonsillect-
omy surgery has a positive effect on relieving such symptoms.
Elsherif and Kareemullah [30] conducted a study involving
76 children aged between 3 and 12 with large adenoids and
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tonsils who had surgery in order to improve upper airway
obstruction. The researchers reported that after SULgEery.
nearly all patients demonstrated recovery of all symploms
such as snoring, mouth breathing, sieep apnoea, and daytime
somnolence. In accordance with this study, Elsherif and Kar-
eemnullah [30] reported that children who had adenotonsillar
hypertrophy showed significant improvement after adeno-
tonsillectomy surgery. Orji and Ezeanolue [13] conducted a
study on 59 children with chironic upper airway obstruction
and examined their improvements in breathing difficulties
and sleep disturbances following adenotonsillectomy sur-
gery. The researchers reported that the most improved symp-
tom was snoring, and the least was davtime somnolence. In
our study, the symprom with the most significant improve-
ment was mouth breathing followed by snoring, and the least
improvement was observed in hyperactivity. Orji and Ezca-
nalue {13] reported that although they found significant
recovery in obstructive symptoms in most of the children
after adenotonsillectomy, some children continued mouth
breathing and snoring as with our findings. Several children
in the treatment group continued snoring and mouth breath-
ing along with other symptoms in this study. According to
gur Andings, we concluded that although adenotonsillecromy
is associated with remarkable improvernent in the symptoms
of children with adenotonsillar hypertrophy. same symp-
toms persist in a small number of children.

Patients with adenotonsillar hypertrophy mainly breath
through the mouth [8, 9]. In mouth breathing patients, there
may be a decrease in the amount of saliva through evapora-
tion. Saliva has many important functions in maintaining
aral health. These include self-cleaning of the oral cavity,
buifering of the acids, anlimicrobial properties, and reminer-
alization of demineralized enamel. A reduction in resting sal-
ivary flow is related to increased numbers of candida and
lactobacilli species. decreased plaque pH, and a higher risk
of caries [31]. Ahmed [17] reported that children with
chronic tonsiilitis had higher miean values of dental caries
when compared to children with inwct tonsils. The
researchers stated that dental caries and peritonsillar infec-
tions possess the same microbial pathogens. Balhkava et al.
[11] reported that mouth breathing might be relaled e the
severity of dental caries. The results of the studies by Ahmet
{17] and Ballilkaya et al. [11] contradict our findings because
no significant relationship was feund in the salivary low rate,
dmfi/s, DMFET/S index scores between the patient, treatment,
and control groups of this study. Yikdirim and Akléren [32)
conducted a study mnong 75 mouth-breathing children and
25 nasal breathing children aged between 5 and 12 vyears,
and no statistically significant difference was found between
the df. dfs, DMF. DMFS values of the mouth and nasal
Breathing children, Mummolo et al. [33] also reported that
salivary tlow rates did not ditfer between 20 moutl-
breathing patients and the same number of nasal breathing
patients. Alqutami et al. {34] investigated the effect of mouth
breathing on the prevalence of dental caries but they were
uriable to show such a relutionship. Weiler et al. [35] con-
ducted & study among 61 adolescents aged 10-19 yeurs, where
30 were mouth breathers and 31 were nose breathers. The
researchers reported no difference in salivary flow rates
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among the nasal and mouth breathing patients. Also, they
did not find any difference between the DMFT scores in the
two groups. Koga-Tto et al. [15] conducted a study among
30 mouth-breathing and healthy children and found no dif-
ference in terms of salivary flow rate among the study and
control graups. The findings of the present study were found
to be in accordance with the findings of Yildirim and Akréren
[32], Mummalo et al. [33], Algutami ct al. [34], Weiler ct al.
[35], and Koga-Ito et al. [15]. Dental caries is a multifactorial
disease, and vanious factors play a role in the formation and
progression of dental caries such as biological factors, the
presence of cariogenic microorganisms, dictary habits, oral
hygiene practices, parental education, and sociceconomic
status [36]. Thus, in this study, these factors were also inves-
tigated. No statistically significant difference was found in the
family income and parental education status among study
groups, and bath family income and education status were
found to be high and satisfactory among the parents of all
children. Furthermare, toothbrushing frequency, supervised
toothbrushing, usage of fluoridated toothpaste, and nutri-
tional habits did not ditfer among the study groups apart
from the higher frequency of candy and lollipop consump-
tion among the patient group compared with the treatment
and control groups. Most of the children in ali study groups
said they brushed their teeth al least once a day and used
Hluoridaled loothpaste. The similar results obtained with
respect to those factors among the study groups could be
the reason for the lack of difference in terms of dental caries
formation. According to our findings, we could not demon-
strate a relationship between adenctonsillar hypertrophy
and dental caries formation. Furthermore, when the ECOHIS
scores were compared between groups, there were no statisti-
cally significant ditferences found between groups in terms ol
child sympioms, function, psychology, family distress, and
function, Therefore, it was shown that adenotensillar hyper-
trophy did not contribute negatively to the OHRQoL of the
children; it might be a risk factor for dental caries, but by
ensuring adequate oral health care, it is possible to prevent
the formation of dental caries in children with adenotonsillar
hypertrophy.

