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OZET

TASDEMIR, T, Kalp Hastah@ Olan Cocuklarin Agiz Dis Saghgi Durumu ve
Tedavi Thtiyaclarinin Degerlendirilmesi, Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri
Enstitiisiit Pedodonti Uzmanhk Tezi, Ankara, 2024. Kalp hastaligi olan bireylerin
enfektif endokardit (EE) gecirme riski tasidigi ve koti agiz saghigi ile birlikte dis
tedavileri sirasinda olusan gegici bakteriyeminin EE patogenezinde 6nemli bir risk
faktori oldugu bilinmektedir. Bu ¢alisma, kalp hastaligi bulunan 5-14 yas arasi
cocuklarm sosyo-demografik Ozelliklerini, agiz hijyeni alisgkanliklarini, agiz-dis
saglig1 durumlarini ve tedavi ihtiyaglarimi incelemek amaciyla planlanmistir. Veriler,
ebeveynlere uygulanan bir anket formu araciligiyla ve c¢ocuklarin agiz-dis
muayeneleriyle toplanmistir. Cocuklarda; DMFT/DMFS/dmft/dmfs ve ICDAS Il
indeksleri, pufa indeksi, diseti saglhigi ve plak durumu, dislerdeki mine defektleri,
malokluzyon varligi ve tedavi gereksinimleri acisindan degerlendirilmistir.
Arastirmaya dahil edilen toplam 301 ¢ocugun ortalama yas1 8,95+2,91 olup ¢ocuklarin
271(%90)’1 dogustan kalp hastaligina sahiptir. Dis ¢iiriigii i¢in ortalama indeksler
sirasiyla; dmft=6,63+4,39; dmfs=15,70+13,64; DMFT=3,56+3,45; DMFS=5,04+6,16
olarak bulunmustur. Orta ve ciddi derecede kalp hastaligi olan gocuklarin basit
derecede kalp hastali1 olan ¢ocuklara kiyasla dmfs degeri istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yuksek bulunmustur (p=0,038). Arastirmaya katilan 301 ¢ocugun %93’iinde
kavitasyonlu dis ¢liriigii gozlenirken, ICDAS Il koduna gore, tiim disleri saglikli olan
cocuk bulunmadigi; ¢cocuklarm %7,0’sinde baglangi¢c seviyesinde, %17,3’linde orta
seviyede ve %75,7’sinde ise ileri seviyede dis ¢liriigli oldugu saptanmistir. Cocuklarin
%21,3’iinde pulpa ekspozu, %7’sinde fistiil, %5,6’sinda apse ve %1’inde iilserasyon
goriilmiistiir. Orta ve ciddi derecede kalp hastaligi olan ¢ocuklarda basit derecede kalp
hastalig1 olan ¢ocuklara kiyasla pulpa ekspozu varligi istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek bulunmustur (p=0,015). Ortalama plak indeksi ve gingival indeks
degerleri swastyla 1,18+0,38 ve 0,69+0,53 olarak saptanmistir. Cocuklarin
%15,9’unda mine defekti goriilmiistiir. Siit disler icin hesaplanan Uygulanmasi
Gereken Tedavi Ihtiyac1 (UGTI) degeri %85,8 iken, Karsilanmis Restoratif Tedavi
Indeksi (KRTI) degeri %12,4 olarak hesaplanmgtir. Daimi disler icin UGTI degeri
%88,9 iken KRTI degeri %10,8 olarak hesaplanmistir. Calismadan elde edilen verilere
gore; kalp hastaligi olan ¢ocuklarda, tedavi edilmemis dis ¢liriigii, dis eti iltihabi, plak
birikimi  varligi ve uygulanmasi gereken tedavi ihtiyaciin yiiksek oldugu
gozlenmistir. Bu sonuglar, bu hasta poptilasyonunda EE riskinin dnlenmesi ve kot
agiz saghgmin olumsuz etkilerini azaltma agisindan dis hekimleri tarafindan goz
onunde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Agiz sagligi; kalp hastaligi; tedavi gereksinimi; ¢ocuk
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ABSTRACT

TASDEMIR, T, Evaluation of Oral Health Status and Treatment Needs of
Children with Heart Disease, Hacettepe University Health Sciences Institude
Specialty Thesis in Pediatric Dentistry, Ankara, 2024. It is known that individuals
with heart disease are at risk of infective endocarditis (IE) and that poor oral health
and transient bacteremia occurring during dental treatments are important risk factors
in the pathogenesis of IE. This study aimed to examine the socio-demographic
characteristics, oral hygiene habits, oral and dental health conditions and treatment
needs of children with cardiac disease between the ages of 5 and 14. Data was collected
through a survey form administered to the children's parents and children's oral and
dental examinations were performed. In children, DMFT/S, dmft/s and ICDAS II
indices; the pufa index; the gingival index and plaque index; enamel defects in the
teeth, the presence of malocclusion and treatment needs were evaluated and recorded.
The mean age of 301 children was 8.95+2.91 years and 271 (90%) of the children had
congenital heart disease. Mean dmft was 6.63+4.39, mean dmfs was 15.70+13.64,
mean DMFT was 3.56+3.45; mean DMFS was 5.04+6.16. dmfs value of children with
moderate and severe heart disease was found to be significantly higher compared to
children with simple heart disease (p=0.038). Cavitation was observed in 93% of the
children participating in the study. It was determined that 7.0% of the children had
initial caries, 17.3% had moderate caries, and 75.7% had extensive caries. Pulp
exposure was observed in 21.3% of children, fistula in 7%, abscess in 5.6% and
ulceration in 1%. The presence of pulp exposure was found to be significantly higher
in children with moderate and severe heart disease compared to children with simple
heart disease (p=0.015). The mean plaque index and gingival index were found to be
1.1840.38 and 0.69+0.53, respectively. Enamel defects were observed in 15.9% of
children. While the Treatment Needs Index (TNI) value for the primary teeth was
85.8%, the Care Index (CI) value was found as 12.4%. While the TNI value was 88.9%
for the permanent teeth, the CI value was found as 10.8%. According to the data
obtained from the study; it was observed that the presence of untreated dental caries,
gingivitis, plaque accumulation and the dental treatment need were high in children
with heart disease. These results should be considered by dentists in terms of
preventing the risk of IE and reducing the negative effects of poor oral health in this
population.

Key Words: Oral health; heart disease; need for treatment; child
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1. GIRIS

Ag1z saghigi genel saglhigin ayrilmaz bir parcasidir. Agiz saghigini etkileyen en
onemli hastaliklar olan dis ¢urugu ve periodontal hastaliklarin gelisiminde dis plagi en
buyuk etkendir. Duzenli ve etkili bir oral hijyenin saglanamamasi, bakteri sayisi ve
tiurlerinde artisa yol acarak dental plak olusumuna neden olur (1). Bakteriyel plak
sonucu olusan dis curugu; yemek yeme sirasinda agr1 ve rahatsizlik, enfeksiyon, uyku
bozuklugu, okul basarisizlig1 ve devamsizligi ve dusik 6zsaygiya yol acarak yasam

kalitesini olumsuz yonde etkileyebilmektedir (2).

Dogustan kalp hastaliginin (DKH) insidansmin 1000 canli dogumda yaklasik
4-50 arasinda degismekte oldugu bildirilmistir (3). Modern tipta ve ayni zamanda
pediatrik kardiyoloji alanindaki hastaligin tan1 ve tedavisine yonelik islemlerdeki
gelismeler ve hastaligin yonetilmesine yonelik uzmanligin artmasi son yirmi yilda, bu
cocuklarda hayatta kalma oranlarinda iyilesme saglamistir (4). Ancak DKH olan
bireylerin yasamlarinin tim evrelerinde en ciddi komplikasyonlardan olan enfektif
endokardit (EE) riski altinda oldugu; agiz saghgmin ve dis hekimligi islemleri ile
iligkili gecici bakteriyeminin, EE patogenezinde énemli bir risk faktéru olarak kabul
edildigi bilinmektedir. Bu risk nedeniyle, Amerika Kalp Dernegi; antibiyotik
endokardit profilaksisi uygulamasini ve tim DKH olan hastalarda ¢ok iyi bir agiz ve

dis sagligmin 6nemini vurgulamaktadir (5).

Sadece alttaki hastalik diisiiniilmemeli, ayn1 zamanda tedavi ile iligkili ek
hastaliklar ve kullanilan ilaglarin da ele alinmasi gerekir. Dogustan kalp hastaliginin
dis ve dis eti saghgi tizerindeki etkisi, enfektif endokardit riskleri degerlendirilmelidir
(6). Seker iceren ilaglarin siirekli kullanimi, kalp hastalarinda daha fazla oldugu
bildirilen gelisimsel mine lezyonlar1 ve ¢ocugun kalp rahatsizligma yonelik daha fazla
endise ve dikkat nedeniyle agiz hijyeninin ithmali gibi ¢esitli nedenlerle kalp hastalig1
olan ¢ocuklarin agiz ve dis saghigmin saglikli bireylere gore daha diisiik diizeyde

oldugu bildirilmistir (7-9).



Mineyi olusturan ameloblastlar metabolik kosullardaki degisikliklere karsi son
derece hassastir. Dislerin olusumu sirasinda ortaya ¢ikan herhangi bir agir sistemik
hastalik, minenin olusumunda bozukluklara yol agarak daha ince veya daha yumusak

dislerle sonuglanabilir (10).

Digs ciiriikleri, cocuklarda sosyal ve psikolojik isleyisi 6nemli 6l¢lide olumsuz
yonde etkiler. Bildirilen etkiler; okula devamsizlik, okulda konsantre olamama,
Ozgiiven eksikligi, zayif sosyal iligkiler, bozulmus konusma gelisimi, uyku bozuklugu
ve yetersiz beslenmedir(11). Dogustan kalp hastalig1 olan ¢ocuklarin tedavi edilmemis
cliriik sayilarinin daha yiiksek olmasi sebebiyle bu ¢ocuklarin agiz dis sagligina bagh

yasam kalitelerinin daha diisiik oldugu bildirilmistir (12, 13).
2. GENEL BILGILER

2.1. Kalp Hastahklarimin Epidemiyolojisi

Dogumda ortaya ¢ikan kardiyak malformasyonlar, pediatrik kardiyovaskiiler
hastaliklarin 6nemli bir bilesenidir ve klinik olarak anlamli dogum kusurlarinim énemli
bir yiizdesini olusturur ve tahmini prevalansit 1000 canli dogumda 4 ila 50 arasinda
degismekte olup %40'1 yasamin ilk yilinda teshis edilmektedir(14). Bununla birlikte,
en sik goriilen kardiyak malformasyon olan bikiispid aort kapagi genellikle bu
tahminin disinda tutuldugundan gercgek prevalans ¢cok daha yiiksek olabilir. Bikiispid
aort kapagi yasamin ilerleyen donemlerinde 6nemli morbidite ve mortalite ile
iliskilidir ve genel popiilasyonda 1000'de 10 ila 20 oraninda izole olarak goriiliir(15).
Son zamanlarda yapilan caligmalar, bikiispid aort kapagmin izole ve diger
kardiyovaskiiler anomalilerle, 0Ozellikle sol ventrikiill c¢ikis yolu obstriiktif
bozukluklartyla birlikte yiiksek derecede kalhtimsal olarak goriilmektedir(16). izole
atriyal septumun anevrizmasi1 ve her biri 1000 canli dogumda 5 ila 10 arasinda
meydana gelen kalict sol superior vena kava dikkate alindiginda, kardiyak

malformasyonlarin insidans1 1000 canli dogumda 50'ye yaklagir(17).

2.2. Kalp Hastaliklarinin Etiyolojisi



Son on yilda, bazi malformasyonlar ic¢in spesifik genetik anomallilerin
tanimlanmas1 da dahil olmak lizere, DKH'larin kalitsal nedenlerinin anlasilmasinda
biiyiik atilimlar olmustur. Kalp hastaliklarinin etiyolojisi genetik bazli nedenler ve
kalitimsal olmayan risk faktorleri olarak ikiye ayrilir (Tablo 2.1)(18).

Tablo 2.1. Dogustan kalp hastaliklarinin etiyolojisi *(18, 19)

Genetik bazh nedenler (18)

*Delesyon sendromlari,

*Tek gen bozukluklart

*Sendromik olmayan tek gen bozukluklari

Kalitimsal olmayan risk faktorleri (19)

*Multivitaminler ve folik asit

*Maternal hastaliklar ve durumlar (fenilketoniiri, maternal diyabet, kizamikgik/atesli
hastaliklar/influenza; obezite, HIV enfeksiyonu, sistemik lupus eritematozus, epilepsi)

*Annenin terapétik ilag kullanmasi (talidomid, retinoidler, antibiyotikler, antiviral/antiretroviral
ajanlar, antifungal tedavi, antiepileptikler, lityum, benzodazepinler/barbitiiratlar, sempatomimetikler,
kortikosteroidler, folat antagonistleri, NSAID, kadinlik hormonlari, narkotikler, kemoterapi, ACE
inhibitorleri)

*Annenin terapdtik olmayan ilag maruziyeti (kafein, alkol, kokain, esrar, sigara, A vitamini)
*Annenin c¢evresel etkenlere maruziyeti (organik c¢oziiciiler, herbisit/peptisit/rodentisitler, hava
kalitesi, yer alt1 suyu kontaminasyonu, su klorlama yan iiriinleri)

*Annenin sosyodemografik 6zellikleri (Yas, irk/etnik koken, gebelik Gykiisii, stres)

*Babayla ilgili baz1 faktérler (leri yas, sigara igimi, alkol alimi, kokain ya da esrar kullanimi)

*Pierpont ve ark. ile Jenkins ve ark.’dan Tiirk¢ceye adapte edilmistir.

2.2.1. Genetik Nedenler

Epidemiyolojik ¢alismalar, DKH vakalarmin %20 ila %30'unda genetik veya
cevresel bir nedenin tanimlanabilecegini ileri siirmiistiir (20). DKH olanlarda
kromozom taramasi ile yapilan en biiyiik genetik calismada, vakalarin %8 ve %2'sinin
sirastyla de novo otozomal dominant ve kalitsal otozomal resesif varyasyona
atfedilebilecegi gosterilmistir(21). DKH vakalarmin %2'sinde ¢evresel nedenler
tanimlanabilmektedir. DKH’larin agiklanamayan geri kalaninin ise multifaktoriyel
(oligogenetik ya da genetik ve ¢evresel faktorlerin bir kombinasyonu) nedenlere bagli

gelistigi varsayilmaktadir(20).

A. Delesyon Sendromlari

Digeorge sendromu, velokardiofasiyal (Shprintzen) sendrom veya konotrunkal

anomali ve yiiz sendromu vakalarinin ¢ogunda 22q11 delesyonu oldugu gosterilmistir.



Bu sendromlarin klinik 6zelliklerine sahip tiim hastalarda, klinik ozellikler icin
heterojen nedenlerle tutarli 22q11 delesyonu yoktur. Ornegin, benzer klinik &zelliklere
sahip bazi hastalar, kromozom 10'un kisa kolunun kiigiik bir sekilde silinmesine sahip
olabilir veya bu ozelliklerin bazilar1 maternal diyabetes mellitus veya maternal alkol

kullanimindan da kaynaklanabilir (22).

22qll delesyonuyla iligkili en sik kardiyovaskiiler defektler arasinda Fallot
tetralojisi, kesik aort ark tip B, truncus arteriyozus, konoventrikiiler ventrikiiler septal
defekt (VSD)'ler ve aort ark anomalileri sayilabilir. Pulmoner stenoz, atriyal septal

defekt (23), heterotaksi sendromu ve hipoplastik sol kalp sendromu da bildirilmistir.

B. Tek Gen Bozukluklan

Son 15 yilda, secilmis konjenital kalp kusurlarinin molekiiler genetik
nedenlerini belirleme yoniinde 6nemli ilerlemeler kaydedilmistir. Alagille, Holt-Oram,
Char, Ellis-van Creveld, Adams-Oliver, Kabuki ve CHARGE sendromlar1 dahil olmak
iizere daha bircok sendromda tek gen bozukluguna bagli kardiyak malformasyon

goriilmektedir (18).

C. Sendromik Olmayan Tek Gen Bozukluklar

Son zamanlarda ¢alismalar sendromik olmayan DKH'nin tek gen kusurlarindan
kaynaklanabilecegini gostermistir. Schott ve arkadaslar1 atriyal septal defektler ve
atriyoventrikiiler iletim gecikmesi olan dort akrabada NKX2.5'te diger belirgin
sendromik 6zellikler olmaksizin mutasyonlar tanimlamiglardir. Mutasyonlar kontrol
vakalarinda mevcut degildir, sadece etkilenen bireylerde bulunmustur ve protein

yapisini veya islevini degistirdigi gosterilmistir (24).

Aragtirmacilar septal defektli ve belirgin sendromik 6zellikleri olmayan iki
akrabada GATA4 gen bolgesinde mutasyonlar tanimlamislardir. Tanimlanan
mutasyonlar etkilenen bireylerde bulunmus ancak kontrol 6rneklerinde bulunmamaistir

ve protein fonksiyonunda degisiklikler yaptigi gosterilmistir(25). Bununla birlikte,



yapilan ¢alismalar DKH’nin yeni hastalik genlerini tanimlamak i¢in biiyiik tiirlerin
incelenmesinin yararini vurgulamakta ve tek gen bozukluklarinin DKH'nin bir alt
kiimesinde bulunabilecegini gostermektedir. Ek olarak, NKX2.5, GATA4 ve TBX5
tarafindan kodlanan proteinlerin deneysel sistemlerde birbirleriyle etkilesime girdigi
bilindiginden, kardiyovaskiiler gelisim ve hastalikta yer alan kritik molekiiler yollar

olarak tanimlanmaktadir (26, 27).

Bircok sendromik olmayan DKH vakasi muhtemelen DKH'ye duyarliligi
artiran ve c¢evresel faktorlerle etkilesime giren coklu genetik degisikliklerden
kaynaklanmaktadir. Ornegin, trizomi 21°li cocuklarin sadece %40 ila %50’sinde DKH
vardir ve 22q11 delesyonu veya hatta tek gen defekti (6rnegin, JAG1) olan hastalar
belirgin sekilde degisken ozelliklerle ortaya ¢ikabilir. Bu degisken ekspresyon ve
penetrans muhtemelen diger genetik ve cevresel faktorlerle agiklanmaktadir. Bu
gozlemler ve genetik heterojenlik, DKH’nin genetik temelini desifre etmenin

karmagikligini gostermektedir (18).

2.2.2. Kahtimsal Olmayan Risk Faktorleri

A. Multivitaminler ve Folik Asit

Yapilan ¢alismalara gore folik asit igeren multivitamin takviyelerinin alimi,
folik asit eksikliginde goriilen noral tiip kusurlari igin bilinen riski azaltmasina benzer
sekilde, ¢ocuklarda dogumsal kardiyovaskiiler defekt risklerini de azaltmaktadir. Bu
bulgu ilk olarak hamilelik sirasinda multivitamin kullanimmin dogumsal anomalileri
onlemedeki etkisini degerlendiren Czeizel ve ark. yaptigi randomize bir ¢aligmanin
sonuglarma gore tanimlanmistir (28, 29).Bu c¢alismaya ek olarak, multivitamin
kullanimi ile kalp kusurlar1 riski arasindaki iliskiyi dogrudan test eden, yiiksek riskli
gruplarda yapilan diger caligmalar, multivitamin takviyeleri igeren folik asitin
koruyucu etkisini destekleyen yardimci kanitlar sunmaktadir. Folik asit antagonistleri
olan ilaclar1 kullanan kadmlarin kalp kusurlar1 olan bebeklere sahip olma riskinin
arttigr ancak folik asit igeren multivitamin takviyeleri alan kadinlar i¢in bu riskin

azaldig1 onceki iki calismada gosterilmistir (30, 31).



B. Maternal hastaliklar ve durumlar

Fenilketoniiri

Annenin tedavi edilmemis fenilketoniirisi olmasi durumunda bebekte kalp
defekti goriilmesi riski 6 kat artmaktadir (32, 33). Hamile kalmadan 6nce ve hamilelik

sirasinda siki diyet kontrolii ile bu risk azaltilabilir (33).

Maternal Diyabet

Maternal diyabetin yedinci gebelik haftasindan 6nce malformasyona neden
oldugu gorilmiistiir (34).Calismalar, organogenez ve fetal malformasyonlar ile
glisemik kontrol arasinda iliski oldugunu gostermistir (35, 36). Gebe kalmadan 6nce
ve hamilelik sirasmnda siki glisemik kontroliin risk seviyelerini azalttig1 gosterilmis
olsa da (37) gebeligin erken donemlerinde 6gliseminin (gliseminin normal smirlarda
yer almasi) elde edilmesi ve siirdiiriilmesi zor olmaya devam etmektedir ¢iinkii
diyabetli bir¢ok kadin gebeliklerini planlamamakta veya gebe kalmadan once yeterli
glisemik kontrol elde etmemektedir (35, 38). Diyabet icin risk faktorleri géz Oniine
almdiginda hem oOnceden var olan hem de gestasyonel diyabetin dogumsal

kardiyovaskiiler defektler iizerindeki etkisinin daha 1yi anlasilmasi1 6nemlidir (39, 40).

Kizamikeik, Atesli Hastaliklar ve influenza

Maternal enfeksiyonlar ve dogum kusurlar1 arasindaki potansiyel iliski ilk
olarak gebeligin erken donemlerinde maternal kizamik¢ik enfeksiyonu ile konjenital
kizamik¢ik sendromu arasindaki iliskinin gozlemlenmesiyle ortaya konmustur (41,
42). Dogurganlik ¢agindaki kadinlara kizamik¢ik asismin yapilmasiyla kizamikgik
embriyopatisi riskinin neredeyse tamamen ortadan kaldirilabilecegi artik iyi
bilinmektedir (43).

Daha yeni ¢aligsmalar, gebeligin ilk ii¢ ayinda diger maternal atesli hastaliklarin

da baz1 kalp kusurlar1 i¢in artmug risk ile iligkili olabilecegini diistindiirmektedir (44,



45). Gebeligin ilk ii¢ ayinda atesli hastalik bildiren annelerin ¢ocuklarinda, herhangi
bir kalp kusuru goriilme riski 2 kat daha fazladir (46, 47). Calismalarin bazilarinda,
atesli hastalik siklikla griple iligkili ates veya influenza olarak karakterize edilmistir.
Bu nedenle griple iligkili ates, herhangi bir kalp defekti ve bazi1 spesifik

malformasyonlar i¢in de bir risk faktoriidiir(45, 48).

Obezite

Hamilelik 6ncesi obezite ve dogumsal kardiyovaskiiler defektler arasindaki
iliski incelenmistir. Waller ve arkadaslari, 26 kg/m?’den biiyiik viicut kitle indeksi olan
hamile kadmlarm yenidogan bebeklerinde biiylik damarlarin defektlerinde anlamli
artis oldugunu bildirmistir (49). Watkins ve arkadaslari, obez annelerin ¢ocuklarinda
tiim kardiyak defektlerin goriilme riskinin 2 kat arttigmi bildirmislerdir (50). iki farkl1
calismada ise herhangi bir kalp kusuru ve hamilelik 6ncesi obezite arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir risk artig1 bulunmamaistir (47, 50).

HIV Enfeksiyonu

Annedeki HIV enfeksiyonu bebege dikey olarak gecebilir. Anne karninda HIV-
1 ile enfekte olan bebeklerin kardiyomiyopati ve sol ventrikiiler hipertrofi riskinde
artts oldugu bulunmustur. Maternal HIV, simdiye kadar yapisal konjenital

kardiyovaskiiler malformasyon riskiyle iligkili bulunmamaistir (51).

Sistemik Lupus Eritematozus

Konjenital tam kalp blogu olan bebeklerin biiylik bir kismi sistemik lupus
eritematozuslu kadinlardan dogmasina ragmen, yapilan ¢aligmalarda maternal bag
dokusu hastalig1 ile yapisal konjenital kardiyovaskiiler malformasyon riskinin artmas1

arasinda bir iliski bulunmamistir(52-54).

Epilepsi



Epilepsili kadinlarin ¢ocuklari, konjenital kalp hastaliklar1 da dahil olmak
iizere konjenital malformasyonlar i¢in risk altindadir (55, 56). Bu risk antikonviilsan
ila¢ tedavisinin direkt teratojenik etkileri ve indirekt folat metabolizmasini etkilemesi
ile agiklanabileceginden, annenin ndbetlerinin ilaglardan bagimsiz olarak kalp kusuru

riski ile iliskisini belirlemek zordur (57).

C. Annenin Terapétik fla¢ Kullanmasi

ABD Guda ve Ilag Idaresi (FDA), hamilelik sirasinda kullanildiginda dogum
kusurlar1 riskine gore bir dizi ilact siniflandirmistir. Her ne kadar bu siniflandirma
ozellikle konjenital kalp kusurlariyla degil de genel olarak dogum kusurlariyla ilgili

olsa da burda tek tek ele alinmis ve FDA risk kategorisi her birine eklenmistir(58).

Talidomid

Talidomid hamilelik sirasinda ve hamilelik planlayan kadinlar arasinda
kontrendikedir. Talidomid, ventrikiiler ve atriyal septal defektlerden kompleks
konotrunkal defektlere kadar degisen kardiyovaskiiler malformasyonlara neden
olabilir (59). Gebeligin kritik doneminde giivenli bir talidomid tedavisi dozu
belirlenmemistir ve bu siire igcinde 50 mg'lik bir kapsiilii annenin almasma bagl

talidomid embriyopatisi vakalar1 tanimlanmistir (FDA kategori X)(19).

Retinoidler

[zotretinoinin hamilelikte aliminin diger malformasyonlara ek olarak dogumsal
kardiyak defektlere neden oldugu gdsterilmistir. Izotretinoin embriyopatisinin
karakteristik 6zellikleri arasinda santral sinir sistemi malformasyonlari, mikrognati,
yarik damak, timik ve gbz anomalileri, kardiyak ve biiyiik damar defektleri sayilabilir.
Bu ilaglar hamilelik swrasinda ve hamilelik planlayan kadmnlar i¢in kontrendikedir

(FDA kategori X)(60).



Etretinatin tedaviden sonra etkisi viicutta uzun bir siire devam eder ve
teratojenik etkilerin ortaya cikabilecegi siirenin uzunlugu su anda bilinmemektedir.
Onceki etretinat tedavisine bagl konjenital anormaliler, tedavinin kesilmesinden 45 ay
sonrasina kadar goriilmiistiir. Asitretin ile hamilelik iligkisini inceleyen biiylik bir
calisma yapilmamistir. Asitretin viicutta etretinate doniistiiriilebildiginden, asitretinin
teratojenik etkilere neden olabilecegi siirenin uzunlugu, yar1 6mriinden (50 ila 60 saat)

daha uzun olabilir(61).

Hamilelik sirasinda normal dozlarda tretinoin ile topikal tedavinin 6nemli bir
teratojenik risk olusturdugu goriilmemistir, ancak veriler risk olmadigin1 gostermek

icin yetersizdir(19).

Antibiyotikler

Cok sayida c¢alisma, penisilin kullanimi (FDA kategori B) ile genel olarak

konjenital anomali riskinin artmas1 arasinda bir iligki olmadigin1 géstermistir(62-65).

Gebeligin erken donemlerinde maternal vajinal metronidazol (FDA kategori B)
kullannm1 ile bebeklerde konjenital anomali riskinin artmadigi iki meta-analizde

gosterilmistir (66, 67).

Gebeligin ikinci veya l¢lincli ayinda annenin trimetoprim-siilfonamid (FDA
kategori C) tedavisi ile kardiyovaskiiler defektli 3870 bebek arasinda yapilan bir vaka
kontrol caligmasinda bu tedaviyi alanlarda almayanlara kiyasla kardiyovaskiiler
defektlerin 2.5 kat daha yiiksek oldugu bulunmustur (31). Benzer bulgular,
Macaristan'da yapilan dogumsal anormalilerin vaka kontrol caligmalarinda da

bildirilmistir(30).

Antiviral / Antiretroviral Ajanlar

Gebelikte antiviral/antiretroviral ilaglarin kullanimi ve dogumsal kalp kusurlar1

arasindaki iliski incelenmistir ancak calismalarin sonuglar1 tutarsizdir. Gebeligin
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ticlincii trimesteri sirasinda annenin zidovudin (FDA kategori C) tedavisi almasi ile
konjenital kardiyovaskiiler malformasyonlar da dahil olmak iizere major konjenital
anomaliler arasinda bir iligki oldugu gozlenmistir (68). Antiretroviral ilaglar icin
gebelik kayit defteri olusturulmus ve bugiine kadar ikinci veya ii¢ilincii trimesterde

tedavi goren kadinlarin ¢ocuklarinda konjenital defektlerde bir artig goriilmemistir

(19).

Antifungal Tedavi

Ingiltere'deki bir kohort ve Danimarka’daki bir retrospektif ¢alismada,
gebeligin ilk trimesterinde tek bir oral flukonazol dozu (FDA kategori C) alan
kadinlarin bebeklerinde konjenital anomalilerin siklig1 artmamistir (69, 70). Benzer
sekilde, prospektif bir calismada, medyan dozlar1 200 mg olan flukonazol alan
kadinlarda konjenital anomalilerin siklig1 artmamistir. Anneleri ilk trimesterin
cogunda veya tamaminda koksidiyoidomikoz menenjit i¢in yiiksek dozda (400 ila 800
mg / d) flukonazol ile tedavi edilen 4 bebekte benzer ve bir ¢ocukta ise olagandisi

konjenital anomali paterni (konjenital kalp hastalig1 dahil) tanimlanmastir (71-73).

Antiepileptikler

Epilepsisi olan kadinlarin ¢ocuklariyla ilgili bir¢ok epidemiyolojik ¢alisma
yayinlanmis olmasina ragmen mevcut veriler, malformasyonlarm epilepsi veya
antikonviilsan tedaviden kaynaklanip kaynaklanmadigi konusundaki belirsizligi
cozememektedir. Nobet geciren kadinlarin ¢ogu antikonviilsan bir ilagla tedavi
edildigi icin kontrol grubu olusturulamamaktadwr (74). Kardiyak anormalileri
(fenitoin, FDA kategori D; valproik asit, FDA kategori D) igerebilen bazi
antiepileptiklerle (6rnegin, fetal hidantoin sendromu) iligkili karakteristik anomaliler

vardir (75).

Lityum
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Hamilelik swrasinda lityum karbonat ile annenin tedavisi ve Ebstein
anomalisinin ortaya ¢ikmasi arasinda bir iliski gézlenmistir (76-78). Hamileligin ilk
iic ayinda lityum alan annelerden dogan 225 bebegin %8'inde ciddi konjenital
kardiyovaskiiler anomaliler gozlenmistir. Bu bebeklerin li¢te birinde Ebstein anomalisi
gorilmistiir (79). Daha giincel retrospektif, prospektif ve meta-analiz caligsmalar ise

lityumun kardiyak teratojen olmadigini gostermektedir (FDA kategorisi D)(80, 81).

Benzodazepinler/ Barbitiiratlar

Gebeligin ilk trimesterinde diazepam (FDA kategori D) veya benzeri ilaglar1
kullanma ile konjenital malformasyonlar arasindaki iliski 2 vaka kontrol ¢alismasinda
gozlenmistir (82, 83). Bracken bu verileri yeniden analiz etmis ve dnemli bir iligki
bulamamistir (84). Zierler ve Rothman da bir takip c¢alismasinda hicbir iliski
bulamamistir(85). VSD'li 150 ¢ocugun vaka kontrol ¢alismalarinda gebeligin ilk
trimesterinde annenin diazepam kullanima ile bir iligki goriilmemistir (64, 86).

Hipnotik olarak kullanilan amobarbital (FDA kategori D) ile tedavi edilen
kadinlarin bebekleri degerlendirildiginde konjenital anomalilerin siklifinda anlamli

artig goriilmemis ancak kardiyak malformasyonlarin siklig1 artmistir (64).

Sempatomimetikler

Rothman ve arkadaslari, yapilan bir vaka kontrol calismasinda, konjenital kalp
hastalig1 olan bebeklerin annelerinin gebeligin erken donemlerinde fenilefrin (FDA
kategori C) kullanma oraninin kontrol grubuna goére 1,5 kat daha yiiksek oldugunu
gbzlemlemistir (83). Ayni1 yazarlar tarafindan yapilan daha sonraki bir ¢alismada ise
dogrulanmamistir (85). 50,282 gebede yapilan bir ¢alismada da fenilefrin ve konjenital

kalp hastaliginin ilk trimester kullanimi arasinda bir iligki goriilmemistir (64).

Kortikosteroidler

Ferenz ve arkadaslar1 tek degiskenli lojistik regresyon analizi ile annenin

kortikosteroid kullanim1 ve konjenital kardiyak malformasyon arasinda olas1 bir iliski
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tanimlamig ancak diger degiskenler ile birlikte dikkate aldiklarinda anlamli bir iliski
bulmamuslardir (87). iki yiiz yedi konotrunkal kalp defekti vakasini iceren bir vaka
kontrol ¢aligmasindan elde edilen verilere gére maternal kortikosteroid kullanimi ile

konjenital kardiyovaskiiler malformasyonlar arasinda bir iligki gériilmemistir(88).

Folat Antagonistleri

Bir vaka kontrol calismasinda, gebeligin ikinci veya iiglincii aymda
stilfasalazin (FDA kategori B) veya baska bir dihidrofolat rediiktaz inhibitori ile
annenin tedavisi ile kardiyovaskiiler defekti olan 3870 bebegin arasinda iliski

gbzlenmistir. Bu iliski, folik asit takviyesi alan anneler ve bebeklerinde goriilmemistir

31).

Nonsteroid Antiinflamatuar Ilaglar

Ericson ve Kallen, erken gebelikte nonsteroidal antiinflamatuar ilaglarin
kullannmi durumunda bebekte herhangi bir konjenital malformasyon i¢in odds
oraninin (OR) 1.04 oldugunu, ancak kalp defektleri i¢in OR 1.86 oldugunu, kardiyak

defektler i¢in ilag 6zgiilliigiiniin olmadigini bildirmislerdir (89).

Gebelikte annenin ibuprofen kullaniminin (FDA kategori B), biiyiik arterlerin
saga dongiilii transpozisyonu, membrandz VSD'ler, atriyoventrikiiler septal defektler,
Down sendromu ve bikiispid aort kapagi olan bebekler ile iligkili oldugu bildirilmistir.
Down sendromlu olmayan atriyoventrikiiler septal defekti olan bebeklerle iliski

goriilmemistir (90).

Souter ve arkadaglari ve Hammerman ve arkadaslar1 tarafindan yapilan iki
calismada, indometazin tokolizi ve kalic1 patent ductus arteriozus (PDA) arasinda
iliski oldugu gosterilmistir (91, 92). Ek olarak, anneleri naproksen (93), diklofenak
(94), ketoprofen (95), indometasin ve sulindac (96) dahil olmak iizere diger steroid
olmayan antienflamatuar ila¢ formlarmn1 alan bebeklerde kalici pulmoner

hipertansiyon ve duktus arteriyozusun erken kapanmasi goriilmiistiir.
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Kadinlik hormonlan

Ferencz ve arkadaslari, kalp hastaligi olan 110 ¢ocugun annelerinin kullandig1
ilaglar1 incelemis ve kadmlik hormon tedavisi ile kalp hastaligi arasinda bir iliski
bulamamislardir (97). Yakin tarihli bir meta-analizde de oral kontraseptif kullanimi ile

DKH arasindaki herhangi bir iligki bildirilmemistir (98).

Baltimore-Washington infant calismasmda (BWIC), annenin klomifen
kullaniminin bebekte aort koarktasyonu varlig1 ve fallot tetralojisi riskinin artmas ile
iliskili oldugu goézlenmistir (47). Konotrunkal kardiyak defekti olan 83 bebegi iceren
bir vaka kontrol c¢alismasinda ise annenin klomifen kullanimi ile bir iliski

goriilmemistir(99).

Narkotikler

Her biri konjenital kalp hastaligi olan 300 ila 400 cocugu igeren iki vaka
kontrol ¢alismasi, gebeligin ilk trimesterinde maternal kodein (FDA kategori C)
kullanimu ile bir iligki oldugunu bildirmistir ancak metodolojik kisithiliklar1 nedeniyle

gecerlilikleri siiphelidir (83, 85). Diger 2 ¢alismada higbir iliski gozlenmemistir (100).

Kemoterapi

Hamilelik sirasinda kemoterapi tedavisinin etkisini inceleyen yayinlanmig bir
calisma yoktur. Literatiir, gebe kalmadan 6nce kemoterapdtik ajanlarla tedavi edilen
hastalarin caligsmalar1 ile sinirhidir. Cocukluk ve ergenlik doneminde kanser tedavisi
icin kemoterapi alan hastalarin ¢ocuklarinda konjenital anomalileri arastiran bir vaka
kontrol ¢aligmasi, gecmiste daktinomisin ile tedavi edilen 20 kadinin ¢ocuklarinin %10
'nunda yapisal konjenital kalp defektleri tespit etmistir. Bu oran tiim fetal anomalilerin
%0,6’s1d1r ve daktinomisinin muhtemel yan etkileri konusunda daha fazla arastirma
yapilmas1 gerektigi bildirilmistir. Ayn1 calismada Doksorubisin kullanimi fetal etki
gostermemistir (antineoplastikler, FDA kategori D)(101).
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Anjiotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitérleri

Maternal hipertansiyonu tedavi etmek i¢in kullanilan anjiyotensin doniistiiriicti
enzim inhibitorlerine gebeligin ilk trimesterinde maruz kalan annelerin ¢ocuklarinda,
kalbin malformasyonlar1 dahil olmak {izere major konjenital malformasyon riskinin
daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorlerine
maruz kalmayan annelerin ¢ocuklarinda tanimlanan malformasyonlarin prevalansi ise
genel popiilasyonda beklenenden daha diisiiktiir. Standart vaka tespiti ve siniflandirma
yontemleri kullanilarak, potansiyel risk faktorleri ile ilgili daha ileri ¢aligmalara ihtiyag

oldugu bildirilmistir (102).

D. Annenin Terapétik Olmayan ila¢ Maruziyeti

Kafein

Kafeinin plasentay1 gectigi bilinmektedir ve kafeinin dogum kusurlaria
neden olabilecegi endisesi FDA'ylr hamile kadinlar1 kafein alimlarimi

smirlamalari igin uyarmaya tesvik etmistir (19).

Iki yiiz yetmis yedisi kalp defekti olan 2030 yapisal kusurlu bebegin oldugu bir
vaka kontrol ¢alismasinda hamilelik siiresince annelerin ¢ay, kahve ve kola dahil
olmak iizere kafein tiiketimi ile iliskili risk degerlendirilmistir. 3 icecek tipinin
hi¢birinin tiiketimi i¢in herhangi bir risk tespit edilmezken giinliik kafein alim1 miktar1
ile iliski degerlendirilmistir. Giinde 4 fincan kahveye esdeger dozlarda herhangi bir
risk tespit edilmemistir. (103). Benzer sekilde giinde 8 fincan kahve igen 850 annenin
degerlendirildigi bir calismada kalp hastalig1 da dahil olmak {izere tiim konjenital
malformasyonlarin siklig1 beklenenden fazla bulunmamistir (104). Gebeligin ilk 4
aymda kafein iceren ilaglar alan 12.696 kadin iizerinde yapilan bir ¢alismada, kalp
hastaligi da dahil olmak tizere konjenital anomalilerin siklig1 beklenenden fazla

goriilmemistir(64).
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Alkol

Jones ve Smith tarafindan 1973 yilinda fetal alkol sendromunun ilk kez
tanimlanmasindan bu yana, ¢esitli ¢aligmalar, kalp kusurlar1 da dahil olmak {izere
hamilelik sirasinda alkol tiiketiminin ¢ok ¢esitli teratojenik etkilerini bildirmistir

(105).

Gebeligin ilk ii¢ ayinda maternal alkol tiiketimi hakkinda bilgi toplayan
prospektif bir caligmada, arastirmacilar, icmeyenlerin cocuklarma kiyasla giinde 1 ila
2 alkollii i¢ecek tiiketen kadinlarin ¢ocuklar1 arasinda major malformasyon riskinin
artmadigmi belirtmislerdir (106). 1982-1983 yillar1 arasinda Finlandiya'da dogan
konotrunkal anormalligi olan 90 hasta ve VSD'li 150 hastanin vaka kontrol
calismasinda, maternal alkol kullaniminin etkisi 756 kontrol ile karsilastirilmistir.
Konotrunkal malformasyonlar1 olan bebeklerin ¢ogunun annesi her hafta diizenli
olarak ve her seferinde birden daha fazla alkollii igecek tiiketmis olsa da bu sonuglar
istatistiksel anlamli bulunmamaistir. Gebeligin ilk ii¢ ayinda maternal alkol tiiketimi,
VSD'li bebeklerin anneleri arasinda kontrollere gére daha yaygin bulunan ¢alismada

mevcuttur(86).

Finlandiya'da yapilan bir ¢alismada, ilk trimesterde maternal alkol tiikketiminin
ASD riskini iki katina ¢ikardigini ancak riskteki doz-yanit egilimlerinin nedensel iliski

ile tutarsiz oldugunu bildirilmistir(107).

Kokain ve Esrar

Kokain prevalansini gosteren bir ¢alismada, periferik pulmoner stenozu olan
214 bebek arasinda kardiyovaskiiler malformasyon sikligmin artis1 gézlenmistir (108).
Alt1 epidemiyolojik ¢aligmanin meta-analizi ise gebelikte maternal kokain kullanimi
ile fetal kardiyovaskiiler malformasyonlar arasinda anlamli bir iligki olmadigini ortaya
koymustur (109). Daha sonra yapilan bir vaka kontrol ¢calismasinda ise annenin kokain
kullaniminin herhangi bir kardiyak kusur, heterotaksi, membrandéz VSD riskini

arttirdig bildirilmistir(110).
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Sigara

Annenin sigara igmesi ve konjenital kalp hastaligi iliskisi arastirilmis ve 1971
ve 1999 yillar1 arasinda yayinlanan ¢alismalarin meta-analizinde tiim kalp kusurlar1
icin bir iliski bulunmamustir (111). Son zamanlarda yapilan bazi ¢aligmalarda, annenin
sigara igmesi ve fetal kardiyovaskiiler malformasyonlar arasinda iliski bildirilirken
(112, 113), bazilarinda da iliski bulunmamistir(47, 111). Baltimore-Washington infant
calismasinda (BWIC), maternal sigara i¢cme ile tek ventrikiil ve biiyiik arterlerin L-
transpozisyonu arasinda iligski gosterilmistir (114, 115). Annenin sigara igmesi ile kalp
kusuru riski arasinda bir iligki olup olmadigin1 belirlemek i¢in daha standartlastiriimis
vaka tespiti ve smiflandirma yontemleri kullanan, genis 6rneklem biiyiikliigiine sahip

daha fazla arastirmaya ihtiya¢ oldugu bildirilmistir (19).

A Vitamini

Yiiksek A vitamini iceren diyet veya takviyesi alimi ile noral krest kokenli
anomaliler ve ¢ikis yolu defektleri arasindaki iliski incelenmistir. Yiiksek A vitamini
alimmin DKH riski artisi ile iligkili oldugunu gosteren ¢alismalarin yanisira (116, 117),
risk artis1 olmadigini 6ne siiren ¢alismalar da mevcuttur (118, 119). A vitamini alimima
yilksek maruz kalmayr degerlendirme yontemlerindeki farkliliklar bulgularin

tutarsizliginin bir nedeni olabilir(19).

E. Annenin Cevresel Etkenlere Maruziyeti

Organik coziiciiler

(Coziiclilere ve boyalara maternal maruz kalma ile kardiyak kusurlar
iliskilendirilmistir. Ornegin, aortun koarktasyonu ile mineral yag fiiriinleri(120);
Konotrunkal malformasyonlar1 ile kumas ve duvar boyalari, lakeler(121); organik

coziictiler ile VSD riski iliskilendirilmistir (86, 122).

Herbisitler, pestisitler ve rodentisitler
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Tarimda kullanilan kimyasallara annenin maruziyeti ile fetal konotrunkal kusur
iligkisini inceleyen bir ¢alismada olasi bir iliski oldugu bildirilmistir(99). Baltimore-
Washington infant calismasinda (BWIC), herbisitlere ve rodentisitlere potansiyel
maruz kalma biiylik arterlerin transpozisyonu; pestisitlere potansiyel maruz kalma ise
toplam anormal pulmoner vendz geri doniis ve membrandz VSD riski ile
iligkilendirilmistir (47). Bir vaka kontrol calismasinda da, insektisitlere annenin maruz

kalmasi ile fetal konotruncal kusurlarda artis bildirilmistir(122).

Hava Kalitesi

Hava kirleticilerinin DKH ile olasi iliskileri incelendiginde, artan karbon
monoksit ortam seviyelerinin herhangi bir kalp kusuru ve VSD riskini artirdig;
gebeligin ikinci ayinda havadaki artan ozon seviyesinin aort arteri ve kapak anomalisi
riskini artirdig1 ve hamileligin li¢lincii ayinda ise bu kirleticilerin artan hava seviyeleri
ile bu kusurlarin olasi1 risklerinin azaldigi bildirilmistir (123).Gebeligin 3 ila 8.
haftalarinda potansiyel maruziyetleri degerlendiren Teksas’m 7 ilgesinde yapilan bir
baska calismada, karbon monoksit maruziyeti ile Fallot tetralojisi, izole ASD’ler;
aerodinamik capta 10 p’den kiigiik partikiil madde maruziyeti ile izole ASD'ler;

dioksit, ozon ile izole VSD risklerinin olas1 artmis riskleri bildirilmistir (124).

Yeralti Suyu Kontaminasyonu

Trikloroetilen ile kontamine yeralti suyu olan bdlgelerle temasi olan
ebeveynlerin ¢ocuklar1 arasinda, bdyle bir temasi olmayan ebeveynlerin ¢ocuklarina
gore konjenital kalp kusurlar1 riskinin daha fazla oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismada
annenin su tiiketimi ile kardiyak defekt riski arasindaki iliski degerlendirilmemistir
(125). Gebeligin ilk ii¢ ayinda annenin ev musluk suyu tiiketimini degerlendiren bir

baska caliymada, kardiyak anomali riskinin arttig1 bulunmustur (126).

Su Klorlama Yan Uriinleri
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Musluk suyundaki kalinti klor ve organik maddenin etkilesiminden
kaynaklanan klorlama yan {iriinlerine annenin maruziyeti ile fetal kalp defekti
arasindaki olas1 bir iligki ¢esitli arastirmalara konu olmustur. Bu calismalarda su
tesisindeki klor aritma tipi veya su dagilimindaki 6rnekleme noktalarinda Olgiilen
trihalometan seviyeleri hakkindaki bilgiler degerlendirilmistir. Kalp defektleriyle
hi¢bir iligki bulunmamistir(127-129).

Diger Cevresel Kosullar

Fetal kalp defektleri ile annenin iyonlastirici radyasyona maruz kalmasi
arasindaki iliskiyi degerlendiren c¢alismalar sinirhdir. BWIC, annenin mesleki
ortamlarda 6rnegin tibbi veya dis degerlendirmelerinin bir pargasi olarak iyonlastirici
radyasyona maruz kalmas ile fetal kalp defektlerinin olasi iliskilerini incelemis ve

herhangi bir iligki bulamamustir (47).

Tehlikeli atik alanlarinin veya diger c¢evre kirliligi kaynaklarinin yakininda
bulunan topluluklarda dogum kusurlar1 riski konusunda endiseler dile getirilmistir(19).
Bir calismada tiim kalp kusurlar1 riskinin arttig1 bildirilmis ancak az sayida maruz

kalan vaka (n=3) nedeniyle ¢alismanin kisitliliklar1 s6z konusudur (130).

Avrupa'nin 16 bolgesindeki (6zellikle Bat1 Avrupa) popiilasyonun konjenital
anomali kayitlarindan elde edilen siirveyans verileri degerlendirildiginde, Cernobil
kazasmin secilmis konjenital anomalilerin prevalansi lizerinde saptanabilir bir etkisi

olmadig1 belirtilmistir (131).
F. Anne ile Ilgili Diger Faktorler
Yas
Gebelik yas1 ile bebekteki baz1 anomalilerin iliskisi degerlendirildiginde; 30

yasindan biiyiik anne yasmin biiylik arterlerin transpozisyon ve Ebstein anomalisi

riskinin artmas ile iliskili oldugu, 34 yasindan biiyiik anne yasinin bikiispid aort
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kapag1 ve ASD riskinin artmasiyla iliskili oldugu ve 20 yasindan kii¢iik anne yasinin
trikiispid atrezi riskinin artmasiyla iliskili oldugu bulunmustur (47). 1968'den 2000'e
kadar Metropolitan Atlanta Konjenital Defektler Programi'nin verilerine gdre tiim kalp
kusurlari, trikiispid atrezi ve sag ventrikiil ¢ikis yolu kusurlar1 riskinin artmasiyla ileri

anne yasi (35 ila 40 yas) arasinda bir iliski oldugu bulunmustur (132).