Mouth breathing is also regarded as one of the factors
that contribute to the initiation and progression of periodon-
tal diseases. Chronic mouth breathing-retated anterior open
bite is linked with a high incidence of periodontal problems.
Possible causes include the lack of cleansing effect of saliva,
reduced epithelial defence to deptal plaque, and dehydralion
of the gingival surface [31. 37]. Yidinm and Aktgren [32]
found no significant differences in lerms of marginal gingivi-
tis between nose and mouth breathing children. In addition.
plaque indices were found to be higher in nose breathing
children compared to moulh breathing children. Alqutami
et al. [34] also failed {0 demousirate a refationship between
the mouth breathing habit and the prevalence of gingivitis
based on the examination of mandibular left central incisor
and maxillary right central incisor. The plaque and gingival
index evaluation findings of this study were in line with the
findings of Yidinim and Aktéren [32] and Alqutami et al.
[34]. On the other hand, the results of this study were not
in agreement with those of Gulati et al. [38], Mwmnmolo
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¢t al, [33]. Demir et al. [16]. and Nascimenta Filhw et al, [37).
Gulati et al. [38] reported thal because of insufficient lip
height in mouth breathing patients, plague accumulalion s
high in the anterior region, so gingival index values are
higher. Mummalo et ul. [33] reported that plaque index
Values were higher in 20 mouth-breathing patients when
corpared with the same number of nasal breathing patients.
Diemir et al. [16] investigated 26 patients with adenotonsillar
hypertrophy and 15 children without adenntonsillar hyper-
trophy and concluded that adenotonsillar hypertrophy leads
to the occurrence of gingival disease and plaque acenmula-
tion and improves gingival health afler surgery. In our study,
plaque and gingival index scores did not differ between
patient, treatment, and control groups. However, the inci-
dence of dental plague on the buccal surface of the aaterior
teeth was found to be higher than the posterior tecth among
all study participants. The reason for this result might be
because even though open mouth posture was detected in
higher rates ameng patient and treatment groups when com-
pared with the control group, the salivary (low rales did not
differ between groups, most of the children perform mechan-
ical plaque removal at least ance a day, and ouly few children
exhibited anterior open bite.

Pathogenesis of adenoid hypertrophy is one of the possi-
ble causes of halitosis [39]. In the Formation of halitosis,
mouth breathing is also important in addition to plaque
accumulation, presence of dental caries, and tooth brushing
habits {40]. The arganoleptic test is accepted as the gold stan-
dard in oral malodor diagnosis, which can detect the strengih
of smell exhalated through the mouth or the nose [39]. Thus,
in this study. the organoleptic measurement technique was
used in the evaluation of halitosis. Dinc et al, [41] reporled
T statistically significant relationship between halitosis and
adenoid hypertrophy and valuable recovery in halitosis after
adenoidectomy surgery. Aw et al. [42] reported that adeno-
tonsillar hypertrophy and tonsillitis are the main throat dis-
arders that cause halitosis. Motta et al. [43] and Algqutami
et al. [34] also demonstrated a statistically significant rela-
tionship between mouth breathing and halitosis. Yidirmm
and Aktoren [32] found halitosis in 58.7% of mouth breath-
ing children and 64% of children with normal breathing, but
they could not show a difference in terms of halitosis between
the studied groups. In this study. the patient group shawed
higher vates of halilusis when compared with the treatment
and control groups. The findings of the present study were
found to be accordance with Dinc et al. [41], Aw et ak. {42},
Motta et al, [43], and Alqutami et al. {34], but not in accor-
dance with Yildirim and Aktoren [32]. Adenoid hypertraphy
can occur because of inlectious and noninfectious etiologies
[44]. Tonsillitis is one of the reasons for oral malodor in
healthy individuals [26}. Parzpharyngeal infections and nasat
secretions might be the reasons for the higher rates of halito-
sis cdetected in the patient group when compared with the
treatment and control groups of this study.