Irk/ Etnik Koken

Irksal/etnik  varyasyonlar a¢isindan DKH degerlendirildiginde, siyah
bebeklerle kiyasla beyaz bebeklerde; Ebstein anomalisi, aort darligi, atriyoventrikiiler
septal defektler, ASD'ler(133), aort koarktasyonu(133, 134), truncus arteriosus, biiyiik
arterlerin transpozisyonu, Fallot tetralojisi(133, 134), hipoplastik sol kalp
sendromu(135, 136) prevalansmin daha yiiksek oldugu(133) ve patent ductus
arteriozus (PDA) ile pulmoner arter stenoz prevalansmin daha diisiik oldugu
bulunmustur(135). 1987 ve 1997 yillar1 arasinda Kaliforniya'daki popiilasyonda
Ispanyol olan siyah kadmlarm ve Ispanyol olmayan beyaz kadimnlarin bebeklerindeki
dogum kusurlar1 prevalanst karsilastirildiginda aralarinda anlamh  farklilik

bulunmamastir (137).

Ureme OyKiisii

Ureme problemleri Oykiisii, Fallot tetralojisi, kromozomal olmayan
atriyoventrikiiler septal defektler, ASD'ler ve Ebstein anomalisi riskinin artmasiyla
iliskilendirilmistir. Ancak lireme problemleri Oykiisliniin teratojenik maruziyetlerin
(6rn. Diyabet) bir gdstergesi mi yoksa DKH'ler i¢in artan bir duyarliligin isareti olup
olmadig1 belirsizdir (47)

Annenin Stresi

Atlanta’daki konotrunkal kalp defektleri ile ilgili risk faktorlerini degerlendiren

bir vaka kontrol caligmasinda; is kaybi, bosanma, ayrilma veya yakim bir akrabanin
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veya arkadasin 0llimiine bagli maternal stresin, artmis konotrunkal kalp kusuru riski

ile iligkili oldugu bulunmustur(99).

Baba ile Tlgili Faktorler

Babanin yasi

Babaya ait faktorlerin bebekte konjenital defektler ve 06zellikle DKH
gelismesinin kdkeninde rol oynayabilecegi konusunda artan bir endise vardir. Yeni
dominant mutasyonlar yasli babalarda daha yaygindir (138). Akondroplazi, Alpert
sendromu (139) gibi konjenital defektler ve Marfan sendromunun sporadik veya yeni
mutasyon formlarina sahip olan c¢ocuklarin babalarmin ortalama yasi, genel
popiilasyondan daha biiyiiktiir (140). Olshan ve arkadaslari, British Columbia Saglik
Tarama kayitlarindan saptadiklar1 4110 konjenital kalp defekti vakasinda babalik
yasinin konjenital kalp kusuru riski iizerindeki etkisini degerlendirmislerdir. Baba
yasinin 8 kalp defekti ile iliskisi, anne yas1 ve diger risk faktorleri kontrol edildikten
sonra incelenmistir. ASD, VSD ve PDA i¢in artan baba yasinin iriski arttigi
bulunmustur. 20 yasindan kiigiik erkeklerin ¢ocuklar1 da VSD ve ASD i¢in daha
yiiksek risk altindadir (141). Lian ve arkadaslar1 tarafindan Metropolitan Atlanta
Konjenital Defektler Programi'ndan elde edilen verileri kullanan ayr1 bir ¢alisma, anne
yas1 ve diger risk faktorleri kontrol edildikten sonra artan baba yasi ile ASD ve VSD
icin artmis bir risk bulmustur (138). Buna karsilik, Cin'de yapilan bir ¢alismada,
ilerleyen baba yas1 ile konjenital kalp defektleri arasinda bir iligki bulunmamistir

(142).

Babanin Diger Maruziyetleri

Konjenital kalp hastaliginin koékenindeki paternal maruziyetlerin roliini
degerlendirmek igin sinirh sayida ¢calisma mevcuttur. BWIC te, genel olarak herhangi
bir DKH riski ve ozellikle VSD ve trikiispit atrezi ile babanmn kokain kullanimi
arasinda iliski bildirilmistir(47).
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Ewing ve arkadaslari, BWIC’ten elde edilen verilerin bir analiz sonucunda ileri
yastaki babalar arasinda esrar ve kokain kullanimi ile ¢ocuklarda izole membrandz
VSD olusumunun iliskili oldugunu bulmuslardir (143). Diger yazarlar, izole
membrandz VSD vakalarmin %5'inin kokain kullanan ileri yastaki babalara

atfedilebilecegini One stirmiislerdir (144).

Savitz ve arkadaglari, Cocuk Saglig1 ve Gelisimi Calismasi'na katilan 1959-
1966 Kaiser Saglik Plani iiyelerinden elde edilen verileri kullanarak babaya ait
faktorlerin konjenital kardiyak anomaliler {izerindeki etkisini degerlendirmistir.
Istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski olmasa da babanin sigara i¢cmesi, alkol tiiketimi ve

ileri yasmin DKH i¢in artmus risk egilimine neden oldugunu belirtmislerdir(145).

2.3. Kalp Hastahklarimin Simiflandirilmasi

Kalbin ve biiylik damarlarin gelisimsel anormalligi olan dogustan kalp
hastaliklar1 (DKH) siyanozun bulunup bulunmamasina gore Tablo 2.2°de gosterildigi
sekilde asiyanotik ve siyanotik olarak ikiye ayrilmaktadir (146). Asiyanotik konjenital
kalp hastaliklari; kalpte baskin olan fizyolojik yiikiin durumuna gére voliim ytikiine
sebep olan soldan saga santh lezyonlar (VSD, ASD, PDA) ve sagda veya solda basing
yiikline neden olan obstriiktif lezyonlar (aort stenozu, aort koarktasyonu, pulmoner
stenoz) olarak kendi igerisinde siniflandirilabilir. Asiyanotik konjenital kalp
hastaliginda siyanoz ya yoktur ya da hafiftir. En sik rastlanan konjenital kalp hastaligi
tipi VSD'dir (%25-30) ve takiben %6-8 ile ASD ve PDA, % 5-7 ile Aort koarktasyonu
ve pulmoner stenoz gelir (147). Siyanotik konjenital kalp hastaliginda sant genellikle,
sagdan sola dogrudur ve bu nedenle akcigere daha az kan gider. En sik rastlanan
siyanotik konjenital kalp hastalig1 ise %5-7 oraninda goriilen Fallot tetralojisidir. Bu
gruptaki diger anomaliler; biiyiik arter transpozisyonu, tek ventrikiil, hipoplastik sag
kalp, cift c¢ikish sag ventrikiil, pulmoner atrezi, trikiispit atrezisidir (148). Nadir
goriilen diger dogustan kalp hastaliklar1 arteriovendz fistiil, vaskiiler ring ve pulmoner

arter stenozudur (146).
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Dogustan Kalp Hastahklarimn Simflandirilmasi(146)

Asiyonotik Dogustan Kalp Hastaliklar

Siyanotik Dogustan Kalp

Hastahklar:

A. Soldan Saga B. Obstriktif C. Diger A. Pulmoner Kan

Santh Lezyonlar Lezyonlar * Dogustan AKkim Azalmis
* Ventrikiiler Septal * Aort Stenozu Diizeltilmis * Fallot Tetralojisi
Defekt (VSD) * Aort Buyuk Arter * Trikiispit Atrezisi
* Atriyal Septal Defekt ~ Koarktasyonu Tranpozisyonu * Pulmoner Atrezi
(23) * Kesintili Arkus  (c-TGA) * Ebstein Anomalisi
* Patent Duktus Aorta * Hipoplastik Sag Kalp
Arteriyozus (PDA) * Pulmoner Sendromu
*Komplet Stenoz B. Pulmoner Kan
Atriyoventrikuler AKkimi Artms

Septal Defekt (AVSD)
*Parsiyel
Atriyoventrikuler
Septal Defekt

* Parsiyel Anormal
Pulmoner Vendz Doniis

* Biiyiik Arterlerin
Transpozisyonu (TGA)

* Persistan Trunkus
Avrteriyozus

* Total Anormal Pulmoner
Venoz Doniis

* Hipoplastik Sol Kalp
Sendromu

* Tek Ventrikiil

* Cift Cikish Sag Ventrikiil

Bu siniflandirmaya dahil edilmemis olan ancak konjenital kalp hastaligi olarak

kabul edilen bir diger kardiyovaskiiler malformasyon bikiispit aort kapagidir. En sik

goriilen konjenital kalp hastaliklarindan biri olarak kabul edilmektedir ve prevalansi

%0,5 ile %2 arasinda degismektedir. Bikiispit aort kapagi, izole olarak bulunabilirken,
siklikla diger DKH’ler ile iligkilidir. Erkeklerde kadinlardan 3 kat daha fazla

goriilmektedir (149).

DKH disinda kalan kalp hastaliklar1 Tablo 2.3’te listelenmistir(146).

Tablo 2.3. DKH disinda kalan kalp hastaliklar:

Edinilmis Kalp Hastaliklar:

Diger Kalp Hastaliklar:

1.Akut Romatizmal Ates
2.Kalp Kapak Hastaliklar1
3.Kardiyomyopati

1.Patent Foramen Ovale (PFO)
2.Kardiyak Aritmiler
3.Kalp Hastaliklarinin Gériildiigii Sendromlar

2.3.1. Asiyonotik Dogustan Kalp Hastahklan

A. Soldan Saga Santh Lezyonlar

Ventrikuler Septal Defekt (VSD)
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Ventrikiiler septal defekt dogustan kalp hastaliklarinin en yaygin seklidir ve
siyanotik DKH'lerin diginda kalan tiim defektlerin %17 ila %37'sini olusturur (150).
Ventrikiiler septum kii¢iik bir membrandz kisim ve biiyiik bir kas boliimiinden olusur.
Dolayisiyla, defektin bulundugu yere gore perimembranéz VSD ve muskuler VSD
olarak adlandirilir (146). VSD'ler konumlarina gore siniflandirildigi gibi boyutlarma
gore de smiflandirilabilir. Boyut, aort halkasinin ¢apma gore degerlendirilir. Aort
halkas1 capinin %25'inden az veya buna esitse kiiciik, %25'ten fazla ancak %75'inden

az ise orta, aort halkasi ¢apinin %75'inden biiyiikse biiyiik olarak kabul edilirler(151).

Kiiciik bir VSD’li hasta normal biiyiime ve gelisme seyrine sahiptir ve
asemptomatiktir. Orta ila bliyilk VSD’li hastalarda ise gecikmis biiylime ve gelisme,
azalmig aktivite seviyesi, tekrarlayan akciger enfeksiyonlar1 ve konjestif kalp

yetmezligi bebeklik doneminde nispeten yaygindir (146).

Perimembrandz ve muskuler VSD'lerin spontan kapanmasi meydana gelebilir.
Kiiciik kusurlarin kapanmasi yagsamin ilk 6 ayinda daha sik goriiliir. Kiigiik ila orta
derecede muskuler VSD'lerin yaklasik %60' kendiliginden kapanir ancak 8 yasindan
sonra kapanmaz. Kiiciik perimembrandz VSD'lerin yaklasik %35'1 kendiliginden
kapanir ancak 5 yasindan sonra kapanmaz. Bu VSD'ler yasla daha biiyiik olmaz;

Aksine, boyut olarak azalirlar(146).

Atriyal Septal Defekt

ASD'ler atriyal septumdaki belirli bdlgelerden kaynaklanir ve embriyonik
kokenlerine gore adlandirili. En yaygmn olani, fossa ovalis (Secundum ASD)
bolgesindeki atriyal septumun orta kisminda meydana gelir. Tiim ASD'lerin %50 ila
%70'ini olusturan en yaygin ASD tiirtidiir. Sol atriyumdan sag atriyuma sant olmasina
neden olur. Digerleri endokardiyal yastik (primum ASD), siniis venozus septum (siniis

venozus ASD) ve koroner siniis ostium (CS ASD) bolgelerinde goriiliir (152).

Atriyal septal defekt (ostium secundum defekti), tiim konjenital kalp

defektlerinin %3 ila %10'unda izole bir anomali olarak ortaya ¢ikar. Kadinlarda
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erkeklerden daha yaygindir (erkek-kadin orani 1: 2). DKH'li ¢ocuklarmn yaklasik %30
ila %50'sinde kalp defektinin bir par¢asi olarak ASD vardir(146).

3 ayliktan 6nce 3 mm'den daha kiiciik ASD'si olan hastalarin %100'{inde, 1 ve
1/2 yaslarindan 6nce kendiliginden kapanma meydana gelir. 3 ila 8 mm aras1 ¢apta
ASD’si olan hastalarin %80'inden fazlasinda 1 ila 1/2 yasindan 6nce spontan kapanma
gerceklesir. 8 mm'den biiyiik capli ASD ise nadiren kendiliginden kapanir. Genel
olarak, bebeklik doneminde tan1 koyulan 5 mm'den daha kii¢iik kusurlarm ¢ogunun
kendiliginden kapanmas1 muhtemeldir, ancak 8 mm'den biiyiik ¢apli olanlar nadiren
kendiliginden kapanir. Kendiliginden kapanmanin 4 yasindan sonra meydana gelmesi

muhtemel degildir. Izole ASD'leri olan hastalarda enfektif endokardit goriilmez (146).

Patent Duktus Arteriyozus (PDA)

Duktus arteriyozus, pulmoner arter ile aort arasindaki baglantiy1 saglayan fetal
dolagimin 6nemli bir bilesenidir. Dogumdan sonra, genellikle 48 saat i¢inde kapanir.
Duktus arteriyozus 72 saat sonra kapanamadiginda ise patent duktus arteriyozus
(PDA) admi alir (153). Patent duktus arteriyozus, prematiire bebekler harig, tiim
DKH'lerin %S5 ila %10'unda goriiliir. PDA, prematiire bebeklerde sik karsilagilan bir
sorundur. Kadmlarda erkeklerden daha yaygindir (erkek-kadin orani 1: 3)(146).

Duktus kii¢iik oldugunda hastalar genellikle asemptomatiktir. Biiyiik bir PDA
cocukta, alt solunum yolu enfeksiyonuna, atelektaziye ve konjestif kalp yetmezligine
(tasipne ve zayif kilo alimi esliginde) neden olabilir. Eforel dispne, biiyiik sant PDA'l1
cocuklarda mevcut olabilir (146).

Prematiire bebeklerdeki PDA'dan farkli olarak, PDA'nin spontan kapanmasi
term bebeklerde ve cocuklarda nadirdir. Bunun nedeni, term bebeklerde PDA'nin,
duktal diiz kasin yapisal anormalliginden kaynaklanmasidir. Pulmoner hipertansiyonu
olan biiyiik bir PDA tedavi edilmezse pulmoner vaskiiler obstriiktif hastalik geligebilir
(146).
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Komplet Atriyoventrikiler Septal Defekt (AVSD)

AVSD ayrica atriyoventrikiiler kanal defektleri veya endokardiyal yastik
defektleri olarak da adlandirilir. Kalpteki endokardiyal yastiklarin anormal gelisimi
atriyal ve ventrikiiler septumun olmamasi ve atriyoventrikiiler (AV) kapaklarin
anormallikleri ile sonuglanir. Dolayisiyla, AV kapaklar AVSD varliginda trikiispit ve
mitral kapaklar yerine sag ve sol AV kapaklar olarak adlandirilir (154). Komplet AVSD
tim DKH'lerin yaklasik %35'inde goriiliir. Komplet AVSD'li hastalarin yaklasik %70'1
Down sendromlu c¢ocuklardir. Down sendromlu c¢ocuklarin yaklasik %40'inda

DKH'ler vardir ve kusurlarin %50'si AVSD'dir (146).

Komplet AVSD'li hastalarda dogumdan 1 ila 2 ay sonra kalp yetmezligi geligir
ve tekrarlayan pndmoni yaygindir. Cerrahi miidahale olmadiginda bu hastalarin cogu
yasamin ilk yilmin ikinci yarisinda pulmoner vaskiiler obstriiktif hastalik gelistirmeye
baslar ve 2 ila 3 yasina kadar 6lmektedir. Down sendromlu bebekler pulmoner vaskiiler
obstriiktif hastaligin erken gelisimine egilimlidir. Bu nedenle, bebeklik doneminde

ameliyat yapilmalidir(146).

B. Obstruktif Lezyonlar

Pulmoner Stenoz (PS)

Pulmoner stenoz, sag ventrikiil ile pulmoner arterler arasinda olusan bir
darliktir. Izole pulmoner stenoz, tiim konjenital kalp kusurlarmin %4 ila %8'inde
meydana gelir. PS genellikle Fallot tetralojisi (155), tek ventrikiil gibi diger bir¢cok
dogustan kalp hastaligi ile iligkilidir. PS'nin klinik bulgular1 yenidoganda kritik
darliktan, yasam boyu tedaviye gerektirmeyen asemptomatik hafif darliga kadar
degisebilir (146).

Aort Stenozu (AS)
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Aort kapaginda, kapagin altinda veya iistiinde darlik iceren sol ventrikiil ¢ikis
yolu obstriiksiyonudur. Tiim dogustan kalp hastaliklarinin %10'unu olusturur. Valvuler
AS en sik goriilen tipi (%80-%85) olup, bunu subvalviiler darlik (%~15) ve
supravalviiler darlik (%<5) izlemektedir. Valvuler stenozlar arasinda bikiispid aort
kapagi (BAV) en sik goriilen tiptir (ancak bircogu yetiskinlige kadar teshis edilmez).
Aort kapak darlig1 erkeklerde daha sik goriiliir (erkek-kadin orani 4:1)(146).

Aort Koarktasyonu

Aort koarktasyonu, aort damarmin bir segmentinin dogustan darhigin1 veya
obliterasyonunu ifade eder (23). Tiim DKH vakalarinin %4 ila %8'inde goriiliir.
Erkeklerde kadinlardan daha yaygindir (erkek-kadin orani 2:1). Turner sendromlu

hastalarin %30'unda aort koarktasyonu vardir(146).

2.3.2. Siyanotik Dogustan Kalp Hastahklar

Konjenital kalp hastaliklarinin %25'1 kritik dogustan kalp hastaligidir (156).
Kritik dogustan kalp hastaligi olan bebeklerin %30'u dogumdan sonra teshis
edilmeden taburcu edilir ¢linkii bu bebekler rutin muayenede normal goriiniir ve
yasamin ilk giinlerinde kritik dogustan kalp hastaligi1 belirtisi yoktur (146). Kritik
dogustan kalp hastaligi1 6liimlerinin %50'sinden fazlas1 yenidogan déneminde ge¢ veya
cevapsiz tanitya baglanabilir(156). Bu nedenle, kritik dogustan kalp hastaligi olan

yenidoganlarin sagkalimlar1 erken tan1 ve kusurun tedavisine baglidir(146).

Kritik dogustan kalp hastalig1 tiim siyanotik kalp defektlerini ve duktal bagiml
defektleri ve diger nadir defektleri icerir. Duktal bagimli defektler; hipoplastik sol kalp
sendromu, aort arki atrezisi, kritik aort darligi, kritik pulmoner darlik veya atrezi ve
trikiispid atrezi gibi kusurlar1 kusurlardir ve sagkalim duktus arteriosusunun agikligia

baglidir (146).

Normal durumlarda deri venlerinde 2 gr/dL rediikte hemoglobin (oksijenden
ayrilmis hemoglobin) bulunur. Siyanoz, deri venlerindeki rediikte hemoglobin

konsantrasyonunun 5 gr/dL’nin {izerine ¢ikmasiyla derinin ve mukdéz membranlarin
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mavi mor bir renk almasidir (146). Oksijenize hemoglobin parlak kirmizi renkte iken
rediikte hemoglobin koyu mavi renklidir (157). Arteriyel oksijen doygunlugu olarak
bilinen arteriyel oksihemoglobin doygunlugu, kandaki hemoglobinin oksijene baglh
olma derecesidir. Her hemoglobin molekiiliiniin dort oksijen baglanma bolgesi vardir
ve dort bolgenin tiimii oksijene bagli oldugunda %100 doymus olarak kabul edilir.
Oksijen doygunlugu genellikle yiizde doygunluk ile 6lgiiliir ve %100 kadar yliksek
olabilir. %95 ila %100 aras1 degerler normal olarak kabul edilir ve nabiz oksimetresi
genellikle %70 ila %100 araliginda giivenilir 6l¢iimler saglar (158). %90'n altindaki
degerler hizli bir sekilde saglik durumunda ciddi bir bozulmaya yol acabilir ve %70'in
altindaki degerler hayati tehdit eder. Oksijen doygunlugunun azalmasi diisiik kan
basinci, artan solunum hiz1 ve artan nabiz hizina neden olur. Diger belirtiler ise derinlik
veya ritmi degismis solunum hizi sonucunda alisilmadik nefes sesleri; tirnak
yataklarmin, dudaklarin veya mukoza zarlarn siyanotik goriiniimii; golgeli cilt; biling
bulaniklig1 ve dispnedir (159). Siyanozun gozle fark edilebilir hale gelebilmesi i¢in
oksijen satiirasyonunun % 85’in altina diismesi gerekmektedir (157). Arteriyel oksijen
satiirasyonun azaldig1 ve mukdz mebranlarda da goriilen siyanoza santral siyanoz,
arteriyel oksijen satiirasyonunun normal oldugu ve sadece ekstremitelerde goriilen
siyanoza ise periferik siyanoz adi verilir (160). Siyanoz, polisitemik hastalarda daha
yiiksek oksijen satiirasyon degerlerinde bile erkenden fark edilebilirken anemik
hastalarda ise daha diisiik oksijen satiirasyon diizeylerinde, normalden daha geg

saptanabilir.

Viicudun bir bolgesinde epidermis ne kadar inceyse ve pigmentasyon ne kadar
azsa siyanoz o kadar kolay ve erken donemde tespit edilebilir. Siyanozun viicutta
kolaylikla fark edilebildigi yerler arasinda dudaklar, burun ucu ve kulak memesi, oral
mukdz membranlar, tirnaklar ve konjuktiva sayilabilir ama en kolay goriildiigii yer
dilin ucudur. Ciinkii dilin rengi irktan veya etnik 6zelliklerden etkilenmez, dolagimi
periferik bolgelerdeki gibi yavaslamaz. Koyu tenli ¢ocuklarda siyanozun belirlenmesi
daha zordur. Biiylik bebeklerde ve c¢ocuklarda kronik subklinik siyanoz fark

edilmeyebilir ve hastalar gomak parmak klinigi ile hekime bagvurabilir (146).
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Son yillarda asemptomatik yenidoganlarda nabiz oksimetresinin kullanilmasi
ile hafif siyanozun saptanmasi ¢ok daha kolay hale gelmisti. Bu cihaz,
oksihemoglobinin 640 nm dalga boyundaki kizil 1ginlar1, deoksijene hemoglobinin 940
nm dalga boyundaki kizilotesi 1sinlar1 absorbe etmesi ilkesiyle calismaktadir (157).
Nabiz oksimetresi kullanilarak yapilan yenidogan taramasi, bebeklerin dogustan kalp
hastaliklarinin hizli bir sekilde saptanmasini kolaylastiran degerli bir arag olarak son
literatiir tarafindan giiclii bir sekilde desteklenmistir (146). Term yenidoganlarin sag el
ve ayak %95'ten daha yiiksek oksijen doygunluguna sahip olmali ve sag el ile ayak
arasindaki oksijen doygunlugundaki fark %3 veya daha az olmalidir. Bununla birlikIte
hipoksemi mutlaka bir kalp kusurunun mevcut oldugu anlamina gelmemekte, akciger
hastaligi veya merkezi sinir sistemi depresyonundan kaynaklanabilmektedir.

Hipokseminin nedenini bulmak i¢in hiperoksi testi yapilmasi gerekmektedir (146).

A. Buyuk Arterlerin Transpozisyonu (TGA)

Biiyiik arterlerin tam transpozisyonunda, aort viicuda sag ventrikiilden ve
onden, pulmoner arter ise sol ventrikiilden ve posteriordan ¢ikar. Biiyiik arterlerin tam
transpozisyonu, tiim dogustan kalp hastaliklarinin yaklasik %S5 ila %7'sinde goriiliir.
Erkeklerde kadinlardan daha yaygindir (erkek-kadin orani 3: 1) Biiyiik arterlerin
transpozisyonu sonucu pulmoner ve sistemik dolagim tamamen ayrilmistir. Bu durum
viicutta dolasan hipoksemik kan ve pulmoner dolasimda hiperoksemik kan ile
sonuglanir ve bu da sagkalim ile uyumlu degildir. Iki dolasimin karismasina izin veren
defektler (ASD, VSD ve PDA) hayatta kalmak i¢in gereklidir. Cerrahi miidahale
olmadiginda hastalarin %90'1 6 aylik olmadan yasamini yitirmektedir (146).

B. Fallot Tetralojisi (155)

Fallot tetralojisi, tiim dogustan kalp hastaliklarmin %5 ila %10'unda ortaya
cikar ve en yaygin goriilen siyanotik kalp kusurudur (146). Karakteristik 6zellikleri,
genis VSD (genellikle cap1 aortik kapak anulusu ile ayni1 olan), sag ventrikiil ¢gikim
yolu darlhig1 (infundibular stenoz), ata biner tarzda dekstrapozisyonlu aorta ve sag

ventrikiil hipertrofisi seklindedir(161).
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C. Hipoplastik Sol Kalp Sendromu

Hipoplastik sol kalp sendromu 5000 canli dogumdan 1'inde goriiliir. Amerika
Birlesik Devletleri'nde bu kusurla yilda yaklasik 2000 bebek dogmaktadir. Vakalarin
yaklasik %10'n Turner sendromu, trizomi 18, Jacobsen sendromu (11q terminal
delesyon bozuklugu) gibi genetik sendromlarla iligkilidir. Hipoplastik sol kalp
sendromu; sol ventrikiil hipoplazisi, aort veya mitral kapagin atrezisi veya kritik
stenozu, yiikselen aort ve aortik arkin hipoplazisi ile karakterize bir grup anomaliyi
igerir. Sol ventrikiil kiigiik ve islevsiz veya tamamen atretiktir (146). Kalbin sol tarafi
sistemik dolasimi destekleyemez. Bu nedenle, hipoplastik sol kalp sendromunda
patent duktus arteriyozus veya atriyal septum (patent foramen ovale yoluyla) varligi
onemlidir. Bu kanallar ile sag ventrikiilden sola akis desteklenir. Boylece, pulmoner
venoz ve sistemik vendz doniis zorunlu olarak karigir ve siyanotik bir durum olusur.
PDA yasamin ilk birkag giinii i¢erisinde dogal olarak kapanir ve kanal kapandik¢a sol
kalbin yetersizligi aciga ¢ikar ve sistemik dolasim basarisiz olur (162). Genellikle

yasamin ilk aymda 6liimle sonuglanir (146).

D. Ebstein Anomalisi

Trikiispit kapagmin Ebstein anomalisi, tim dogustan kalp defektleri igerisinde
%1'den daha azdir (146). Trikiispid kapagin septal ve/veya posterior yaprak¢iklarmin
sag ventrikiil apeksi yoniinde anormal yerlesimleri ve deforme olmalar1 ile seyreder.
Trikiispid kapaktaki bu anormal yapi sonucu sag atriyum, sag ventrikiil aleyhine
anormal sekilde genislemistir (163). Olgularin ¢ogunda interatriyal baglant1 PFO ve
ASD aracilig ile gerceklesir. VSD, pulmoner stenoz veya pulmoner atrezi sik olarak

eslik eden konjenital kalp hastaliklaridir(164).

E. Tek Ventrikul

Tek ventrikiil, tiim dogustan kalp hastaliklar1 icerisinde %1'inden daha azinda

goriiliir. Her iki atriyoventkiiler kapak ana ventrikiile baglanir. Ana ventrikiil diger
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gelismemis ventrikiile bulboventrikiiler foramen ile baglanir. Vakalarin %85'inde TGA
mevcuttur. Olgularin yaklagik %80'inde ana ventrikiiler bélme sol ventrikiiliin
anatomik 6zelliklerine sahiptir. Kanin pompalama isini yapacak kadar biiyiik tek bir
ventrikiil oldugu durumlarda, bu tek ventrikiilden fazla ¢alismadan maksimum verim
alinabilmesi i¢in dolagimim yapilandirilmasi1 gerekir. Tek ventrikiiliin akcigerlerden
donen kani viicuda pompaladigi ve viicuttan donen kanin dogrudan kan damari
baglantilar1 ile kalbe ugramadan akcigerlere gittigi fontan dolasimmin olusturulmasi

bu hastalarda hedeflenir ve bu islem bir dizi ameliyat gerektirir (146).

F. Cift Cikish Sag Ventrikiil (CCSV)

Cift cikish sag ventrikiil, tiim dogustan kalp defektlerinin %]1’inden daha
azmda goriiliir. Heterotaksi olan hastalarda sik goriiliir. Hem aort hem de pulmoner
arter sag ventrikiilden ¢ikar. Sol ventrikiilden tek ¢ikis biiylik bir VSD’dir (146). Genel
olarak CCSV’de sistemik ve pulmoner kan akimin1 VSD’nin pozisyonu, ¢ap1 ve biliyiik
arterlerle olan iligkisi belirler. Bu anatomik kombinasyonlar sonucunda fizyolojik
olarak siyanozdan konjestif kalp yetmezligine ve pulmoner 6deme kadar tibbi ve

cerrahi tedavi gerektiren oldukca farkli klinik tablolar meydana gelmektedir (165).

2.3.3. Edinilmis Kalp Hastahklar

A. Akut Romatizmal Ates

Akut romatizmal ates ve romatizmal kalp hastalig1 yoksulluk hastaliklaridir ve
diinyanin varlikli bdlgelerinden biiyiik 6lgiide azalmistir. Akut romatizmal ates, A
grubu Streptokok (streptococcus pyogenes) enfeksiyonuna otoimmiin yanittan
kaynaklanir. Hastalik, eklemlerin ve kalbin degisen derecelerde iltihaplanmasi ile
karakterizedir ve tipik olarak poliartrit ve kalp kapag yetersizligine, daha az yaygin
olarak ise bazal ganglionlarin tutulumu ile kore hastaligina neden olur. Kalp kapak

lezyonlar1 disinda, akut romatizmal atesin diger tiim bulgular1 sekel olmadan diizelir

(166).
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Akut romatizmal ates tanis1 tamamen kliniktir, herhangi bir laboratuvar altin
standard1 yoktur (166). Ilk veya tekrarlayan akut romatizmal ates atags, iki ana kriter
veya bir major ve iki mindr kriter varliginda teshis edilebilir. Ug kiigiik kriter mevcutsa
tekrarlayan bir atak da teshis edilebilir. Bes ana belirtisi arasinda kardit (%50-%79) ve
artrit (%35-%066) digerlerinden daha yaygindir. Bunlar1 kadmnlarda daha sik goriilen
kore (%10-30), deri alt1 nodiiller (%0-%10) ve eritema marginatum (<%®6) takip eder
(146). Akut romatizmal ates i¢in dort minor kriter vardir. Bunlardan ikisi poliartralji,
38.5 °C ve lizerinde ates olmasidir. Laboratuvar bulgularinda yiiksek C-reaktif protein
(>3.0 mg/dL) ve yiiksek eritrosit sedimantasyon hizi (>60 mm/hr) inflamatuar siirecin
objektif kanitidir. Elektrokardiyogramda (EKG) uzun bir PR aralig1 olmasi ise ne akut
romatizmal ates i¢in spesifik ne de aktif kardit gostergesidir(146).

Romatizmal kalp hastalar1 arasinda, mitral kapak tutulumu hastalarin yaklasik
dortte tiglinde ve aort kapak tutulumu vakalarmm yaklasik dortte birinde meydana gelir.
Ayni1 kapagin stenozu ve yetersizligi genellikle birlikte meydana gelir. Mitral kapak
tutulumu olmayan romatizmal orijinli izole edilmis aort stenozu son derece nadirdir.
Trikiispit ve pulmoner kapaklarin romatizmal tutulumu neredeyse hi¢ gergeklesmez

(146).

B. Kalp Kapak Hastalklan

Valviiler kalp hastaliklar1 ya dogustan ya da edinilmis olabilir. Patofizyoloji ve
klinik bulgular her ikisi i¢in de benzerdir.

Mitral Kapak Prolapsusu

Mitral kapak prolapsusu, ventrikiiler sistol sirasinda mitral kapak yapraklarmin
sol atriyuma anormal sismesi olarak tanimlanir. Genel popiilasyondaki mitral kapak
prolapsusu insidansi tarihsel olarak %5 ila %15 arasinda degismistir, ancak kesin tani
kriterlerini kullanan daha yeni ¢alismalar, yaklasik %2-3 oraninda daha diisiik bir oran
oldugunu gdstermektedir. Mitral kapak prolapsusu; mitral yetmezlik, konjestif kalp

yetmezligi, aritmiye neden olabilir ve endokardit i¢in risk faktoriidiir(167).



32

Mitral Stenoz (MS)

Normal mitral kapak alani1 yaklasik olarak 4-6 cm? boyutundadir. Mitral
kapagin tamamen agilamayip daraldigi duruma mitral darlik ya da mitral stenoz denir.
Kapak alani1 2.5 cm?‘nin altinda ise hafif mitral stenoz, 1 cm? altinda ise ciddi mitral
stenoz olarak adlandirilir(168). Mitral stenozda sol atriyumdan sol ventrikiile yeterli
miktarda kan gitmez. Zaman icerisinde akcigerden kalbe oksijen yiiklii kanin gelisi
azalir. Bu durum halsizlik, cabuk yorulma ve nefes darligina neden olur. Sol atriyumda
olmas1 gerekenden fazla kan kalir. Sol atriyum genisler ve fazla kan akcigerlere

ka¢cmaya baglar. Miidahale edilmezse akciger 6demi ortaya ¢ikar (169).

MS’nin diinya ¢apinda en yaygin nedeni romatizmal atestir. MS'nin diger
nedenleri ¢ok nadirdir ve konjenital anomaliler, gogiis radyasyonuna énceden maruz
kalma, mukopolisakkaridoz, siddetli mitral kalsifikasyon ve sol atriyal miksoma diger

nedenlerindendir(169).

Hafif semptomlar1 ve normal pulmoner arter basinci olan hastalar, sol atriyum
basincini diisiirmek ve pulmoner tikaniklig1 gidermek i¢in diiiretiklerle , kalp hizini
yaklasik 60 atim/dakikaya yavaslatip ve boylece diyastolik dolum siiresini artiran beta
blokerlerle, atriyal fibrilasyonu olan hastalarda atriyal-ventrikiiler iletimi yavaglatmak
icin AV diigiim blokerleri (6rn. digoksin) ile ve atriyal fibrilasyonu olan hastalar da

tromboembolizm profilaksisi icin Warfarin (Coumadin) ile tedavi edilebilirler(168).

Mitral Yetmezlik

Sol ventrikiiliin kasilmasi sirasinda mitral kapagin tamamen kapanamamasi
olarak tanimlanan mitral yetersizlik varlifinda kan sol atriyuma geri akar. Bu
nedenle aorta pompalanmasi gereken kanin bir kismi aorta girerken bir kism1 da
sol atriyuma geri doner. Mitral yetmezlik; romatizmal kalp hastaligi, travma, kalp
krizi, endokardit, mitral kapak prolapsusu, dogumsal nedenler vb. etkenlere bagl

olarak olusabilir(170).
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Aort Yetmezligi (AY)

Amerika Birlesik Devletleri ve diger gelismis {ilkelerde kronik aort
yetmezliginin en sik nedenleri bikiispid aort kapagi ve kalsifik kapak hastaligidir.
Gelismekte olan bir¢ok iilkedeki 6nde gelen bir baska nedeni ise romatizmal kalp
hastaligidir. AY'li hastalarin cogunda hastalik seyri kroniktir. Clinkii sol ventrikiile agir1
yiiklenilmesi sonucunda hacmi genisler, hipertrofi ile adaptasyonu artar ve hastalik
yavas ilerler. AY'li hastalari yonetimi, hastalik siirecinin nedeninin ve evresinin dogru
teshisine baghdir. Kapak anatomisi, kapak hemodinamigi, sol ventrikiiliin
dilatasyonunun siddeti ve sol ventrikiil sistolik fonksiyonunun yam sira hasta

semptomlar1 géz oniinde bulundurularak hastaligin evresine karar verilir(171).

C. Kardiyomyopati

Kardiyomiyopati, kalp kasinin miyokard anormalligine neden olabilecek diger
hastaliklarin yoklugunda yapisal ve fonksiyonel olarak anormal oldugu bir grup
hastaliktir (172). Kardiyomyopatiler; hipertrofik, dilate, restriktif, aritmojenik sag
ventrikiiler ve siniflanamayanlar olarak alt gruplarda incelenirler. Bebeklerde
kardiyomiyopati; genellikle genetik sendromlar, metabolik hastaliklar ve
noromiiskiiler bozukluklar gibi ¢oklu organ sistemlerini igeren sistemik bir hastaligin

bir pargasini olusturur (173).

Pediatrik kardiyomiyopatilerin nedenleri heterojendir. Cocuklukta teshis edilen
ailesel izole kardiyomiyopati en yaygin otozomal baskin kalitim ile aktarilmakla
birlikte X'e bagh kalitim ve otozomal-resesif kalitim ile de kalitilabilir.
Kardiyomiyopati ¢ocuklarda nadirdir ancak teshis edildikten sonra Onemli bir
morbidite ve mortalite riski tagir. Kardiyomiyopati, ¢ocukluk doneminde, 6zellikle 1

yasindan biiyilik ¢ocuklar arasinda kalp nakli i¢in birincil nedendir (174).

2.3.4. Diger Kalp Hastahklar:

A. Patent Foramen Ovale (PFO)
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Foramen ovale normal fetal dolagimin ayrilmaz bir pargasidir. Normalde,
inferior vena kavadan gelen kanin bir kismi, akcigerleri atlayarak fetal yagsam boyunca
foramen ovale yoluyla sag atriyumdan sol atriyuma geger. Yenidogan dolasim gegisi
sirasinda pulmoner kan akimi biiyiik 6lclide artarak sol atriyal basincin artmasina
neden olur. Ortaya ¢ikan atriyal basing farki foramen ovaleyi fonksiyonel olarak
kapatir (175). Anatomik kapanma ise bireylerin yaklasik %75'inde iki yasma kadar
tamamlanir, ancak bu ag¢ikligin kapanmamasiyla olusan patent foramen ovale
bireylerin %25'inde goriiliir. PFO'nun kapanamamasinin nedenleri bilinmemekte ve

muhtemelen ¢ok faktorli kalitimla ilgili oldugu diiitintilmektedir (176).

B. Kardiyak Aritmiler

Kalbin iletim sistemi; uyar1 olusumu ve iletimi ile miyokardiyal kontraksiyonu
saglayan Ozellesmis kardiyak hiicrelerden olusur. Normal kardiyak elektriksel uyari
sag atriyumun siiperior ve posterioruna yerlesmis sinoatriyal diiglimde baglar. Burada
olusan uyari sag atriyum boyunca yayilarak sol atriyum ve interventrikiiler septumun
tepesinde yerlesmis atriyoventrikiiler (AV) noda ulasir. AV diigiimde yavaglayan uyari
AV diiglim ile baglantili His demeti ve bunun dallar1 olan ventrikiil fasikiilleri ve son
olarak Purkinje liflerinde hizlanir. Purkinje liflerinin dallar1 ise ventrikiil miyokard
hiicreleri ile baglantilidirlar. Miyokard hiicrelerine ulasan elektriksel uyari
kontraksiyonu baslatir. Kalbin ileti sistemindeki diizensizlikler ve bozukluklar kalp

ritim bozukluklarina neden olmaktadir.

Aritmiler genel pediatrik popiilasyonda ve 6zellikle dogustan kalp hastaligi
olan hastalarda sik goriiliir. Aritmiler, semptomsuz bir klinik durumdan ani 6liime
kadar degisen genis bir klinik duruma sahiptir. Aritmilerin ¢ok ¢esitli nedenleri ve daha
genis bir tedavi segenekleri vardir. Kalp ritim bozukluklarmin tanisi esasen
elektrokardiyografi, Holter monitorizasyon ve elektrofizyolojik ¢aligma ile konmakta
ve tedavisi bu testlerle elde edilen sonucglara gdre yapilmaktadir (177). Aritmiler

bradiaritmiler ve tasiaritmiler olarak ayrilabilir(178). Kalp atig hiz1 60/dk'nin altina
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diistiigiinde, bradikardi olarak adlandirilir ve 120/dk'dan fazla oldugunda, tasikardi
olarak adlandirilir(179).

C. Kalp Hastahklarinin Goriildiigii Sendromlar

Bir¢ok kollajen, noromiiskiiler, endokrin ve diger sistemik hastaliklar 6nemli
kardiyovaskiiler bulgulara sahip olabilir. Kardiyovaskiiler sistemin tutulumu
genellikle primer hastaligin tanis1 iy1 kondugunda belirginlesir ancak bazen kardiyak
bulgular temel hastaligin kanitlarindan 6nce gelebilir. Bu hastaliklardan bazilar1 su

sekildedir:

e Akut glomertlonefrit

e DiGeorge sendromu

e Friedreich Ataxia

e Hipertiroidizm

e Hipotiroidizm

e Marfan sendromu

e Mukopolisakkaridozlar

e Muskuler distrofi

e Miyotonik distrofi

e Noonan sendromu

e Romatoid Artrit

e Orak hicreli anemi

e Sistemik Lupus Eritematozus
e Turner sendromu

e Williams sendromu(146).

2.4. Kalp Hastahklarinin Tedavisi

2.4.1. Kalp Hastahklarimin Farmakolojik Tedavisi

Pediatrik kardiyolojide kullanilan en yaygin farmasdétik preparatlar Tablo 2.4'te
listelenmistir(180). Dilretikler, kanitlanmis etkinlikleri ve diigiikk maliyetleri nedeniyle

hipertansiyon ve kalp yetmezligi yonetiminde ilk tercih edilen ilaglardir. Toplam kan
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hacmini azaltirarak kalbin hacim yiikiinii azaltir. Anjiyotensin donistiiriicii enzim
(ACE) inhibitorleri ve/veya digitalis gibi kardiyak glikozitler de tibbi tedavide
uygulanabilir. ACE inhibitorleri anjiyotensin II olusumunu inhibe eder ve bunun
sonucunda hem 6n yik hem de arka yiik azalir (181, 182). Digitalis preparatlar1 kalp
atis hizinm1 azaltir ve kalbin kontraktilitesini arttirir (183). Beta-blokerler kardiyak
aritmilerin tedavisinde kullanilir. Beta-blokerler B1 ve B2 reseptorlerine baglandiktan
sonra kalp tizerindeki kronotropik ve inotropik etkiler inhibisyona ugrar ve sonug
olarak kalp atis hiz1 yavaglar. Beta-blokerler ayrica azalmis renin ve azalmis kalp
debisi de dahil olmak {izere gesitli mekanizmalarla kan basmcii digiiriir (184).
Warfarin gibi antikoagiilanlar kan pihtilasmasmi durdurur. Asetilsalisilik asit gibi

antiplatelet ilaclar, trombosit agregasyon olusumunu azaltir (181).

Aritmi tedavisinde ise aksiyon potansiyelinin sifirinci fazindan sorumlu hiicre
icine dogru olan sodyum akimimi yavaslatmak i¢in sodyum kanal blokorleri
(propafenon); ventrikiiler tasikardiyi azaltmak i¢in beta blokorler; aksiyon potansiyeli
stresini uzatan amiodaron, sotalol ve kalsiyum kanal blokorleri ile Na-K pompasi

inhibit6ri digoksin kullanilan ilaglar arasinda yer alir(185).

Tablo 2.4. Pediyatrik kardiyolojide kullanilan farmasotik preparatlar(180)

lac¢ Jenerik maddeler

ACE inhibitorleri Enapril/Kaptopril

ARB ilaclar Losartan

Ditiretikler Spironolakton/Furosemid

Beta blokorler Metoprolol /Propranolol
Pozitif inotropik ilaglar Digoksin

Kalsiyum kanal blokérleri Verapamil

Antikoagiilanlar Warfarin

Antiplatelet ilaglar Asetilsalisilik asit
Antiaritmikler Propafenon/Amiodaron/Sotalol

Pulmoner atrezi veya hipoplastik sol kalp sendromunda oldugu gibi ductusa
bagli anomalilerde, ductus arteriyozusunun agik kalmasi belirleyici bir 6neme sahiptir,
aksi takdirde ¢ocuk dlecektir. 1970'lerin sonlarinda, prostaglandinin duktus arteriosusu
acik tuttugu ve bu nedenle pediatrik kalp cerrahisinin sonug¢larmin gelismesinde
onemli bir rolii oldugu bulunmustur. Prostaglandin infiizyonlar1 vererek cocuk

stabilize edilebilir ve daha iyi kosullar altinda cerrahiye tasmabilir (186).
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2.4.2. Kalp Hastahklarimin Cerrahi Tedavisi

DKH olan ¢ocuklarim tigte birinden fazlasi, yasami akut olarak tehdit eden ve
erken yasamda palyatif veya diizeltici cerrahi gerektiren kritik kalp hastaligi ile
dogmaktadir (186).

DKH i¢in yapilan cerrahi iglemler g¢esitli sekillerde kategorize edilir.
Operasyonlar acik veya kapali, palyatif veya diizeltici olabilir. Ac¢ik prosediirler
kardiyopulmoner bypass'm kullanildig1 prosediirlerdir, kapali prosediirler ise bypass'in

kullanilmadig: prosediirlerdir (186).

Son gelismeler, 6zel olarak modifiye edilmis kateterler kullanilarak cesitli
terapotik prosediirlerin  gelistirilmesine izin vermistir. Kritik derecede hasta
yenidoganlarin hayatlar1 bu prosediirlerle kurtarilabilir. Ayrica, bazi1 dogustan kalp
hastalig1 olan ¢ocuklarda elektif cerrahi prosediirlere olan ihtiyaci ortadan kaldirabilir
veya geciktirebilirler. Bu prosediirler kapali olan seyleri agabilir, ¢cok kiiciik olan
seyleri genigletebilir ve acik olan seyleri kapatabilir. Daha spesifik olarak, ¢ok kiigiik
olan kan damarlar1 ve kalp kapakgiklari, balon kateterleri veya stent olarak bilinen
implante edilebilir cihazlar kullanilarak biiyiitiilebilir. Atriyal septumdaki ¢ok kiiciik
bir agiklik balon veya kateter kullanilarak biiyiitiilebilir. Soldan saga veya sagdan sola
santin olusmasi i¢in saglam bir atriyal septumda bir agiklik olusturulabilir. Kalp
icindeki anormal baglantilar (ASD'ler ve VSD'ler) cihazlar ile ya da anormal kan

damarlar1 (PDA) spiral tel (coil) kullanilarak kapatilabilir (146).

2. 5. Enfektif Endokardit

Enfektif endokardit (EE), kalp epitelinin bakteriyel enfeksiyonu sonucu olusan,
yasami tehdit eden ciddi bir durumdur. EE nadir goriilen bir durumdur ancak mortalite
oran1 %20 ila 30 arasinda degismektedir. Cocuklarda konjenital kalp hastaliklar1 EE
icin en yaygin risk faktoriidiir(187).

Oral kokenli enfeksiyonun EE vakalarmin %14-20'si ile iliskili oldugu ve gram-
pozitif streptokoklarin bu enfeksiyonlarm %50'sinden sorumlu oldugu rapor

edilmistir. Ag1z boslugunda en sik goriilen kommensaller olan Viridans streptokoklar,
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ozellikle subakut tipte EE'nin 6nde gelen etken mikroorganizmasi olarak gdsterilmistir
(188) (189) (190) (191). invaziv dis prosediirlerinin neden oldugu bakteriyemi, oral
kaynakli EE'nin 6nemli bir nedeni olabilir; bununla birlikte, bircok EE vakasinda agiz
enfeksiyonlar1 olsun veya olmasin dnceki dis prosediirlerine iliskin olumsuz bir

geemis rapor edilmistir (191) (189).