Morais-Almcida et al. [3] reported that mouth bireathing
is frequently associated with bad oral habits; however, the
resuits obtained in the present study failed to demanstrate
such a relationship as the presence of nail biting, p biting.
lip sucking, tongue thrusting, and bruxism did nat differ
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between the patient, treatment, and control groups. Although
the prevalence of children with nail biting and bruxism was
slightly higher in the patient group, no statistically significant
differences were found.

Mouth breathing due to adenotonsillar hypertrophy has
besn shown to cause mast dentofacial changes [2, &, 10-12,
45], and it has been reported that the majority of dentofacial
anomalies are reversible within the first year after an adenoi-
dectomy [13, 14]. In our study, in accordance with the liter-
ature [2, 8, 10-12, 45], we found that adenotonsillar
hypertrophy caused dentofacial changes. A V-shaped nar-
rowing in the maxillary arch and the presence of adencid face
were tound to be statistically high in the patient group when
compared with the control group, which concurs with the
findings of Yilduim and Aktoren [32). Open mouth posture
was observed in nearly 80% percent of childrer: in the patient
group in line with the findings of Yildirim and Aktéren [32],
Lopatiené and Bbarskars {45], and Osiatuma et al. [16], The
statistically significant higher prevalence of anlerior and
lower tongue position detected in the patient group was sim-
ilar to the findings of Osiatuma et al. [46], but the higher
prevalence of anterior and lower tongue position and retro-
gnathic position ot the mandibula was detected in the patient
group when compared with the control group not in line with
the findings of Yidinm and Aktéren {32]. Furthermore, a
prominent position of the maxilfary anterior teeth was found
in nearly 38% of children in the patient group, but only 8%
percent of children in the control group. This finding was
in accordance with Lopeliene and Bbarskars [45] and Bassh-
cer et al. [47]. Statistically significant higher rates of Class II
Div 1 malocclusion were detected in the patient group when
comipared with the control group. Similar abservations were
reported by Grippadue el al. [48], Lopatiene and Dbarskars
[45], and Osiatuma et al. [46]. The presence of posterior
crossbite among the patient group was slightly higher when
<compared with the contrel group. This finding was not found
statistically significant, which is in line with Yildinm and
Aktoren {32] and Melink et al. [49] but contradicts the find-
ings of Grippaduo et al, [48] and Osiatuma et al. [46). Fur-
thermore, the prevalence of anterior open bite among the
patient group was slightly higher in the patient group when
compared with the control group, but the difference was
not statistically significant. Thus, this finding was not in
accordance with Grippaudo et al. [48], Yildirim and Aktéren
[32], and De Lira ot al. [8]. in addition, high and very similar
rates of dentofacial changes were detected in the treatment
group and patieat groups. Thus, the high and very similar
detection rales of V-shaped narrowing in the maxillary arch,
adenoid face, macroglossia, open mouth pesture, anterior
and lower tongne position, retrognathic position of mandi-
bula, prominent position of maxillary anterior teeth, retro-
gnathic position of mandibular anicrior teeth, and Class 11
division I malocctusion in the patient and treatment group
compared to the contrel group indicated that adequate
recovery could not be achieved on these findings afier adeno-
tensillectomy surgery. Higher self-image and social interac-
tion scores in the assessment of OHRQoL could originate
from the dentofacal changes and halitosis among the patient
group when compared with the control group. The lack of