Cigneme, dis fircalama ve dis ipi kullanma gibi invaziv olmayan dis
prosediirleri ve periodontal hastaliklar veya dis eti apsesi gibi oral enfeksiyon
odaklarinin da potansiyel spontan bakteriyemi kaynaklar1 oldugu iddia edilmistir.
Kotii agiz hijyeni nedeniyle periodontal hastaliklarin varhigi, iltihapli dis eti kan
damarlar1 veya cep olusumu yoluyla bakteriyemi riskini artirabilir (188, 191). Ayrica
Enterococcus faecalis periodontal hastaliklar ve dis eti apsesi olan veya olmayan
nekrotik dis pulpalar1 vakalarinda yiiksek sayilarda izole edilen Enterococcus
faecalis'in streptokok ve Staphylococcus aureus'tan sonra EE'ye neden olan ii¢lincii en
yaygin patojen oldugu gosterilmistir. Bu nedenle kalp hastaligi olan ¢ocuklarin agiz

bakimi, yasam kalitelerinin korunmasi i¢in biiylik 6nem tasimaktadir (189).

2. 5. 1. Enfektif Endokardit Patogenezi

EE'nin gelisimi, endokardiyal hiicre hasar1 bolgelerinde kan dolasimi patojeni
ile matris molekiilleri ve trombositler arasindaki karmasik etkilesimin sonucudur.
EE'nin  klinik  belirtilerinin  ¢ogu, konak¢min enfeksiyona neden olan
mikroorganizmaya verdigi bagisiklik reaksiyonundan kaynaklanir. EE ile sonu¢landigi
diisiiniilen olaylar siralamasi su sekildedir: bir kalp kapaginin ylizeyinde veya endotel
hasarinin meydana geldigi baska bir yerde bakteriyel olmayan trombotik endokardit
olusumu, bakteriyemi, kan dolagimindaki bakterilerin bakteriyel olmayan trombotik

endokardite yapigmasi ve vejetasyon olusumudur (5).
A. Bakteriyel olmayan trombotik endokardit olusumu
Yiiksek basinglt bir yerden diisiik basingl bir yere veya daralmis bir delik

boyunca akis gibi bazi konjenital veya edinilmis kalp hastalig: tiirleri tarafindan

tiretilen tiirbiilansh kan akis1 endoteli travmatize eder. Bu durum endotel yiizeyinde
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trombosit ve fibrin birikmesi i¢in bir yatkinlik olusturur ve bakteriyel olmayan
trombotik endokardit ile sonuglanir. Patojenik potansiyele sahip bir mikrobiyal tiiriin

kan dolagimia girmesi ve bu bdlgede kolonize olmas1 EE ile sonuglanabilir(5).

B. Gegici bakteriyemi

Mukozal yiizeyler yogun bir endojen mikroflora igerir. Mukozal bir yiizeye
travma, Ozellikle dis ¢evresindeki dis eti sulkusu, orofarenks, gastrointestinal yol,
iiretra ve vajina, bir¢ok farkli mikrobiyal tiiriin gegici olarak kan dolasimina girmesine
neden olur. Viridans grubu streptokoklar ve diger oral mikrofloralarm neden oldugu
gecici bakteriyemi, genellikle dis ¢ekimleri ya da diger dis prosediirleri veya rutin
giinliik aktivitelere bagl olarak olusur. Tartigmali olmakla birlikte, ortaya ¢ikan
bakteriyemilerin siklig1 ve yogunlugunun doku travmasinin dogasi ve biiyiikligi,
mikrobiyal floranin yogunlugu ve travma bdlgesindeki enflamasyon veya

enfeksiyonun derecesi ile iliskili olduguna inanilmaktadir (5).

C. Bakteriyel adezyon

Cesitli mikrobiyal tiirlerin  belirli bolgelere yapisma yetene§i, bu
mikroorganizmalarin neden oldugu enfeksiyonun anatomik lokalizasyonunu belirler.

Bakteriyel yapismanin aracilar1 EE patogenezindeki viriilans faktorlerdir (192).

Baz1 viridans grubu streptokoklar, lipoprotein reseptor antijeni (Lral) olan bir
FimA proteini i¢erir. Hem FimA hem de stafilokokal adezinler immiinojeniktir. FimA
ve stafilokokal adezinlere karsi hazirlanan asilar, viridans grubu streptokoklar ve
stafilokoklarn neden oldugu deneysel endokarditte bir miktar koruyucu etki
saglamaktadir (193, 194). Viridans grubu streptokok veya stafilokoklara bagli EE'yi
onlemek icin insanlarda kullanilmak tizere etkili bir as1 gelistirilmesi biiyiik 6neme

sahip oldugundan bu deneysel ¢alismalarin sonuglar1 oldukea ilgi ¢ekicidir (5).

D. Vejetasyon icinde bakterilerin ¢cogalmasi
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Normalde laminer olan vaskiileryataktaki akim paterninin jet/turbulan akim
sekline doniismesi endotel hasar1 yapar. Kollojen, trombosit ve fibrin birikimi ile Non-
Bakteriyel Trombotik Endokardit (NBTE) olusur. NBTE iizerine bakterinin tutunmast
ile olusan kitleye, EE i¢in patognomonik olan vejetasyon denir. Vejetasyona yapisan
mikroorganizmalar, yiizeylerinde fibrin ve trombosit birikmesini uyarir. Olgun sol
veya sag tarafli kapak vejetasyonlarindaki mikroorganizmalarin %90'indan fazlasi
aktif bir biiyime fazindan ziyade metabolik olarak inaktiftir ve bu nedenle

antibiyotiklerin bakterisidal etkilerine daha az duyarhdir (195).

2. 5. 2. Dental Islemlerde Antibiyotik Profilaksi Analizi

Amerikan Kalp Dernegi, dental islemlerden 6nce EE i¢in antibiyotik
profilaksisini 6nermenin gerekgesi olarak yayinlanmis verilerin elestirel bir analizini

yapmis ve asagidaki faktorleri dikkate almislardir:

1. Dental iglemlerle iliskili bakteriyeminin sikligi, dogasi, biiyilikligii ve siiresi

2. Dis hastaligi, agiz hijyeni ve dental islem tiiriiniin bakteriyemi lizerindeki etkisi

3. Antibiyotik profilaksisinin bir dental islemden kaynaklanan bakteriyemi iizerindeki
etkisi

4. Cesitli dental islemlerden kaynaklanan bakteriyemi ile karsilastirildiginda rutin

giinliik aktivitelerden kaynaklanan bakteriyemilerin zaman i¢inde kiimiilatif riski (5).

Bir dental islemden sonra veya rutin giinliik aktivitelerden kaynaklanan
bakteriyeminin biiyilikliigii hakkinda az sayida yayinlanmis ¢aligma bulunmaktadir ve
yaymlanan verilerin cogu eski, genellikle daha az giivenilir mikrobiyolojik
metodolojileri kullanmiglardir. Dental islemlerden kaynaklanan bakteriyeminin
biiyiikliigii (10* kob/ml) rutin giinliik aktivitelerden kaynaklanan ve hayvan
deneylerinde bildirilenlerden daha azdir (10°-108 kob/ml)(195-197). insanlarda EE'ye
neden olan enfektif doz miktar1 bilinmemekle birlikte dis tedavisi sonrasinda veya
giinliik aktivitelerle iliskili olarak kanda bulunan mikroorganizmalarin sayis1 diistiktiir.
Ayrica, EE'li hastalarin biiyiik cogunlugu, EE semptomlarinin baglamasindan 6nceki 2

hafta icinde herhangi bir dental prosediir gecirmemistir(198-200).
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Bakteriyemi siiresinin EE edinme riski lizerindeki rolii belirsizdir(201, 202).
[k calismalar, dis gekildikten sonra 10 dakikaya kadar ardisik kan kiiltiirlerinin pozitif
oldugunu ve pozitif kan kiiltiirlerinin sayisinin 10 ila 30 dakika sonra keskin bir sekilde
diistiiglinii bildirmistir(201, 203). Daha yeni ¢calismalar bu verileri desteklemektedir
ancak dis ¢ekildikten 30 ila 60 dakika sonra diisiik bir pozitif kan kiiltiirii ylizdesi
bildirilmektedir (196, 204). Ag1z hijyeni zayif olan hastalarda, dis ¢cekiminden hemen
once pozitif kan kiiltlirlerinin siklig1 ile ekstraksiyondan sonraki kiiltiir benzer olabilir
(205, 206). Bu nedenle, rutin giinliik aktivitelerden kaynaklanan bakteriyemi sikligini
azaltmak icin 1yl agiz hijyeninin saglanmasi ve dis hastaliklarmin ortadan

kaldirilmasma vurgu yapilmalidir (201, 205-207).

Avrupa Kardiyoloji Dernegi ve Amerikan Kalp Dernegi yonergelerine gore
invaziv islem; gingival sulkusun, periapikal bélgenin veya oral mukozanin delinmesi
(enfekte olmayan yumusak dokularda lokal anestezik enjeksiyonlar1 harig)
manipiilasyonunu iceren prosediirlerdir. Tablo 2.5’te bu baglamda invaziv/invaziv
olmayan olarak kabul edilebilen yaygin dental islemlere ornekler sunmaktadir. (5,
208). Siit dislerin diismesi, dudaklar veya oral mukozaya travma sonrasinda ise

antibiyotik proflaksisi 6nerilmemektedir (209, 210).
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Tablo 2.5. invaziv olan ve invaziv olmayan dental islemler(5, 208)

Invaziv dental islemler invaziv olmayan dental islemler
e  Matrix band1 yerlestirme e Enfekte olmayan yumusak dokulara
e  Subgingival ruubberdam klemp blok veya lokal anestezik
yerlestirme enjeksiyonlarin infiltrasyonu
e  Sabit prosthodonti dahil olmak Uzere e Temel periodontal muayene taramasi
subgingival restorasyonlar e  Supragingival scalling ve polisaj
e  Apikal stop olusturmadan 6nce yapilan e Supragingival restorasyonlar
endodontik tedavi e Supragingival ortodontik bantlar ve
e Intraligamenter  lokal anestezik seperatorler
enjeksiyon e  Siiturlarin ¢ikarilmasi
e Onceden Yapilmis Metal Kronlar (PMC e Radyograf alimi
1 SSC) e  Ortodontik veya cikarilabilir
e Tam periodontal muayeneler (hastalikli protezlerin yerlestirilmesi veya
dokularda cep indexleri dahil) ayarlanmast

e Kok Ylzey Enstrumantasyonu /
Subgingival Olgeklendirme

e  Absenin insizyonu ve drenaji

e Dis ¢ekimi

e Bir mukoperiostal flep veya
mukogingival alaninin yiikselmesini
iceren cerrahi

e Gegici ankraj cihazlari, mini implant
dahil dis implantlarinimn yerlestirilmesi

e  Auviilse disin reimplantasyonu

o Implant alt yapilarmi ortaya ¢ikarmak

Antibiyotik profilaksisinin bir dental islemle iliskili bakteriyemi sikligini,
bliyiikliglinii veya siiresini 6nleme veya azaltma yetenegi tartismahidir (203, 211).
Baz1 ¢alismalar, bir dental islemden once uygulanan antibiyotiklerin bakteriyemi
sikligini, dogasini ve / veya siiresini azalttigii (212-214), bazilar1 ise azaltmadigini
(203, 215-217) bildirmistir. Son ¢aligmalar, amoksisilin tedavisinin dental islemlerden
kaynaklanan bakteriyemi insidansini, yapisini ve siiresini azaltmada istatistiksel olarak
anlaml1 bir etkiye sahip oldugunu ancak ortadan kaldirmadigimi gostermektedir(204,
212, 214). Hall ve arkadaslari, sefaklor ile tedavi edilen hastalarda da tedavi edilmeyen
kontrol vakalarma kiyasla islem sonrasi1 bakteriyemide azalma olmadigini

gostermislerdir (216).

Son olarak, dental islemler ile iliskili bakteriyemi sikliin1 azaltmada topikal
antiseptiklerin kullanim etkinligi agisindan klorheksidin ve povidon iyotlu agiz
gargarasinin  etkili oldugu bildirilmistir(218). Topikal antiseptikle ¢alkalama

periodontal cebe 3 mm'den fazla niifuz edemedigi i¢in bakterilerin dolasima en sik
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girdigi tlserli doku alanlarina ulagamamaktadir. Bu verilere dayanarak, topikal
antiseptiklerin dental iglemlerle iliskili bakteriyemi sikligini, biiyiikliigiinii ve siiresini
onemli 6l¢lide azaltmada etkili olmasi olas1 degildir kanitlar net bir yarar1 olmadigini

gostermektedir (95).

Roberts, 1 yil boyunca giinde 2 kez dis fircalama ile bakteriyemiye maruz
kalma riskinin tek dis ¢cekimine gore 154 000 kat daha fazla oldugunu bildirmistir
(206). Van der Meer ve arkadaslar1 dogal veya protez kalp kapagi olan hastalarda EE'yi
onlemede dis prosediirleri Oncesi antibiyotik profilaksisinin  etkinligini
degerlendirdiklerinde 20 hastanin 5’inde proflaksiye ragmen EE gelistigini ve
profilaksinin etkili olmadigini bildirmigslerdir (219).

Bir dental islem ile EE arasinda yakin bir zamansal iliski olmas1 durumunda
bile, EE'ye neden olan bakteriyeminin bir dis prosediiriinden mi yoksa ayni zaman
dilimindeki rutin giinliikk aktiviteler sonucu rastgele olusan bir bakteriyemiden mi
kaynaklandigmi kesin olarak belirlemek miimkiin degildir. Viridans grubu
streptokoklar veya enterokoklar i¢in bakteriyemi ile EE semptomlarinin baslangici
arasindaki zaman ¢ergevesinin genellikle 7 ila 14 giin oldugu gosterilmistir (220). Dis
hekimligi islemleri ile EE arasindaki olas1 iliski konusunda hastalar ve saglik hizmeti
saglayicilar1 arasinda artan farkindalik dis hekimligi prosediirlerine atfedilebilecek

vakalarin 6nemli 6l¢lide fazla rapor edilmesine yol agmuistir (5).

2. 5. 3. Enfektif Endokarditten Korunma

Gegmiste, neredeyse her tir dogustan kalp hastaligi olan hastalar, AHA
tavsiyelerine dayanarak dis tedavilerinden 6nce antibiyotik almiglardir (221). Ancak
giinlimiizde dental prosediirlerden once antibiyotikler yalnizca, EE agisindan ytliksek
riskli kardiyak rahatsizliklar1 olan hastalara dnerilmektedir. Tablo 2.6 ve Tablo 2.7°de
enfektif endokardit riski altindaki kardiyak durumlar i¢in risk smiflandirmasi

gosterilmektedir.
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Tablo 2.6. En yiiksek enfektif endokardit riski altindaki kardiyak durumlar (222)

En yiiksek EE riski altindaki kardiyak durumlar

o Protez kalp kapagi veya kalp kapagi onarimi i¢in kullanilan protez malzeme
e Onceki EE
e Dogustan kalp hastaligi (KKH)*
v’ Palyatif santlar ve kanallar dahil, onarilmamis siyanotik KKH
v Islemden sonraki ilk 6 ay i¢inde ister cerrahi ister kateter miidahalesi ile yerlestirilmis olsun,
protez malzeme veya cihazla tamamen onarilan dogustan kalp kusuru
v’ Prostetik yama veya prostetik cihazin (endotelizasyonu inhibe eden) yerinde veya
bitisiginde rezidiiel defektleri olan onarilmig KKH
o Kardiyak valviilopati gelisen kalp nakli alicilar

Tablo 2.7. Enfektif endokardit agisindan orta ve diisiik riskli olan kalp hastaliklar1
(210)

IE acisindan Diisiik Riskli Olanlar (Ihmal
edilebilir riskli kategori- genel popiilasyondan

iE acisindan Orta Riskli Olanlar daha fazla risk yoktur)

o Konjenital kardiyak malformasyonlarin ¢cogu
(yiksek ve disik risk gruplarinda
belirtilenler disindakiler)

eEdinilen kapak disfonksiyonu (6rnegin
romatizmal kalp hastaligi)

o Hipertrofik kardiyomiyopati

eKapak yetersizligi ve / veya kalinlasmis

e izole secundum atriyal septal defekt

o Atriyal septal kusur, ventrikiiler septal defekt
veya patent duktus arteriyosusun cerrahi
onarimi (herhangi bir aciklik olmadan 6
aydan daha uzun siire gegmis olmali)

e Daha 6nce yapilan koroner arter bypass greft
cerrahisi

eKapak regiirjitasyonunun olmadigi mitral
kapak prolapsusu
eFizyolojik, islevsel
ufaramleri

e Kapak disfonksiyonu olmadan daha &nce
gecirilen Kawasaki Hastaligi

e Kapak disfonksiyonu olmadan daha &nce
gecirilen Romatizmal Ates

eKardiyak kalp pilleri (intravaskiler ve
epikardiyal) ve implante defibrilatorler

kapakgikla birlikte mitral kapak prolapsusu

veya masum kalp

Yiiksek riskli hastalarda invaziv dental islemler icin Antibiyotik

profilaksisi rejimleri

Profilaktik antibiyotik islemden once tek doz olarak uygulanmalidir.
Antibiyotik dozu islemden Once yanlislikla verilmezse, islemden 2 saat sonrasina
kadar doz verilebilir. Invaziv bir prosediir planlanan bazi hastalarda tesadiifi
endokardit olabilir. Atesin veya sistemik enfeksiyonun diger belirtilerinin varligs,

hekimi EE olasiligina karsi uyarmalidir. Bu durumlarda, EE'yi 6nlemeye yonelik
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antibiyotiklerin uygulanmasindan 6nce kan kiiltiirleri ve diger ilgili testleri almak
onemlidir. Bunun yapilmamasi, eslik eden bir EE vakasmnin tan1 veya tedavisinde

gecikmeye neden olabilir (5).

Yiiksek riskli hastalarda invaziv dental islemler icin gerekli antibiyotik
profilaksisi rejimleri Tablo 2.8’de gosterilmisti. Amoksisilin, gastrointestinal
kanaldan iyi emildiginden, yiliksek ve siirekli serum konsantrasyonlar1 sagladigindan
agiz tedavisi i¢in ilk olarak tercih edilmektedir. Penisilinlere veya amoksisilinlere
alerjisi olan bireyler i¢in, sefaleksin veya bagka bir birinci nesil oral sefalosporin,
doksisiklin, azitromisin veya klaritromisin kullanim1 Onerilir. Olas1 c¢apraz
reaksiyonlar nedeniyle, ampisilin veya amoksisilin de dahil olmak iizere herhangi bir
penisilin sekli ile tedaviden sonra anafilaksi, anjiyoddem veya iirtiker 0ykiisii olan
hastalara bir sefalosporin uygulanmamalidir. Oral bir antibiyotigi tolere edemeyen
hastalar intramiiskiiler ya da intravendz olarak uygulanan ampisilin, seftriaksen veya
sefazolin ile tedavi edilebilir. Oral bir ajana tahammiil edemeyen veya ampisilin
alerjisi olan hastalar i¢in parenteral sefazolin veya seftriakson ile tedavi dnerilir(223).

Tablo 2.8. Antibiyotik profilaksi rejimleri(223)

Durum Ajan Yetiskin Cocuk

Oral Amoksisilin 2¢g 50mg/kg

Oral alamryor Ampisilin ya da sefazolin/ | 2g IM/IV 50mg/kg IM/IV
seftriakson

Penicilin ampisilin Sefaleksin* 2¢g 50 mg/kg

alerjisi var -oral Azitromisin/klaritromisin | 500mg 15 mg/kg
Doksisiklin 100mg 2.2mg<45kg

45kg<100mg

Penicilin ampisilin Sefazolin/seftriakson lg IM/IV 50mg/kg IM/IV

alerjisi var -oral

alamiyor

* Ya da esdeger yetiskin veya pediatrik dozajda diger birinci veya ikinci nesil oral sefalosporin.

2.6. Kalp Hastalig Bulunan Cocuklarda Agiz ici Bulgular

2.6.1. Kardiyovaskuler ilaglara Bagh Oral Yan Etkiler

Kardiyovaskiiler ilaglar ile oral yan etkiler arasinda gii¢lii bir iliski vardir (224).
Kardiyovaskiiler ila¢ kullanan hastalarda oral bulgularin sikligi %14,1 olarak

bildirilmistir (225). Bildirilen yan etkiler; kserostomi, liken planus, aftdz iilser,
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anjioddem, disgeusi, diseti biiylimesi, haslanmis agiz sendromu, keilit, glossit ve

pemfigusdur (224) ve yan etkiler arasinda en sik kserostomi goriilmiistiir.

Hiposalivasyon tiikiiriik akiginin azalmasini ifade eder ve bu nedenle objektif ve
Olciilebilir bir degiskendir (226-228). Tikirik akis hizlar1 0,1-0,2 mL/dk'nin
(uyarilmamis) veya 0,7 mL/dk'nin (uyarilmis) altinda oldugunda hiposalivasyon kabul
edilir. Kserostomi genellikle hiposalivasyonla iliskilidir ancak her zaman degildir.
Tukiirik akis hizinin %50 civarinda azalmasimnin agiz kurulugu belirti ve
semptomlarmin ortaya ¢iktig1 anlamina geldigi yaygin olarak kabul edilmektedir (229,

230). Ag1z kurulugunun yaygin semptomlar1 Tablo 2.9°da gosterilmektedir(227-230).

Tablo 2.9. Agiz kurulugunun yaygin semptomlari

Plakta artig, gingivitis ve ¢iiriik

Susuzluk ve agizda kalin, kuru ve yapiskan tiikiiriik hissi

Agi1z kokusu, bogazda kuru ses kisikligi

Konusma gii¢liigii, yiyecekleri ¢igneyememe, yutamama veya tat alamama
Agizda ve dilde yaralar, ¢catlamig dudaklar

Kserostomi tanisi; hastadan alinan anamnez, intraoral muayene ve tikiiriigiin
akis hizin1 6lgen bir yontem olan siyalometri ile konulabilir (231). Agiz kurulugu olan
hastanin tedavisi; lokal ve sistemik faktorler, kullanilan ilaglar ve diyet analizi dikkate
almarak semptomlara yoneliktir. Tiikiiriik akigmnin artmasini saglamak i¢in ilaglarin
veya dozajlarmn degistirilmesi Onerilir. Kserostomi belirtileri genellikle 6gtinler
arasinda, gece ve sabah daha kotiidiir. Bu nedenle, hasta uyanikken maksimum plazma
diizeylerine ulagmak icin ila¢ alim saatinin degistirilmesi diisiiniilebilir (232). Agiz
kurulugunun tedavisi, oral polimer bazli spreyler gibi topikal ajanlarin kullanimini,
giin icerisinde sik sik su i¢ilmesini, kafein tiikketiminin azaltilmasini ve sekersiz sakiz
cignenmesini igerir. Dis ¢iirliklerini dnlemek i¢in agiz hijyenine dnem verilmelidir

(226, 233).

Oral yan etkilere neden oldugu bilinen 6nemli kardiyovaskiiler ila¢ smiflari
arasinda anjiyotensin doniistiiriici enzim (ACE) inhibitorleri, anjiyotensin II reseptor
blokerleri (ARB'ler), diiiretikler, kalsiyum kanal blokerleri, beta-adrenerjik blokerler

ve alfa-adrenerjik blokerler bulunur (155, 234). Ek olarak, fenitoin ve amiodaron gibi
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anti-aritmikler ve ayrica nikorandil gibi potasyum kanal agicilar oral yan etkilere

neden olabilir (155),(234-236).

Enfektif endokardit genel olarak toplumda nadir goriilen bir durum olmasina
ragmen, Ozellikle kalp rahatsizliklar1 olan hastalarda ciddi bir komplikasyon olmaya
devam etmektedir (237). Oral mikroorganizmalar ile enfektif endokardit gelisimi
arasindaki iliski iyi bilinmektedir. Onleyici bakimin etkili bir sekilde yonlendirilmesi
icin bu tiir cocuklarin agi1z kosullar1 ve dental durumlar1 hakkinda ayrintili bilgi sahibi

olmak gereklidir (238).

Kalp rahatsizligi olan ¢ocuk hastalarin agiz i¢i ve yiiz muayenelerinde
hastaliklarma iligkin spesifik bir belirti verme olasiliklar1 oldukca azdir. Stomatit,
siyanotik dil ve mukoza zarlari, erken cocukluk ¢iiriigii riskinde artis, gecikmis dis

stirmesi, dig pozisyonu anormallikleri ve mine hipoplazisi goriilebilir (239).

2.6.2. Kalp Hastahg Bulunan Cocuklarda Dis Ciiriigii

Koti bir agiz saghgi ve tedavi edilmemis agiz ve dis hastaliklar1 dzellikle dis
clriigi c¢ocugun genel sagligini ve yasam Kkalitesini 6nemli Olgiide olumsuz
etkileyebilmektedir. Agiz saglig1 sorunlarmin kardiyolojik hastalig1r olan ¢ocuklar

Uzerindeki etkileri cok daha ciddi olabilir(240).

Kalp hastalig1 olan bir ¢ocukta rutin ve devamli agiz bakimma baslanmasi
genellikle gecikebilmektedir. Yasamlarinin ilk birka¢ yilinda uzun siire hastanede
yatmalar1 bu ge¢ baslamanm temel nedenlerinden biridir. Ayrica beslenme giicliigii
gibi baska sorunlar nedeniyle de agiz sagligi tehlikeye girebilir (241). Ornegin, kusma
yaygin bir sorundur ve bunu telafi etmek i¢in 6giinler siklastirilir, enerji alimini kabul
edilebilir bir seviyede tutmak igin genellikle gece 6giinii gereklidir (242). Kalp
hastalig1 olan cocuklarda, geceleri hem tiikiiriik akisi azaldigi hem de beslenme
ihtiyac1 artti@1 icin dis ¢iiriikleri ve agiz enfeksiyonlar1 normal cocuklara gore

genellikle daha fazla goriilebilmektedir (243).
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Ilaglarda kimyasal stabiliteyi, kontrol tonisiteyi ve fizyolojik uyumlulugu
korumak i¢in asitler siklikla tamponlama ajanlar1 olarak kullanilir (244). Sakkaroz gibi
fermente edilebilir sekerler, hos olmayan tatlarin1 gizlemek ve dolayisiyla uyumu
kolaylastirmak i¢in pediyatrik ilaglara eklenebilir. Bununla birlikte, ilaglardaki
sekerler asit iireten bakterilerin fermantasyonlariin bir sonucu olarak oral biyofilmde
pH diistisiine neden olabilir (245)(23, 43) ve ilaglardaki asitler, seker varlig1 sebebiyle
pH diisiisiinii uzatmaya sebep olabilir. Bu nedenle farmakoterapi, tiikiiriik salgisi
iizerindeki etkilerinin yani sira, asit ve fermente edilebilir seker igeriginin bir sonucu

olarak dis ¢liriigli iizerine dogrudan etki edebilir.

Kalp hastalarmin kullandig1 diiiretikler gibi ilaglar kserostomiye neden
olmanin yanisira dis ¢iiriigiiniin etiyolojik faktorlerinden biri olan seker icermektedir
(246). Kalp hastaligi olan cocuklarda diizenli digoksin kullanimi ile ciiriik

prevalansimin iligkili oldugunu gésteren ¢aligmalar vardir(247, 248).

Cocugun kalp rahatsizligina yonelik daha fazla endise ve dikkat nedeniyle agiz
hijyeni ihmal edilebilmektedir (9). Ebeveynlerin erken yaslarda dis firgalamanin
onemi konusundaki bilgisizligine bagh dis fircalamaya baslama yasi genellikle
gecikmektedir. Bu bilgi eksikligi, dis hekimi ziyaretleri sz konusu oldugunda daha
belirgin hale gelir. Ebeveynler, c¢ocuklarmi diizenli dis hekimi ziyaretleri ig¢in
gotiirmeleri gerektiginin farkinda degildir. Cocuklarmni dis hekimine gotiirmeyerek
ag1z ve dis saglig1 hakkinda 6nemli bir bilgi kaynagini kaybederler ve bu kisir dongii
bdyle devam eder (249).

2.6.3. Kalp Hastahg1 Bulunan Cocuklarda Gelisimsel Mine Defektleri

Konjenital kalp hastaligi olan ¢ocuklar yasamlarmm ilk birka¢ yilinda
genellikle tibbi ve cerrahi tedavi i¢in kisa veya uzun siire hastanede yatirilirlar. Bu
nedenle dis problemlerinin bu hastaliga sahip ¢ocuklarda yaygim olarak goriilmesi
beklenmektedir. Ek olarak, erken dis ciiriiklerinin olusumunu etkileyen beslenme, ilag
kullanim1 ve ailenin sosyoekonomik durumu gibi altta yatan baska faktorler de

bulunmaktadir (250).
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Ameloblastlar hiicre i¢i ortamdaki degisikliklere duyarli hiicrelerdir ve kalp
hastalig1 varlig1 ameloblastlarin aktivitesini olumsuz etkileyebilmekte ve gelisimsel
mine defektlerine neden olabilmektedir.(241, 251-254). Minenin gelisimsel defektleri
mine organmnin bozulmasi veya hasar gormesi sonucu dis minesinin nitelik ve
miktarindaki sapmalar olarak tanimlanabilir (255, 256). Defektin gériiniimii ve siddeti
genellikle etkileyici faktoriin gergeklestigi gelisim asamasina ve siiresine baghdir
(257). Mine miktarinda veya kalinligindaki eksiklikler sonucu mine hipoplazisi,
minenin rengindeki ve opakligindaki degisiklikler ile opakliklar olusabilir. Opakliklar
minenin sertliginde veya kalitesindeki farkliliklar1 gosterir. Minede hipoplazi ve
hipomineralizasyon olmasi, disler stlirdiikten sonra c¢iiriigiin baglamasmi ve

ilerlemesini hizlandirmaktadir(258).

Gegtigimiz 50 yilda, popiilasyon gruplarinda florozis de dahil olmak iizere
mine kusurlarmin seviyelerinin smiflandirilmasi ve Olglilmesi i¢in rasyonel bir
yonteme ulasmak i¢in ¢ok sayida girisimde bulunulmustur. Floriir alimindan
kaynaklanan mine kusurlarini (dis florozisi) 6lgmek i¢in kullanilacak en uygun indeks
tiirii konusunda bazi karisikliklar mevcuttur. Bunun temel nedeni, bazi arastirmacilarin
floriir kokenli olan ve olmayan kusurlar1 birbirinden ayirmada yasadigi zorluklardir.
Bu sorun, spesifik florozis indekslerinin ve gelisimsel defektleri tanimlayici
indekslerin gelistirilmesiyle sonu¢lanmistir. Ancak bu konuyla ilgili fazla sayida
indeks gelistirilmesi verilerin raporlanmasi ve karsilastirilmas: ile ilgili sorunlar
olusturmus ve 1982 yilinda FDI calisma grubu tarafindan etyolojiye bakilmaksizin
defekt tiplerinin dagilimi ve lokasyonlar1 baz alinarak olusturulan Gelisimsel Mine
Defekti indeksi (Developmental Defekts of Enamel-DDE) tanimlanmistir. Ancak
yuksek miktarda veri olustugu i¢in anlasilabilir sonuglar sunma, sonuglar1 yorumlama
ve ¢alismalar arasinda karsilastirma yapmada zorluklar olusmustur (259). Daha sonra
kullanimini kolaylastirmak i¢in iizerinde ¢esitli modifikasyonlar yapilmistir. Clarkson
ve O’Mullane tarafindan 1989 yilinda tanimlanan Modifiye DDE indeksi (Modified
DDE Index) giiniimiizde halen kullanilmaktadir (260).
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Modifiye DDE indeksine gore defektlerin gdriiniimii; sinirlar1 belirgin opasite,
diffiiz opasite veya hipoplazik olmasma gore 3 ana gruba ayrilmaktadir. Simirlar
belirgin opasiteler sar1 veya beyaz olarak, diffliiz opasiteler ¢izgili, yamali, birbirine
karigmig ve mine kaybi ile birlikte birbirine karigmis olarak ve hipoplazik defektler ise
cukur, mine kaybi ve diger defektler olarak toplamda 9 alt smifa ayrilmistir.
Siniflandirmay1 Tablo 2.10°da ayrintili olarak gdrmektesiniz(261).

Tablo 2.10. Modifiye gelisimsel mine defekti skalas1 kodlar1

Kod 0 Normal
Kod 1 Beyaz/krem smirlt opasiteler
Kod 2 Sari/kahverengi sinirli opasiteler

Modifiye Gelisimsel Kod 3 Diffliz ¢izgili opasite

Mine Defektleri Kod 4 Diffliz yamal1 opasite
Skalast Kod 5 Diffiiz birlesen opasite
(MGMD) Kod 6 Renklenme ile mine kaybi

Kod 7 Hipoplastik pitler
Kod 8 Mine kaybi ile hipoplazi
Kod 9 Baska defektler ile hipoplazi

Gelisimsel mine defektlerinin genel olarak tanimlanmasi disinda florozis,
bliylik az1 keser hipomineralizasyonu ve ¢Olyak hastaligina 06zgii defektleri
degerlendirmek i¢in spesifik indeksler bulunmaktadir. Biiyiik az1 keser
hipomineralizasyonu(BAKH), ameloblastlarin olusturdugu matriks iizerinde kalsiyum
ve fosfat sabitleme eksikliginden kaynaklanan, daimi birinci biiyiik az1 ve daha az
siklikla keserlerin etkilendigi, mineralizasyon siirecinde goriilen bir eksikliktir(262).
Mevcut mine, tamamen mineralize degildir ve dentini ¢evreleyen dokular
etkilenmistir. Direnci azalmis, sarimsi, hipersensitif mine olusumu goriilmektedir. Bu
gelisim bozuklugu, disin tek bir sirt1 ile sinirlt olabilecegi gibi tiim piiriizsiiz ylizey

boyunca uzanip okluzal yiizeye de ulasabilmektedir(263).

Tani, opasite goriilen mine bdlgesinin kuru ve temiz olarak klinik gozlemine
dayanmaktadir. 8 yasinda 4 daimi biiylik az1 ve keser dislerinin biiyiik boliimiiniin
slirmiis olmas1 nedeniyle bu yas degerlendirme i¢in en uygun zaman olarak kabul
edilmektedir(264). Etkilenen dislerin goériiniimii, opak ve tebesirimsi beyaz/ krem
veya sari/kahverengi renklerde, normal kalinlikta ve piiriizsiiz diiz ylizey seklindedir.
Mine yiizeyi sert goriinimdedir, yiizey alt1 doku yumusak ve porozitelidir. Disler

tamamen siirdiikten sonra, ¢igneme kuvvetlerinin etkisi ile minede bazi bdlgelerde
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kirilmalar gozlenmektedir. BAKH 1n siddetli goriildiigli olgularda, kirilmalar mine ve
dentin dokusunda az ya da fazla miktarda kayiplara neden olmaktadir(263). BAKH
derecesinin belirlenmesi i¢in kullanilan siniflama Tablo 2.11°deki gibidir(265).

Tablo 2.11. BAKH derecesi

BAKH yok (0)
BAKH derecesi Hafif (1) Belirgin opasite
Siddetli (2) Mine kaybi, atipik ciirlik, atipik restorasayon, atipik

¢ekim
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3. BIREYLER VE YONTEM
3.1. Arastirmanin Tipi

Bu ¢alisma analitik kesitsel bir epidemiyolojik aragtirmadir.

3.2. Arastirmanin yeri ve zamani

Arastirmanin Yeri

Bu ¢alisma, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar:
Anabilim Dali, Cocuk Kardiyoloji Bilim Dal’nin Thsan Dogramaci Cocuk Hastanesi’nde
bulunan poliklinigine basvurmus ve kalp hastaligi tanisi ile izlenen hastalar iginden
Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali’na ydnlendirilen

5-14 yas aras1 ¢ocuklarda gerceklestirilmistir.
Arastirmanin Zamani

Bu ¢alisma gerekli izinlerin alinmasini takiben 1 Haziran 2022-1 Haziran 2023

tarihleri arasinda yuriitilmistir.

3.3. Evren ve Orneklem

Arastirmanin evrenini, Hacettepe Universitesi Ihsan Dogramaci Cocuk
Hastanesi Cocuk Kardiyoloji poliklinigine basvurmus, kalp hastaligi tanis1 konmus ve
Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi’'ne yonlendirilmis hastalar

olusturmaktadir.

Orneklem biiyiikliigii hesab1 icin G*Power 3.1.9.4 paket programi kullanilmistir.
Calismada, dogustan kalp hastaligimin siddetine (diisiik, orta ve yiiksek) gore agizda
bulunan ¢iiriik dis sayisi, ¢liriik dis yiizeyi gibi ¢esitli parametreler arasinda farklilik olup
olmadigini test etmek i¢in One Way ANOVA Testi ¢6ziimlenmesi kullanilarak 6rneklem
biyiikliigii hesaplanmistir. Cohen f standardize edilmis etki biiylikliigii degeri ANOVA
analizlerinde kullanilmakta ve Karsilastirilan ortalamalarin birbirlerinden kag standart
sapma uzaklastigin1 yorumlama imkam vermektedir (266). Isaretine bakilmaksizin f
degeri 0.10, 0.25 ve 0.40 olmak iizere swrasiyla kiiciik, orta ve yiliksek etki biiytkligu
olarak yorumlanir (267). Bu ¢alismada anlamli sonuglar elde edilebilmesi i¢in; etki

biiytikligii 0.25 (Cohen f= 0.25), yanilma olasilig1 0.05 ve ¢aligmanin giicli %95 olarak
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kabul edildiginde en az 252 dogustan kalp hastalig1 olan gocugun ¢alismaya dahil edilmesi

gerektigi bulunmustur.

Aragtirmaya dahil edilme kriterleri:

*Ailelerin arastirmaya katilim i¢in goniillii olmas1

*Cocugun klinikte ag1z muayenesine izin verecek uyuma sahip olmasi

» Hacettepe Universitesi Ihsan Dogramaci Cocuk Hastanesi Cocuk Kardiyoloji
poliklinigi tarafindan yonlendirilen ve herhangi bir kalp hastalig1 olan 5-14 yaslar:

arasindaki hastalar

Arastirmaya dahil edilmeme kriterleri:
*Cocugun klinikte agiz muayenesine izin verecek uyuma sahip olmamasi

*Herhangi bir sendroma sahip olan kalp hastalar1

Calismanin bir geregi olarak hazirlanan anket ¢ocuklarin ebeveynlerine yliz-

yiize olarak uygulanmistir.

3.4. Degiskenler

Bu calismadaki bagimsiz degiskenler; cocugun yasi, cinsiyeti, dogum sekli,
dogum agirligi, dogum haftasi, dogum sonrasi yogun bakimda kalma durumu, kalp
hastalig1 tanisi, kalp hastalig1 tanisinin ne zaman konuldugu, kalp hastalig1 disinda ek
hastalik varlig, ilag¢ kullanimi, ameliyat ge¢irme durumu, ¢cocuga eslik eden ebeveynin
yakinligi, anne ve babanin egitim durumu, ¢alisip ¢calismadig1 ve meslekleri, cocugun
dental hikayesi, agizdaki mevcut sikayet varligi, dis fircalama aligkanliklari, kotii bir
agiz aligkanligi (dis sikma, tirnak yeme, parmak emme vb.) mevcudiyeti olarak

belirlenmistir.

Bu c¢alismadaki bagimli degiskenler ise; DMFT/DMFS ve dmft/dmfs
indeksleri ile ilgili bulgular, ICDAS 11 indeksi ile ilgili bulgular, PUFA indeksi ile
ilgili bulgular, modifiye gelisimsel mine defektleri indeksi ile ilgili bulgular, dis
anomalisi varhgi, yumusak dokulardaki bulgular, plak ve gingival indekslerin
bulgulari, kromojenik bakteri renklenmesi varligi, dis travmasi varligi ve tedavi

ihtiyacin1 belirleyen indeksler ile ilgili bulgular olarak belirlenmistir.
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3.5. Terim, Simiflama, Kriterler

Bu ¢alismada, ¢ocuklarin yaglari, bulundugu dentisyon durumuna gore Pollard
ve arkadaslarinin yaptigi calismadaki gruplandirma dikkate alinip modifiye edilerek
5-6 yas, 7-10 yas ve 11-14 yas seklinde 3 yas grubu olarak siniflandirilmistir (268).

Anne ve babanm egitim durumu ‘ilkokul ve altr’, ‘ortaokul ve lise’ ve

‘liniversite ve iizeri egitim’ seklinde 3 grupta degerlendirilmistir.

Ebeveyn meslegi; meslegi yok, saglik calisant ve diger olmak iizere 3 grupta

siniflandirilmastir.

Hastalarm dogum agirhigi Diinya Saglhk Orgiitii (269)’niin yaptig1 siniflama
g6z oniinde bulundurularak ‘2500 gr ve iizeri’ ve ‘2500 gr altr’ olarak 2 grupta

toplanmustir.

DSO’niin bebegin dofum zamani igin yaptign siniflamaya gore gebelik
haftalar1 37 hafta ve {izeri (tam zamaninda, normal), 36 hafta ve alt1 (preterm) olmak

iizere 2 gruba ayrilmstr.

Ebeveynlere ¢ocuklarmin dogum sonrasi yogun bakim yatisi olup olmadigi
sorulmus, dogum sonrasi yogun bakim yatis1 gereken 69 ¢ocugun yogun bakimda
kaldig1 siire 1-10 giin, 11-20 giin, 21 giin veya daha fazla olarak 3 grupta

siniflandirilmstir.

Hastalarin kalp hastaliklarinin tanis1t Myung Park’in Pediatrik Kardiyoloji
kitabina gore dogustan kalp hastaliklar1 ve edinilmis kalp hastaliklar1 olarak 2 grupta
toplanmustir (146). Dogustan kalp hastaligi olan 271 ¢ocugun kalp hastalignin siddeti
Koerdt ve arkadaslarinin yaptigi siniflama dikkate alinarak basit, orta ve ciddi seklinde

3 grup olarak smiflandirilmistir (270).

Hastalarin siyanotik olup olmadigmna karar vermek icin oksijen satiirasyon
degerleri dikkate alinmis olup hastane sisteminde oksijen satiirasyonlar1 incelenmis ve
kaydedilmis olan 216 hasta bulunabilmistir. Yiizde olarak ‘100-95 aras1’ asiyonotik ve
‘94 ve altr’ siyanotik olmak iizere hastalar 2 grupta degerlendirilmistir (271).
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Aragtirmaya katilan ¢ocuklar, kalp hastalig1 ve agiz saghgu ile iligkili faktorler
acisindan alt gruplara ayrilmistir. Bu gruplar, hastanin yogun bakimda kalip kalmadigi,
endokardit gecirip ge¢irmedigi, hastanin kalp hastalig1 disinda ek hastaliginm olup
olmadigi, agiz kuruluguna neden olabilecek ilag kullanip kullanmadigi, kalp
hastaliginin dogustan m1 ya da edinilmis mi oldugu ve hastanin oksijen saturasyonu
baz alinarak kalp hastaliginin asiyonotik mi yoksa siyanotik mi oldugu belirlenerek

olusturulmustur.

Kalp hastalig1 i¢in ila¢ kullanan 113 hastanin ilaglari; antiplateletler,
antikoagiilanlar, ditiretikler, beta blokorler, pozitif inotropik ilaclar, depopenisilin,

antiaritmikler ve kortikosteroidler olmak tizere 8 grupta toplanmaistir.

Cocuklarin dis hekimine gitme siklig1; diizenli, ara sira ve sikayeti oldugunda

seklinde siiflandirilmistir.

Cocuklarin dis firgalama sikligi; gliinde 2, ginde 1 ve diizensiz olarak; dis
firgalama sekli ise; kendi, ebeveyn yardimiyla ve ebeveyn gozleminde olarak

siniflandirilmastir.

Cocuklarin beslenme dis1 aliskanliklar1 ile ilgili 6zellikler; dis sikma, tirnak

yeme ve diger aligkanliklar seklinde 3 kategoride toplanmustir.

3.6. Veri Toplama Araci

Arastirmanin  verileri, Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Pedodonti Anabilim Dali’nda ve Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi
ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Kardiyolojisi Bilim Dali’nda gorevli olan
arastrma ekibi tarafindan hazirlanan bir anket ve muayene formu ile toplanmistir.
Anket formu araciligiyla ¢ocuk ve aileye ait bazi demografik bilgiler, ¢cocugun
dogumsal bilgileri, ¢ocugun medikal ve dental hikayesi ve cocugun fircalama
aligkanliklar1 yiiz yiize goriigme yontemiyle sorgulanmig ve arastirmaci tarafindan
doldurulmustur. Anketin uygulanabilirligini ve anlasilabilirligini degerlendirmek
amactyla Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali’na
Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi’nden yonlendirilen ya da kendiliginden basvuran 18

hasta velisi dahil edilerek bir pilot ¢calisma yiiriitiilmiis ve geri bildirimler neticesinde
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ankete son sekli verilmistir. Pilot ¢aligmaya dahil edilen 18 hasta verileri arastirmaya
dahil edilmemistir. Ankette toplam 30 adet soru bulunmaktadir. Hazirlanan anket Ek-

2’de verilmistir.

Muayene verilerinin kaydedilmesi i¢in hazirlanmis olan muayene formunda ise
temel olarak; dislerin ¢iiriik durumunun, dislerdeki gelisimsel mine defektlerinin, dis
ve yumusak doku anomalilerinin ve agiz hijyeni ile dis eti sagliginin degerlendirildigi

boliimleri bulunmaktadir (Bkz. Ek-3).

3.7. insan Giicii

Calismada, katilimcilara anket uygulamasi ve cocuklarin agiz muayenesi
arastirmact tarafindan yapilmistir. Arastirmaci, Cocuk Dis Hekimligi alaninda

uzmanlik egitimi alan bir dis hekimidir.
3.8. Veri Toplama Sekli

3.8.1. Anket Uygulamasi

Bu calisma gerekli resmi izinlerin almmasmi takiben Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligi1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Kardiyoloji Bilim
Dali’nda randevusu olan hasta ve ebeveynler calismaya uygun olmasi ve katilmayi
kabul etmesi durumunda ayni giin i¢inde ¢ocuk dis hekimligi bdoliimiine
yonlendirilmistir. Kalp hastaligi olan ¢cocuklara ve ebeveynlerine arastirmanin amaci
ve kapsamu ile ilgili bilgi verilmis ve calismaya katilmaya goniillii olan velilerden
aydinlatilmis onam formu almmistir. Arastrmaci, anket formunu cocuk ve
ebeveynlere yliz yiize uygulamistir. Cocugun kronik hastalik varligi ve ila¢ kullanim

durumu hastane dosyasi incelenerek teyit edilmistir.

3.8.2. Agiz ici Muayenelerin Yapilmasi

Hastalarm agiz ve dis muayeneleri Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali’nda gorev yapmakta olan arastirmaci tarafindan
yapilmistir. Arastirma baslamadan 6nce, arastirmaci ICDAS indeksi konusunda uzman
bir dis hekiminden, ICDAS indeksi egitim materyallerinden yararlanilarak yazili ve

gorsel egitim almustir. Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti
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Anabilim Dalr’na bagvuran diger hastalarin muayene edilmesi ile pratik egitim
yapmast saglanmisti. Muayene yapacak olan hekimin gozlem i¢i tutarliligini
(uyumunu) degerlendirmek icin 5-14 yas arasindaki 18 cocuk birer hafta arayla

ICDAS II indeksi kullanilarak muayene edilmistir.

Ag1z ici muayeneleri, diiz agiz aynas1 ve Diinya Saghk Orgiitii (269)’niin
onerdigi top uglu perodontal sond ile iinit 15181 altinda yapilmistir. pufa/PUFA indeksi,
ICDAS 1I indeksi ve DMFT/dfmt indeksleri ile ilgili bazi veriler kaydedilmis, daha
sonra ise hava-su spreyi ile dislerin kurutulmas: saglanip ilgili diger veriler

kaydedilmistir.
Kullanilan indeksler
Ciiriik Indeksleri

Cocuklarin ag1z muayeneleri DSO’niin dnerileri dogrultusunda ayni dis hekimi
tarafindan yapilmis ve dis ¢liriikleri 3 farkli indeks kullanilarak kayit altina alinmastir.

Bu indeksler DMFT/DMFS/dmft/dmfs, ICDAS II ve PUFA/pufa indeksleridir.
DMFT/DMFS, dmft/dmfs indeksleri

Dis ¢iirtigiiniin degerlendirilmesi amaci ile daimi disler icin DMFT/DMFS
indeksi, siit disleri icin ise dmft/dmfs indeksleri kullanilmistir. Indekste kullanilan

kodlama sistemi Tablo 3.1’°de verilmistir.