BioMed Research International

difference between the patient and treatment groups in twerms
of self-image might be because of the previously mentioned
fact that adequate recovery of dentofacial changes was not
achieved after adenotonsillectomy surgery. In accordance
with our findings, Percira et al. [50) reported that adenoton-
sillar hypertrophy is associated with mouth breathing and
can cause facial changes, while adenotonsillcctomy is not suf-
ficient for improvement and recommended facial orthodontic
treatments in order o achieve functional and marphological
healing. William and Mahony [S1] reported that by the age
ol 12, $0%-90% of craniofacial growth is complete, and the
carly prevention and management of young patients with
increased nasal atrway resistance have vital importance.

5. Conclusion

In conclusion, this study demonstrated that mouth breathing
due to adenotonsillar hypertrophy may cause various dento-
facial changes and an increase in Class IT division 1 malocelu-
sion and halitosis. However, we could not demonstrate such a
relationship with dental caries and periodonlal diseases. it
was detected that adequate recovery could not be achieved
on dentofacial changes after adenotonsillectory surgery. In
order to imiprove the dentoracial changes after surgery, it is
recormumended that orthodontic treatment should start as
s00n as possible ifindicated. Turthermore, it is also extremely
important to consull with a paediatric dentist in order to per-
form oral rehabilitation, deternine risk factars, educate and
suppori the child and family about oral health, and prevent
the formation of new carious lesions by applyving preventive
measures and remineralisation agents. It was shown that ade-
notousiilar hypertrophy does not nepatively affect OHRQoL,
but it could be a risk factor for dental caries, periodontal dis-
eases, and halitosis; however, by ensuring adequate oral
health care, it is possible (o maintain oral health in children
with adenotonsillar hypertrophy. In this context, otorhine-
laryngologists, pedodontists, and orthodontists should work
as a team in the treatment of children with adenotonsillay
hypertrophy,
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KUZEY KIBRIS TURK CUMHURIYET! YAKIN DOGU UNIVERSITES! LISANSUSTU EGITIM ENSTITUSU GOCUKLARDA ADENOTONSILLER HIPERTROFININ AGIZ VE
DI§ SAGLIGI UZERINE OLAN ETKILERININ KARSILASTIRMALI OLARAK DEGERLENDIRILMES! Dt. NILSU INONU SAKALLI DOKTORA TEZI PEDODONTI ANABILIM
DALI TEZ DANISMANI Yrd. Dog. Dr. DAMLA AKSIT BIGAK 2021-LEFKOSA 1. GIRIS VE AMAG Waldeyer halkasi, agiz ve burun bosluldannin farenkse agihmini
cevreleyen lenfoid dolu ulavak blllmr ve farenksm mukozal uzantist boyunca dagilmis lenfatik dokuyla birlikte palatin, farengeal (adenocidler), lingual ve tubal
ve antijenik kargt birinci basamak savunma mekanizmast olarak hizmet eder (Jdcomo ve ark.,
2010; Viveros ve ark., zuxs) Yasamm ilic yillannda adenoid ve tonsil dokusu biyumeye baslar ve bes yasina kadar kademeli olarak buyur ancak gocukluktan
ergenhde kadar kugulme ozelligine sahiptir (Viveros ve ark., 2016). Bu hipartrofi, dokunun boyut olarak biyudugu ve
buna bagh clarak nazofarenks duvannda daha genis bir alani isgal ederek, horlarna, uykuda solunum bozukludu, obstruktif uyku apnesi, konugma, koku alma,
tatma, yutkunma gUglugu, adizdan nefes alma ve gibi ciddi yol agabilen bir durum olarak tanimlanmaktadir
(Andrade-Balieiro ve ark., 2013; Capua ve ark., 2009; Padmana!:han ve ark., 2010; Ngiam ve Cistulli, 2015; Valera ve ark., 2003). Erken goculduk doneminde
duzeltilebilinen adiz solunum ahskanhd, tedavi edilmezse alejik rinit ile birlikte aderiotonsiller h!pertrofye sebep olarak, hava yolunun mel@mk olarak