Tablo 3.1. dmft/DMFT indeksi kodlama sistemi(272, 273)

od Klinik durum

Kavitasyon gosteren ¢iiriik daimi dis
Ciiriik nedeniyle ¢ekilmis daimi dis
Dolgulu daimi dis

Kavitasyon gosteren ¢iiriik siit disi
Ciiriik nedeniyle ¢ekilmis siit disi
Dolgulu siit disi

=

Siit dislerinin fizyolojik diisme durumlar1 da kaydedilmis, ancak dmft
hesaplamasinda (m) kodu kategorisine dahil edilmemistir. =~ DMFS/dmfs
hesaplamalarinda 6n disler i¢cin 4 yilizey, arka disler i¢in 5 yiizey hesaplamaya
katilmistir. Muayene edilen ¢ocuklarda bireysel olarak DMFT/DMFS ve dmft/dmfs
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degerleri hesaplanmis, sonrasinda ortalama DMFT/DMFS ve dmft/dmfs degerleri

bulunmustur.
ICDAS II indeksi

Dis c¢iirtigii siniflandirmasinda, risk altindaki baslangi¢ ¢iiriik lezyonlu disleri
de degerlendirebilmek amaciyla ICDAS II indeksi kullanilmistir. ICDAS sisteminde
muayene, gozle ve DSO’niin 6nerdigi top uglu sond kullanilarak klinik ortamda
yapilmistir. ICDAS II kodlar1 dis ¢iiriigiiniin siddetine gore O ile 6 arasinda deger alir.
Indeksteki kodlama sistemi Tablo 3.2°de verilmistir (274).

Tablo 3.2. ICDAS Il indeksi kodlama sistemi

Kod Klinik Durum

0 Saglam dis yiizeyi

1 Minede gozle goriilebilen ilk degisiklik

2 Minede gozle goriilebilen bariz ve net degisiklik

3 Lokalize mine yikimi (Klinik olarak dentine kadar ilerlememis)

4 Dentinden yansiyan karanlik gdlge goriiniimi

5 Dentinin gozle goriilebildigi belirgin kavitasyon

6 Dentinin gozle goriilebildigi genis kavitasyon (yiizeyin yarisindan fazlasi)

ICDAS 1I indeksi kullanilirken, ICDAS I gorsel ve dokunsal muayene
kriterlerine gore onerildigi sekli ile her bir disin alacagi en yiiksek kod verilmis ve her
bir disin aldig1 kodun ylizde dagilimi hesaplanmistir. Ayrica her cocugun tiim dislerinin
almis oldugu en ytliksek ICDAS kodu da degerlendirilmis ve kaydedilmistir. Buna gore
tiim disleri ICDAS 0 kodu almis ¢ocuklar saglikli disleri olan ¢ocuklari; ICDAS 1 ve
2 kodu almis baslangig ¢iirtik lezyonlu ¢ocuklar; ICDAS 3 ve 4 kodu almis olan orta
derecede ciirlik lezyonlu cocuklar; ICDAS 5 ve 6 kodu almis ileri derecede ciiriik

lezyonlu disi olan ¢ocuklar olarak degerlendirilmistir (275).
PUFA/pufa indeksi

Bu calismada tedavi edilmemis dis ¢iiriiklerinin olusturdugu oral etkiler ve
bunun siddetini degerlendirmek i¢in pufa indeksi kullanilmis olup, alet kullanilmadan,
onerildigi sekli ile yalnizca gézle muayene yapilarak pufa kodlar1 verilmistir (276).
Degerlendirmeler yapilirken her bir disin aldigi kodun yiizde dagilimlar:
hesaplanmistir. Siit disleri icin her cocugun toplam kag p, u, f, a kodu aldig1 g6z dniinde

bulundurularak, 0-20 arasinda almis oldugu degerler iizerinden pufa prevelansi (pufa
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degerlerinin toplammin ¢ocuk sayisina boliinmesi) hesaplanmistir. Ayrica p, u, f, a

kodlarinin ytizdeleri, ortalamalar1 ve ortalama pufa kodu hesaplanmastir.
Plak indeksi

Disler iizerindeki plak miktarlarini degerlendirmek amaci ile Silness & Loe
Plak indeksi kullanilmis; Ramjford dislerinin 4 bolgesinden (mezial, distal, labial,
lingual) plak degerlendirilmesi yapilmis ve her ylizeye 0-3 arasi deger verilmistir
(277). Kisisel plak indeksi skoru, toplam skorun muayene edilmis dis yiizey sayisina
boliinmesi ile hesaplanmistir. Popiilasyon plak indeksi ise toplam plak indeksinin

toplam kisi sayisia boliinmesi ile bulunmustur.
Gingival indeks

Diseti inflamasyonun siddetini degerlendirmek amaci ile Silness & Loe Gingival
indeksi kullanilmistir (278). Ramjford dislerinin (16, 21, 24, 36, 41, 44) 4 gingival
yiizeyinde klinik olarak dis eti goriiniimii ve top uglu periodontal sond ile dis eti
olugundaki kanama durumu degerlendirilerek her ylizey i¢in 0-3 aras1 kod verilmistir.
Degerlendirmeler, uygulanan kuvvet 20 grami gegmeyecek sekilde, DSO periodontal
sondunun diseti olugunda gezdirilmesi ile yapilmistir (279). Kisisel gingival indeks skoru,

toplam skorun muayene edilmis dis yiizey sayisina boliinmesi ile hesaplanmistir.

Gingival indeksin siiflamast:

GI<0,01: inflamasyon yoklugu

GI= 0,01 - 1,00: hafif inflamasyon

GI= 1,01 - 2,00: orta derecede inflamasyon
GI=2,01 — 3,00: siddetli inflamasyon

Popiilasyon gingival indeksi ise toplam gingival indeksin, toplam kisi sayisina

boliinmesi ile bulunmustur(277).
Modifiye Gelisimsel Mine Defekti indeksi

Calismada, ¢ocuklarda mine defektlerinin tiplerinin belirlenmesinde Modifiye
Gelisimsel Mine Defekti Indeksi (mDDE) kullanilarak, hastalarda gelisimsel mine

defektlerinin varlig1 ve kalp hastaliginin siddetine gore dagilimi incelenmistir.
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Biiyiik Az1 Keser Hipomineralizasyonu (BAKH)

BAKH degerlendirmesi, disler hava spreyi ile kurutulduktan sonra yapilmustir.
BAKH’nin tan1 ve degerlendirmesinde, Weerheijm ve arkadaslarinin 2003 yilinda

yaynladigi kriterler kullanilmistir (280).

Tedavi Thtiyacim Belirleyen indeksler

Tedavi ihtiyaclarinin tahmini, agiz sagligr bakimimin planlanmasinda 6nemli
bir gerekliliktir. Bu nedenle dis hekimligi hizmetlerinin organizasyonundaki ilk
adimlardan biri epidemiyolojik bilgilerin ve niifusun saglik ihtiyaglarinin
toplanmasidir. Bu bilgiler kullanilarak gelecekteki tedavi ihtiyacglar1 ve hizmet

talepleri degerlendirilir (281).

Uygulanmasi Gereken Tedavi Indeksi (UGTI)

(Treatment Needs Index-TNI)

Kalic1 diglerdeki mevcut (giiriik dislerin bilesenleri) ve gecmis (eksik ve
dolgulu dislerin bilesenleri) ¢iiriik deneyimini 6lcen DMFT indeksinden tiiretilmistir
(282). UGTI, popiilasyondaki karsilanmayan, uygulanmasi1 gereken tedavi
ihtiyaglarini belirtmektedir (283). Tedavi edilmemis ¢iiriik disler ile restorasyon veya
cekimle tedavi edilen disler (¢iirlik nedeniyle) arasindaki iliskiyi hesaplanmaktadir. Bu
indeksin degerinin sifira dogru azalmasi toplumdaki dis tedavi hizmetlerinin iyi
oldugunu gosterir (282). UGTI asagida belirtilen formiil kullanilarak hesaplanmistir.

. d
UGTI = —— (100
d+f( )

Karsilanmus Restoratif Tedavi Indeksi (KRTI)
(Care Index- CI)

Kalict dislerdeki mevcut (cliriik dislerin bilesenleri) ve ge¢mis (eksik ve
dolgulu dislerin bilesenleri) ¢liriik deneyimini 6lcen DMFT indeksinden tiiretilmistir.
KRTI asagida belirtilen formiil kullanilarak hesaplanmistir. Yapilmis olan restoratif
bakimi gosterir. %100°e yakin olmasi istenir (282).
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f

KRTl = ——
d+m+f

(100)

Yumusak doku degerlendirmesi

Oral mukoza degerlendirilirken, DSO’niin lezyon lokalizasyonuna gére
degerlendirme yapilmasini 6nerdigi bolgeler; dudaklar, vermillion hatti, dudak kdseleri,
gingival sulkus, yanak mukozasi, agiz tabani, dil sert ve yumusak dokular, alveolar sirt ve

digeti bolgeleri degerlendirilmistir (279).

3.9. Verilerin Analizi

Calismada elde edilen verilerin istatistiksel analizleri IBM SPSS Statistics for
Windows, Version 21.0 (IBM Corp.Released 2012. Armonk, NY: IBM Corp.) paket

programi kullanilarak yapilmistir.

Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistikler olarak say1 ve yizde;
sayisal degiskenler icin ortanca, ortalama, standart sapma, en kiiciik, en biiyiik
degerler, ceyrekler aras1 genislik, %25 ve %75 degerler ve kategorik degiskenler i¢cin
say1 ve ylizde hesaplanmistir. Sayi, yiizde, sayisal parametrik olan ikili degiskenler
arasinda iligki degerlendirilirken t-testi; parametrik olmayan ikili degiskenler arasinda
ise Mann- Whitney U testi kullanilmistir. Say1, yiizde, sayisal parametrik olan ikiden
fazla degisken arasinda iliski degerlendirilirken Tek YoOnlii Varyans Analizi (283);
parametrik olmayan ikiden fazla degisken arasinda ise Kruskal Wallis testi
kullanilmistir. Kategorik degiskenler i¢in iliski degerlendirilirken g6zlenen farklarin
istatistiksel olarak anlamli olup olmadigini degerlendirmek amaciyla Ki-kare testi,
Fisher Exact test ve Exact test kullamilmustir. Analizlerin tiimiinde istatistiksel
anlamlilik diizeyi 0,05 olarak tanmimlanmistir. Muayene yapan arastiricinin kendi
icindeki tutarliligt Kohen’in Kappa Analizi ile belirlenmistir. Kalp hastaliginin
siddetinin cesitli olas1 faktorler ile iligkisi ikili lojistik regresyon analizi ile

degerlendirilmistir.
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3.10. Etik Konular

Calisma i¢in gerekli olan etik kurul onay1, Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi
Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan alinmistir (Karar No: GO
13/513-21/Tarih: 08.11.2013) (Ek-1).

Arastirmada velilerden yazili aydinlatilmis onam alinmasimni takiben anket ile
veri toplama basamagi ve agiz muayeneleri tamamlanmistir. Daha sonra biitiin
cocuklara, velilerinin yaninda sizel olarak dislerin glinde iki kez, sabah kahvaltidan
sonra ve aksam yatarken firgalanmasi, firgalamanin en az 2 dakika slirmesi ve 6 yas
alt1 cocuklarm dis fircalamas1 swrasinda ebeveynin de yardim etmesi gerektigi
anlatilmistir. Maket lizerinde uygulamali sekilde de gosterilerek dogru dis fircalama
ogretilmistir. En son basamak olarak da muayenesi yapilan tiim ¢ocuklarin agiz-dis
saglig1 durumlari, var olan ¢liriik digleri ve tedavi ihtiyaglari ile ilgili bilgileri ¢ocuk
dis hekimligi muayene dosyasina kaydedilmis, hastalarin gerek goriilmesi durumunda
radyograflar1 da alinarak tam muayenesi yapilmistir. Muayene sonucunda ebeveynlere

tedavi planlamasina dair gerekli bilgilendirme ve yonlendirme yapilmstir.

3.11. Zaman Cizelgesi

Calismamizin konu belirleme, literatiir taramasi, anket ve muayene formlarinin
hazirlanmasi, Etik Kurul bagvuru hazirliklarmin yapilmasi asamalar1 Ocak-Mart 2022
tarihleri arasinda yapilmistir. Gerekli izinlerin alinmasini takiben Haziran 2022-
Haziran 2023 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi’nde
veriler toplanmustir. Verilerin bilgisayar programma girilmesi, veri kontrolii ve
temizligi islemleri ise Haziran-Temmuz 2023’te yapilmistir. Verilerin analizi Agustos-
Ekim 2023’te tamamlanmis ve Ocak-Aralik 2023 tarihleri arasinda tez yazimi

tamamlanmuistir.

3.12. Butge

Bu ¢aligmada anket ve onam formlarinin ¢ogaltilmasinda, tez basimida ve
cogaltilmasinda olusan masraflar i¢in herhangi bir proje destegi alinmamus, giderler

arastirmacinin kendisi tarafindan karsilanmistir.
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3.13.Arastirmanin Kisithhklar

Arastirmanin kisitliklar: arasinda;

*Kalp hastalig1 olan tiim hastalara ulagilamamasi

*Uyum gostermeyen hastalarda gingival ve plak indeksi bakilamamasi

*Sosyoekonomik durum, kardes sayis1 gibi faktdrlerin sorgulanmamasi

*Kardiyovaskiiler ilag kullanan ¢ocuklarda tiikiirik akis hizinin 6lgiiliip
degerlendirilmemesi

*Herhangi bir sistemik hastalig1 olmayan saglikli ¢ocuklardan olusan kontrol

grubunun olmamasi1 durumlar1 yer almaktadir.
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4. BULGULAR

Arastrma kapsaminda, Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Pedodonti Anabilim Dali’na Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk Saghg1 ve
Hastaliklart Anabilim Dali, Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali tarafindan yonlendirilen
394 kalp hastaligi olan ¢ocuk, agiz dis sagligr durumlart ve tedavi ihtiyaclarinin
degerlendirilmesi amaciyla Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti
Klinigi’nde muayene edilmistir. Arastirma dahil edilme kriterlerini saglayan 30’u
edinilmis kalp hastali§1 ve 271’1 dogustan kalp hastaligina sahip olan 301 ¢ocuk
arastirma kapsamina alinmistir. Muayene bulgularina iliskin verilerin dagilimi yasa,
cinsiyete ve kalp hastaliginin siddetine gore degerlendirilmistir. Ayrica anket
yontemiyle elde edilen verilerden kalp hastaliginin siddeti ile iliskili olabilecek bazi
faktorlerin durumu da analiz edilerek sunulmustur. Muayene yapan arastirmacinin

kendi i¢indeki tutarhiligi %91 olarak bulunmustur.

4.1. Cocuga ve Velilere Ait Baz1 Sosyo-demografik Ozellikler

Arastirmaya dahil edilmis olan ¢ocuklarin bazi1 sosyo-demografik 6zellikleri
Tablo 4.1°de gosterilmistir. Arastrmaya katilan cocuklarm 952,51 erkektir.
Cocuklarin yaslari, Pollard ve arkadaglarinin yaptig1 caligmadaki gruplandirma
(bulundugu dentisyon durumuna gore) dikkate alinip modifiye edilerek
gruplandirilmistir (268). Cocuklarin %28,2°s1 5-6 yas arasi, %36,9’u 7-10 yas arasi,
%34,9’u 11-14 yas aras1 olup, ortalama yas 8,95+2,91 olarak bulunmustur (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin yasa ve cinsiyete gore dagilimi (Ankara,
2024)

Yas ve Cinsiyet (n=301) n %

Yas

5-6 85 28,2
7-10 111 36,9
11-14 105 34,9
X+S5S=8,95+2,91; Ortanca=9,00; 1.-3. Ceyrek=6,00-11,00; En Kiiciik- En Biiyiik=5-14
Cinsiyet

Kiz 143 47,5

Erkek 158 52,5
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Annelerin %31,9’u ilkokul ve alt1, %49,2’s1 ortaokul ve lise, %18,9’u ise
liniversite ve Ustli egitime sahiptir. Annelerin %78,7’si ¢alismadigini belirtmistir
(Tablo 4.2). Babalarin %19,6’sinmn ilkokul ve alti, %51,5’inin ortaokul ve lise,
%28,9’unun tiniversite ve listli egitime sahip olduklar1 gériilmiistiir. Sadece 16 babanin
calismadig1 6grenilmistir. Calismakta olup vefat eden 3 baba ve daha 6nce ¢alisip su

anda emekli olan 6 baba da calisanlar kategorisinde degerlendirilmistir (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin anne ve babalarinin bazi sosyo-demografik
ozelliklerine gore dagilimi (Ankara, 2024)

N Anne Baba
Ozellikler - % - v
Ogrenim Durumu
[lkokul ve alti 96 31,9 59 19,6
Okur yazar degil 9 3 0 0
Okur yazar 2 0,7 1 0,3
[lkokul 85 28,2 58 19,3
Ortaokul ve lise 148 49,2 155 51,5
Ortaokul 50 16,6 60 19,9
Lise 98 32,6 95 31,6
Universite ve iizeri 57 18,9 87 28,9
Universite/yiiksekokul 52 17,3 79 26,2
Yiiksek lisans/ doktora 5 1,7 8 2,7
Calisma Durumu
Calismiyor 237 78,7 16 53
Calistyor 64 21,3 285 94,7

4.2. Cocuklarin Dogumuna ve Dogum Sonrasina iliskin Bazi Ozellikleri

Arastirmaya dahil edilen cocuklarin %52,2’sinin sezaryen ile dogdugu
ogrenilmistir. Cocuklarin %84,4’liniin normal sinirlarda kabul edilen gestasyon haftasi
(37 hafta ve iistii) icinde ve %85,7’sinin normal sinirlarda kabul edilen dogum
agirhiginda (2500-4500 gr aras1i) dogduklari 6grenilmistir. Dogum sonrasi yogum
bakimda kalma durumlar1 soruldugunda ¢ocuklarin %19,6’smim yogun bakimda kalmis
oldugu ve ¢cogunlugun 1-10 giin arast yogun bakim yatis1 oldugu 6grenilmistir (Tablo

4.3).
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Tablo 4.3. Arastirmaya katilan ¢gocuklarin dogumuna ve dogum sonrasina iligkin baz1
ozelliklerinin dagilimi (Ankara, 2024)

Ozellikler n %
Dogum sekli (n=301)

Sezaryen 157 52,2
Normal 144 47,8
Gestasyon yasi

<37 47 15,6
>37 254 84,4
Dogum agirhg:

<2500 43 14,3
>2500 258 85,7
Dogum sonrasi yogun bakimda kalma

Kalmamis 242 80,4
Kalmis 59 19,6
Dogum sonrasi yogun bakimda kaldig siire*

1-10 giin arast 37 62,7
11-20 giin arasi 9 15,2
20 giinden daha fazla 13 22,0

X+8S=22,23+37,77; Ortanca=9,00; 1.-3.Ceyrek=4,00-15,00; En Kiiciik- En Biiyiik=1-210

* Dogum sonrast yogun bakimda kalma siiresi igin gruplandirma yiizdesi, dogum sonrasi yogun
bakimda kalmig ¢ocuklar (n=59) tizerinden alinmuistir.

Yogun bakimda kalma durumunu kalp hastaliginin siddetine gore
degerlendirdigimizde, ciddi derecede kalp hastaligi olanlarin basit derecede kalp
hastalig1 olanlara kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede fazla yogun bakimda
kaldig1 goriilmiistiir (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Arastrmaya katilan gocuklarda yogun bakimda kalma durumunun kalp
hastaliginin siddetine gore dagilimi (Ankara, 2024)

Yogun Bakimda

Kalma Durumu
Kalp hastah@inin Kalms Kalmams
siddeti (n=271)
Basit n(%) 26%(17,1) 126%(82,9)
Orta n(%) 1225(21,1) 45%5(78,9)
Ciddi n(%) 20°(32,3) 42°67,7)
Toplam n(%) 58(21,4) 213(78,6)
p 0,049+

Satir yiizdesi +Pearson Ki-Kare testi
4.3. Arastirmaya Katilan Cocuklarin Hastahklarinin Durumu ve Mlac¢
Kullanimlar

Aragtirmaya dahil edilen 301 ¢ocugun %90°1 dogustan kalp hastaligina sahiptir.

Dogustan kalp hastaliklar1 arasinda %11,9 ile en fazla ASD goriiliirken, bunu sirastyla

%9,3 ile VSD ve %7,6 ile PFO izlemektedir. Edinilmis kalp hastaliklar1 arasinda ise

%3,9 ile romatizmal kalp hastaligmin en fazla oldugu goriilirken bunu, ayn1 zamanda
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romatizmal kalp hastaliginin bir sekeli olarak da goriilen mitral yetmezlik (%5,3) ve

mitral kapak prolapsusu (%S5,3) takip etmektedir (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin kalp hastaliklarinin tan1 dagilimi (Ankara,
2024)

Kalp Hastaligs Tams1* n %
Dogustan Kalp Hastahklar1** 271 90,0
ASD 36 11,9
VSD 28 9,3
PFO 23 7,6
Bikiispit aort kapag: 13 4,3
Aort stenozu 13 4,3
Fallot tetralojisi 12 3.9
PDA 11 3,6
Pulmoner stenoz 10 3,3
Kardiyomyopati 9 2,9
Aort koarktasyonu 9 2,9
ASD, VSD 8 2,6
AVSD 7 2,3
Trikiispit atrezi 7 2,3
Cift ¢ikish sag ventrikiil 7 2,3
Diizeltilmis TGA 5 1,6
TGA 4 1,3
Konjenital AV tam blok 4 1,3
Tek ventrikiil 4 1,3
Hipoplastik sag kalp sendromu 3 0,9
ASD, PDA 2 0,6
Pulmoner atrezi 2 0,6
Hipoplastik sol kalp sendromu 2 0,6
Total pulmoner vendz doniis 2 0,6
Koroner fistiil 2 0,6
Diger 16 5,3
Edinilmis Kalp Hastalhiklari** 30 10,0
Romatizmal kalp hastalig 18 5,9
Mitral yetmezlik 17 5,6
Mitral kapak prolapsusu 11 3,6
Kardiyak aritmi 6 1,9
MIS-C (Coklu sistematik enflamatuar sendrom) 5 1,6
Aort kapag1 yetmezligi 3 0,9
Gegirilmis myokardit 1 0,3
Trikiispit kapag1 yetmezligi 1 0,3
Total 301 100

*Hastalarm ana tanilarma gére siniflandirma yapilmustir.
**Bir hasta birden fazla hastalifa sahip olabilir.

Aragtirmaya katilan ¢ocuklarm kalp hastaligi tanilari, %27,2’sinde yasamin ilk
bir y1l1 icerisinde yapilan rutin kontrollerde; %25,2’sinde dogum sonras1 kontrollerde;
%9,6’sinda ise prenatal donemde konulmustur. Toplamda ¢ocuklarin %62’sinin kalp

hastalig1 tanis1 1 yasindan 6nce konulmustur. (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin kalp hastaliginin tan1 konma zamanlarina
gore dagilimi (Ankara, 2024)

Tam zamanlarimin dagilim n %

(n=301)

Prenatal 29 9,6
Dogdugunda 76 25,2
0-12 ay 82 27,2
1 yas 14 4,7

2 yas 7 2,3

3 yas 12 4,0

4 yas 8 2,7

5 yas 7 2,3

6 yas 9 3,0

7 yas 9 3,0

8 yas 11 3,7

9 yas 14 4,7

10 yas 11 3,7

11-14 yas 12 4,0

Aragtirmaya katilan ¢cocuklarm %54,5’ine kalp hastalig1 tedavisi i¢in herhangi
bir islem uygulanmamis ve %31,9’una ise acik cerrahi ameliyat uygulanmistir. Kalp
hastalig1 tedavisi i¢in cerrahi olmayan invaziv islem ve acik cerrahi islem geciren
toplam 137 ¢ocugun %67,1°1 tek operasyon, %15,3’1i iki operasyon, %17,6’s1 ise li¢
ve daha fazla operasyon ge¢irmistir (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Arastirmaya katilan gocuklara uygulanan islemlerin dagilimi (Ankara,
2024)

Islemler (n=301) n %
Herhangi bir miidahele gecirmeyen 164 54,5
Cerrahi olmayan invaziv prosediir geciren 41 13,6
Acik cerrahi prosediir gegiren 96 31,9
Operasyon sayist (n=137)
1 92 67,1
2 21 15,3
>3 24 17,6

Aragtirmaya katilan ¢ocuklarin %23,3’0 kalp hastalifina ek herhangi bir kronik
hastaliga da sahiptir. Ek kronik hastalig1 olan 70 ¢ocukta en sik goriilen hastaliklar, sinir
sistemi hastaliklar1 ve bunu takiben solunum sistemi hastaliklaridir (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin ek kronik hastalik durumuna gore dagilimi
(Ankara, 2024)

Ek kronik hastalik varhgi (n=301) n %

Yok 231 76,7
Var 70 23,3




Tablo 4.8. (Devam) Arastirmaya katilan ¢ocuklarin ek kronik hastalik durumuna
gore dagilimi (Ankara, 2024)
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Ek kronik Hastaliklar (n=70)* n %
Sinir sistemi hastaligt 31 44,2
Solunum sistemi hastalig 20 28,5
Bobrek ve iiriner sistem hastaligi 11 15,7
Endokrin sistem hastalig 11 15,7
Gastrointestinal sistem hastaligi 7 10
Hematolojik sistem hastalig1 5 7,1
Romatolojik/Otoimmiin hastalik 4 5,7

* Kronik hastalik gesidine iliskin yiizdeler, kronik hastali1 olan kisiler (n=70) iizerinden almmustir ve

katilimcilarda birden fazla kronik hastaliga sahip olma durumu vardir.