tikanmasina yol agar (De Lira ve ark., 2011; Morais-Almeida ve ark., 2019). ye bagh éuz yapan

geldinde daralma, dudaldann agik posturde olmasi, dﬂm mrmal altina yerl artmis overjet, on ve arka capraz l(apams
ve on 2gik kapanis gibi birgogu | geligimi atkileyen tum bu dedisiklikler "Adenoid yuz" olaral
tanimlanmaktadir (De Lira ve ark., 2011; Agarwal ve ark.. 2016; Balllkaya ve ark., 2018; Kaskova ve ark., 2016). Adenotonsiller hipertrofi varli§inda kronik ust
hava yolu obstriiksiyonunu tedavi etmek igin veya yapilir ve sonrast ik yil
1ginde godu geri de Jm yaptids bi (Orji ve 2012, el Wijk ve ark., 2006). Ayrica adenotonsillar
hipertrofiye bagh agiz solunumunun, tukirugun temizleme etkisinin azalmas) ve iyle dig gUrugu
periodontal problemlere neden oldugu gosterilmistir 'Balllkava ve ark., 2018; Kaskova ve ark 2016 Koga-Ito ve ark., 2003). Ancak literaturde bu konu lle gl
geliskili sonuglar inin halitozis, . dis GUruga olusumu ve 3812 saghiina bagih yasam kalitesinin
(OHRQoL) iyilestirilmesindeki etkml yetennce agikhga kavusturulamamistir. Butun bu bilgilere davanarak bu amaci, badgh
agiz solunumu yapan gocuklanin adiz saghgini, dis glrigu, penodontal durum, aélz kokusu ve varhg ve bu bulgulan burun
solunumu yapan saghikh goculdar ve adenctonsilleltomi ameliyat gegirmig Ikar G trofiye bagh agiz
solunumunun OHRQoL'yi olumsuz ve hipertrofinin larda, adiz sol bagh olaralk, malokiuzyon, halitozis, guruk ve
penodontal hastaliidarda artisa neden . Adenot ameliyats gegiren gocukdann adiz saghdi durumlarioin

adiz saﬂ G U inceleme firsati sunarak, literaturde destede ihtiyag duyan bu alana onemli

bir katka saélamamlza olanak saglamistir. 2. GENEL BILGILER 2.1, Waldeyer Halkasi Waldeyer halkast oral ve nazal kavitelerin farenkse acilma bolgesini
cevreleyen bir lenfoid dokudur. Waldeyer halkasinin sindirim ve solunum yolu girisinde ve viral Karst antikor cevap

olusturmaktadir. Waldeyer halkasi; S farkli lenf dokudan meydana gelmektedir (Kirazli, 2006). Bunlar; alt bolumde palatin tonsil, yukanda farengeal tonsil veya
adenoid, nazofarenks lateral duvardaki ostaki borusu agzini gevreleyen lenfoid doku, dil tabanindaki lingual tonsil, yanlarda tonsilla tubana ve farenksin geriye
kalan boyunica ozellide posterior farengeal pilialann arasindaki ve posterior farengeal duvarda dagilmis lenfoid dokulardir (Kirazli, 2006; Anc ve ark., 2014).
Selil 2.1.1. Waldeyer'in lenfatik halkasinin lokalizasyonu 2.1.1. Palatin tonsil Palatin tonsil, lateral orofarenkste bulunan, Waldeyer halkasinin en onemli, en

Buylk ve an yaygin lenfatik doku demeti olup, vucuda aiz ve burun yoluyla giren gesith mikroorganizmalara arst immun yanitlan baslatan lenfoepitelyal bir
organdir (Ana ve ark., 2014). Palatoglossal ark ile one ve p | ark ile arkaya g bogaz da yer * Bu muknza zan ile
kaplanrmig anatornik sinirlann her ikisi de agiz boslugunun @hsl ile surekdidir ve sirastyla kast ynget

olusturulmaldtadir (Masieri va ark., 2014), Mukoza il iliskili bir lenfoid doku olarak, palatin tonsiller orufargnksln birincil lenfatik dokusu olarak hizmet etrnektedir
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