Arastirmaya katilan ¢ocuklarin %48,5u ila¢ kullanmaktadir. Cocuklarm 113’i

kalp hastalig1 i¢cin ila¢ kullanmakta olup cocuklar arasinda en fazla diiiretikler

kullanilmaktadir. Sonrasinda bu sirayr antiplateletler ve betablokorler takip

etmektedir. 48 cocuk ek kronik hastalik i¢in ila¢ kullanmaktadir. Ek hastaligi olmayan

231 ¢ocugun %29,4’1 agiz kuruluguna yol acan kalp ilac1 kullanmaktadir(155)(Tablo

4.9).

Tablo 4.9. Arastrmaya katilan ¢ocuklarin kronik ilag kullanim durumlar1 ve ilag

turlerinin dagilimi (Ankara, 2024)

Kronik ila¢ kullanimu ve ilag tiirii (n=301) n %
Kronik ila¢ kullanimi

Yok 155 51,5
Var 146 48,5
Kalp hastahg icin kullanilan ilacin tiirii* (n=113) n %
Ditiretik** 71 62,8
Antiplatelet 45 39,8
Betablokor** 24 21,2
Depopenicilin 15 13,2
Antikoagiilan 11 9,7
Antiaritmik** 5 4.4
Pozitif inotropik ilag 3 2,6
Kortikosteroid 1 0,8
Ag1z kuruluguna yol acan kalp ilaci kullammm **(n=231) n %
Yok 163 70,6
Var 68 29,4
EK kronik hastalik icin kullanilan ilacin tiirii* (n=48) n %
Kortikosteroid inhaler 13 27,0
Antiepileptik 8 16,6
Immiinomodiilator 4 8,3
Proton pompa inhibitorii 4 8,3
Tiroid hormunu 4 8,3
Elektrolit 2 4.1
Insiilin 2 4.1
Enzim 2 4.1
Laksatif 2 4.1
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Tablo 4.9. (Devam) Arastirmaya katilan ¢ocuklarin kronik ilag kullanim durumlari ve ilag
tiirlerinin dagilimi (Ankara, 2024)

Biiylime hormonu 1 2,0
Antidepresan 1 2,0
Antipsikotik 1 2,0
Amfetamin 1 2,0
Prostoglandin 1 2,0
Uriner antispazmodik 1 2,0
Uriner profilaktik antibiyotik 1 2,0
Kolelitolik 1 2,0
Kortikosteroid sprey 1 2,0
Lokotrien reseptér antagonisti 1 2,0
Epinefrin 1 2,0

* Bir hasta birden fazla ila¢ kullanabilmektedir.
**Ek hastalig1 olmayan 231 hasta {izerinden degerlendirilmistir.

Arastirmaya katilan ¢cocuklar, kalp hastalig1 ve agiz saghg ile iligkili faktorler
acisindan alt gruplara ayrilmistir. Bu gruplar; hastanin yogun bakimda kalma durumu,
endokardit ge¢irme durumu, kalp hastalig1 disinda ek hastalik varligi, kalp hastaliginin
dogustan ya da edinilmis olma durumu, agiz kuruluguna neden olabilecek ilag
kullanma durumu ve hastanin asiyonotik ya da siyanotik olma durumu olarak Tablo

4.10°da gosterilmektedir.

Tablo 4.10. Arastrmaya katilan ¢ocuklarin hasta alt gruplarma gore dagilimlari
(Ankara, 2024)

Hasta alt gruplari n %
Yogun bakimda kalma durumu (n=301)

Kalmis 59 19,6
Kalmamais 242 80,4
Endokardit gecirme durumu (n=301)

Gecirmis 24 8,0
Gecirmemis 277 92,0
Ek hastalik varhgi (n=301)

Var 70 23,3
Yok 231 76,7
Dogustan/Edinilmis (n=301)

Dogustan 271 90,0
Edinilmis 30 10,0
Kuru agiz ile iliskilendirilen ila¢ kullanma durumu (n=231)*

Kullantyor 68 29,4
Kullanmiyor 163 70,6
Siyanoz varhgi (n=183)**

Asiyonotik 137 74,9
Siyanotik 46 25,1

*Ek hastalig1 olmayan 231 hasta lizerinden degerlendirilmistir. **Hastane kayit sistemi lizerinden oksijen
saturasyon degerine ulasilabilen toplam 183 hasta degerlendirilmisgtir.
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4.4. Arastirmaya Katilan Cocuklarin Dis Hekimine Gitmesine iliskin Ozellikleri

Arastirmaya katilan ¢ocuklarin yaklasik beste birinin daha dnce dis hekimine
gitmedigi, dis hekimine gitmis olanlarin biiylik gogunlugunun ise sikayeti oldugunda
dis hekimine basvurdugu o6grenilmistir (Tablo 4.11). Bu sikayetin ¢ogunlukla dis
clirtigii ve agris1 oldugu tespit edilmistir. Muayene oncesinde agizda sikayet varligi
sorgulandiginda c¢ocuklarin sadece %11,6’smin  mevcut sikayetinin olmadigi
ogrenilmistir (Tablo 4.12). Cinsiyete gore dis hekimine gitme durumu
degerlendirildiginde, dis hekimine gitmeyen erkek cocuk sayisi kizlardan daha fazla
iken her iki cinsiyetteki bireylerin, en ¢ok ‘dis ile ilgili sikayetlerinin mevcudiyeti
durumunda’ dis hekimi ziyaretinde bulunduklar1 6grenilmistir (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin dis hekimine gitme durumlarinin cinsiyete
gore dagilimi (Ankara, 2024)

Kiz Erkek

Ozellik (n=143) (n=158) Toplam

n % n % n %
Dis hekimine
Gitmis 124 86,7 112 70,9 236 78,4
Gitmemis 19 13,3 46 29,1 65 21,6
Dis hekimine gitme siklig1 (n=236)
Diizenli 6 4,8 2 1,8 8 3,4
Ara sira 7 5,6 10 8,9 17 7,2
Sikayeti oldugunda 111 89,5 100 89,3 211 89,4

Siitun yiizdesi

Kiz ¢ocuklarinda en son dis hekimine gitme nedeni olarak dis agris1 ve dis
clriigii sikayeti daha fazla goriilmiistiir. En son dis hekimine gitme nedeni ve katilimci
calisma i¢in muayene edildigi zamanki agizda mevcut olan sikayetler incelendiginde,
dis eti kanamasi sikayeti kizlarda (%60) erkeklerden daha fazla, agiz kokusu sikayeti
ise erkeklerde (%61,9) kizlardan daha fazla gdzlenmistir. Muayene Oncesi agizda
sikayet varlig1 sorgulandiginda sikayeti olmadigini belirten ¢ocuk sayisinin kizlarda

(%28,6) daha az oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.12).



72

Tablo 4.12. Arastirmaya katilan ¢ocuklarm en son dis hekimine gitme nedenleri ve

sikayetlerinin cinsiyete gore dagilimi (Ankara, 2024)

Kiz Erkek
N Toplam
Ozellik (n=143) (n=158)

n % n % n
Dis hekimine en son gitme nedeni (n=236)*
Kontrol 7 41,2 10 58,8 17
Kardiyoloji doktoru yonlendirmis 3 42,9 4 57,1 7
Dis agrisi 73 57,0 55 43,0 128
Dis ¢lirigi 82 52,9 73 47,1 155
Dislerin ¢ikma problemi 13 44,8 16 55,2 29
Dis eti kanamasi 2 100,0 0 0,0 2
Diger ** 7 87,5 1 12,5 8
Agizda sikayet varh@
Var 133 50,0 133 50,0 266
Yok 10 28,6 25 71,4 35
Sikayet nedeni (n=266)*
Dis agrisi 56 57,1 42 429 98
Dis ¢liriigii 98 49,0 102 51,0 200
Dis eti kanamasi 21 60,0 14 40,0 35
Diizgiin siralanmamuis digler 24 49,0 25 51,0 49
Ag1z kokusu 8 38,1 13 61,9 21
Kirik dis 7 77,8 2 22,2 9
Erken dis kaybi 21 52,5 19 47,5 40
Diger*** 6 40,0 9 52,5 15

Satir yiizdesi

*Birden fazla yanit verilmistir.

**Dis tas1, travma, mevcut dolgunun diismesi, alttan dis gelmesi

***Dis tasl, agizda aft, kromojenik bakteri renklenmesi, dudak damak yarig1, mevcut dolgu diigmesi,

alttan dis gelmesi, dil emme aliskanlig1

Arastirmaya katilan ¢ocuklarin dis hekimine gitme durumlarinin yasa gore

dagilimina baktigimizda 5-6 yas grubundaki cocuklarin yaklasik %40°1 hi¢ dis hekimi

ziyaretinde bulunmamustir. 7-10 yas grubundaki c¢ocuklarm 18,9’u, 11-14 yas

grubundaki ¢ocuklarin ise 8,6’s1 hi¢ dis hekimi ziyaretinde bulunmamistir. 5-6 yas

grubunda dis hekimi ziyaretinde bulunanlarin neredeyse hepsi, diger yas gruplarindaki

cocuklarm da ¢cogunlugu sikayeti oldugunda dis hekimine gittigini bildirmistir (Tablo

4.13).
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Tablo 4.13. Arastrmaya katilan ¢ocuklarin dis hekimine gitme durumlarmin yas
gruplarina gore dagilimi (Ankara, 2024)

Ozellik 5-6 7-10 11-14
Toplam
(n=85) (n=111) (n=105)
n % n %o n % n %
Dis hekimine (n=301)
Gitmis 50 58,8 90 81,1 96 91,4 236 78,4
Gitmemis 35 41,2 21 18,9 9 8,6 65 21,6
Dis hekimine gitme sikhig1 (n=236)
Diizenli 0 0 3 33 5 5,2 8 3,4
Ara sira 1 2 10 11,1 6 6,3 17 7,2
Sikayeti oldugunda 49 98 77 85,6 85 88,5 211 89,4

Siitun yiizdesi

Dis agris1 ve dis ¢iirligii tlim yas gruplar1 i¢cin hem en son dis hekimine gitme
nedeni hem de simdiki en sik sikayet nedenlerindendir. Kontrol i¢in dis hekimine giden
cocuklarin ylizdesi 7-10 yas grubunda diger yas gruplarindan daha fazladir (%58,8).
Kardiyoloji doktorunun yonlendirmesiyle dis hekimine giden ¢ocuklarin yiizdesi 11-
14 yas grubunda diger gruplardan daha fazladir (%85,7). Diizgiin siralanmamis dis
sikayetiyle bagvuran ¢ocuklarin ¢ogu (%55,2) ve dis eti kanamas1 (%100) sikayetiyle
basvuran ¢ocuklarin hepsi 11-14 yas grubundadir (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Arastirmaya katilan ¢ocuklarm en son dis hekimine gitme nedenleri ve
yakinmalarmin yas gruplarina gére dagilimlar1 (Ankara, 2024)

5-6 7-10 11-14 Tonl
Ozellik (n=85) (n=111) (n=105) opiam

n % n % n % n
Dis hekimine en son gitme nedeni (n=236)*
Kontrol 2 11,8 10 58,8 5 29,4 17
Kardiyoloji doktoru 1 14,3 0 0,0 6 85,7 7
yonlendirmis
Dis agris1 35 27,3 48 37,5 45 35,2 128
Dis ¢iiriigii 34 21,9 61 39,4 60 38,7 155
Dislerin ¢ikma problemi 5 17,2 8 27,6 16 55,2 29
Dis eti kanamasi 0 0 0 0,0 2 100,0 2
Diger ** 1 12,5 2 25,0 5 62,5 8
Agizda sikayet varhg
Var 75 28,2 103 38,7 88 33,1 266

Yok 10 28,6 8 22,9 17 48,6 35
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Tablo 4.14. (Devam) Arastirmaya katilan g¢ocuklarin en son dis hekimine gitme
nedenleri ve yakinmalarinin yas gruplarina gore dagilimlar1 (Ankara, 2024)

Sikayet nedeni(n=266)*

Dis agrisi 37 37,8 39 39,8 22 22,4 98
Dis ¢lirtigii 63 31,5 85 42,5 52 26,0 200
Dis eti kanamasi 1 2,9 13 37,1 21 60,0 35
Diizgiin siralanmamis 1 2,0 13 26,5 35 71,4 49
disler

Agiz kokusu 5 23,8 11 52,4 5 23,8 21
Kirik dis 2 22,2 1 11,1 6 66,7 9
Erken dis kaybi 7 17,5 20 50,0 13 32,5 40
Diger*** 5 33,3 6 40,0 4 26,6 15

Satir yiizdesi

*Birden fazla yanit verilmistir.

**Dis tasi, travma, mevecut dolgunun diigmesi, alttan dis gelmesi

***Dis tas1, agizda aft, kromojenik bakteri renklenmesi, dudak damak yarigi, mevcut dolgu diismesi,
alttan dis gelmesi, dil emme aliskanligi

Arastirmaya katilan dogustan kalp hastali§1 olan 271 ¢ocugun dis hekimine
gitme durumlarmi kalp hastaliginin siddetine gore degerlendirdigimizde basit ve ciddi
derecede kalp hastalig1 olan ¢ocuklarin yaklasik beste biri, orta derecede kalp hastalig1
olan cocuklarin ise yaklasik %30’u dis hekimine gitmemistir. Kalp hastalig1 olan
cocuklarmm %88’1 sikayeti oldugunda dis hekimine gitmekte, hastaligin siddeti
acisindan degerlendirdigimizde ise ciddi derecede kalp hastaligi olanlarin neredeyse
tamami (%95,8) sikayeti oldugunda dis hekimine bagvurmaktadir. (Tablo 4.15).

Tablo 4.15. Arastrmaya katilan ¢ocuklarin dis hekimine gitme durumlarinin kalp
hastaligi siddetine gore dagilimlar1 (Ankara, 2024)

Kalp hastalig: siddeti
Basit Orta Ciddi Toplam
Ozellik (n=152) (n=57) (n=62) (n=271)
n % n % n % n %
Dis hekimine
Gitmis 120 78,9 41 71,9 48 77,4 209 77,1
Gitmemis 32 21,1 16 28,1 14 22,6 62 22,9
Dis hekimine gitme siklig1 (n=209)
Diizenli 6 5,0 1 2,4 1 2,1 8 3,8
Ara sira 14 11,7 2 4,9 1 2,1 17 8,1
Sikayeti oldugunda 100 83,3 38 92,7 46 95,8 184 88,0
Siitun yiizdesi

Dis hekimine en son gitme nedeni rutin kontrol olan ¢ocuklarin yaklasik %901
basit derecede kalp hastaligina sahiptir. Ciddi derecede kalp hastaligi olan ¢ocuklar
arasinda kardiyoloji doktorunun yonlendirmesiyle dis hekimi ziyaretinde bulunan ¢ocuk
yoktur. Basit kalp hastaligma sahip ¢ocuklarin, dis agris1 ve dis ¢liriigii (%54) sikayeti

ile dis hekimine bagvurma yiizdesi (%54), diger gruplardan daha fazla olmasinmn yani
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sira dis eti kanamas1 ve travma nedeniyle bagvurma yiizdesi de en ¢ok bu grupta (%80)
gozlenmistir. Erken dis kaybi, en ¢ok basit derecede kalp hastaligi olan ¢ocuklarda
gorilmiistiir (Tablo 4.16).

Tablo 4.16. Arastrmaya katilan c¢ocuklarin dis hekimine gitme durumu ve
yakinmalarmin kalp hastalig1 siddetine gore dagilimlar1 (Ankara, 2024)

Kalp hastahig siddeti
Basit Orta Ciddi Toplam
Ozellik (n=152) (n=57) (n=62) (n=271)

n % n % n % n
Dis hekimine en son gitme nedeni (n=209)*
Kontrol 15 88,2 1 5,9 1 5,9 17
Kardiyoloji doktoru 3 50,0 3 50,0 0 0,0 6
yonlendirmis
Dis agrist 61 54,0 21 18,6 31 27,4 113
Dis ¢iiriigii 74 54,4 28 20,6 34 25,0 136
Dislerin ¢ikma problemi 10 43,5 8 34,8 5 21,7 23
Dis eti kanamasi 1 50,0 0 0,0 1 50,0 2
Diger ** 4 57,1 0 0,0 3 42,9 7
Agizda sikayet varhg
Var 135 56,3 47 19,6 58 242 240
Yok 17 54,8 10 32,3 4 12,9 31
Sikayet nedeni (n=240)*
Dis agrisi 49 53,8 14 15,4 28 30,8 91
Dis ciiriigii 101 54,6 37 20,0 47 25,4 185
Dis eti kanamasi 24 80,0 3 10,0 3 10,0 30
Dizgiin siralanmamis 22 57,9 6 15,8 10 26,3 38
disler
Agi1z kokusu 13 72,2 1 5,6 4 22,2 18
Kirik dig 4 80,0 1 20,0 0 0,0 5
Erken dis kaybi 23 65,7 6 17,1 6 17,1 35
Diger*** 6 42,8 4 28,6 4 28,6 14

Satir yiizdesi

*Birden fazla yanit verilmistir.

**Dis tagi, travma, mevcut dolgunun diismesi, alttan dis gelmesi

***Dis tasi, agizda aft, kromojenik bakteri renklenmesi, dudak damak yarigi, mevcut dolgu diismesi,
alttan dis gelmesi, dil emme aliskanlig1

4.5. Arastirmaya Katilan Cocuklarin Dis Fircalamaya Tliskin Ozellikleri
Arastirmaya katilan 301 cocuktan sadece 2’sinin dis fircas1 yoktur. Ancak

cocuklarin neredeyse yarisi diizensiz fircalamaktadir. Yaklasik %30’u ise giinde bir
kere firgalamaktadir. %91°1 ebeveyn gozetimi veya yardimi olmaksizin kendi
fircalamaktadir. Cocuklarm %13’ ise floriirsiiz dis macunu kullanmaktadir.
Cocuklarin dis fircalama siklig1 cinsiyete gore degerlendirildiginde erkek ¢cocuklarinin

%651, kiz cocuklarmin ise %45,1°1 diizensiz dis fircalamaktadir (Tablo 4.17).
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Tablo 4.17. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin dis firgalamaya iliskin 6zelliklerinin
cinsiyete gore dagilimi (Ankara, 2024)

) Kiz Erkek Toplam
Ozellik (n=143) (n=158)
n % n % n %

Dis fircasi varhig (n=301)
Var 142 99,3 157 99,4 299 99,3
Yok 1 0,7 1 0,6 2 0,7
Dis fircalama sikh@* (n=299)
Giinde 2 29 20,4 15 9,6 44 14,7
Giinde 1 49 34,5 40 25,5 89 29,8
Diizensiz 64 45,1 102 65,0 166 55,5
Dis fircalama sekli* (n=299)
Kendi 127 89,4 145 92,4 272 91,0
Ebeveyn gozleminde/ 15 10,6 12 7.6 7 9.0
yardimiyla
Dis macunu tiirii* (n=299)
Florirli 125 88,0 135 86,0 260 87,0
Florirsiiz 17 12,0 22 14,0 39 13,0

Siitun yiizdesi *Dis fircasi olan 299 ¢ocuk iizerinden degerlendirilmistir.

Cocuklarin dis fircalamaya iliskin 6zellikleri yasa gore de degerlendirilmistir.
5-6 yas ve 11-14 yas grubunun yaklasik yaris1 ve 7-10 yas grubunun neredeyse %601
dislerini diizensiz fircalamaktadir. 5-6 yas grubundaki ¢ocuklarin %16,7’si ebeveyn
yardimiyla dis fir¢alarken, floriirsiiz dis macunu kullanim1 %22,6 ile en fazla 5-6 yas
grubunda goriilmiistiir. 7-10 grubundaki ¢ocuklarin ise sadece %9,9’unun ebeveyni
cocugunun dis fircalamasinda rol almaktadir (Tablo 4.18).

Tablo 4.18. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin dis firgalamaya iliskin 6zelliklerinin yasa
gore dagilimi (Ankara, 2024)

) 5-6 7-10 11-14 Toplam
Ozellik (n=85) (n=111) (n=105)
n % n % n % n %

Dis fircasi varhigi (n=301)
Var 84 98,8 111 100,0 104 99,0 299 99,3
Yok 1 1,2 0 0,0 1 1,0 2 0,7
Dis fircalama sikhig1*(n=299)
Giinde 2 kez 14 16,7 15 13,5 15 14,4 44 14,7
Giinde 1 kez 26 31,0 30 27,0 33 31,7 89 29,8
Diizensiz 44 52,4 66 59,5 56 53,8 166 55,5
Dis fircalama sekli*(n=299)
Kendi 70 83,3 100 90,1 102 98,1 272 91,0
Ebeveyn gozleminde/ 14 16,7 11 9,9 2 2,0 27 9,0
yardimiyla
Dis macunu tiirii* (n=299)
Floriirlii 65 77,4 99 89,2 96 92,3 260 87,0
Floriirsiiz 19 22,6 12 10,8 8 7,7 39 13,0

Siitun yiizdesi *Dis firgasi olan 299 ¢ocuk iizerinden degerlendirilmistir.
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Kalp hastalig1 siddetinin yasa gore iliskisi degerlendirildiginde, gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamastir (p=0,188) (Tablo 4.19). Arastirmaya
katilan ¢ocuklarin dis fircalamaya iliskin 6zellikleri, kalp hastaligi siddetine gore
degerlendirildiginde, hem diizensiz dis firgalayan ¢ocuklarin yiizdesi, hem de ¢gocugun
agiz bakiminda rol alan ebeveynlerin ylizdesi, basit derecede kalp hastaligi olan
cocuklarda daha fazladir. Ancak bu farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir
(p=0,324) (Tablo 4.20).

Tablo 4.19. Arastirmaya katilan ¢ocuklarm kalp hastaligi siddetinin yaglara gore
gruplar arasinda karsilastirilmasi (Ankara, 2024)

Kalp hastahgi Yas X+SS Ortanca 1.ceyrek 3.ceyrek IZ:: l;z;:lll; *
siddeti

Basit 8,59+2,73 8,0 6,0 11,00 5-14

Orta 8,45+2,80 8,0 6,0 11,00 5-14 0,188
Ciddi 9,3843,18 10,0 6,0 12,25 5-14

*Kruskal-Wallis test

Tablo 4.20. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin dis fir¢alamaya iliskin 6zelliklerinin kalp
hastalig1 siddetine gére dagilimi (Ankara, 2024)

Kalp hastahig siddeti
Basit Orta Ciddi Toplam
Ozellik (n=152) (n=57) (n=62) (n=271)
n % n % n % n %

Dis fircasi varhg:
Var 151 99,3 56 98,2 62 100,0 269 99,3
Yok 1 0,7 1 1,8 0 0,0 2 0,7
Dis fircalama sikhigi1*
Giinde 2 20 13,2 8 14,3 8 12,9 36 13,4
Giinde 1 36 23,8 22 39,3 23 37,1 81 30,1
Diizensiz 95 62,9 26 46,4 31 50,0 152 56,5
Dis fircalama sekli*
Kendi 133 88,1 53 94,6 57 91,9 243 90,3
Ebeveyn gozleminde 18 11,9 3 54 5 8,1 26 9,7
/ yardimiyla
Dis macunu tiirii*
Floriirli 132 87,4 50 89,3 54 87,1 236 87,7
Floriirsiiz 19 12,6 6 10,7 8 12,9 33 12,3

Siitun yiizdesi *Dis firgast olan 269 ¢ocuk tizerinden degerlendirilmistir.

4.6. Arastirmaya Katilan Cocuklarin Beslenme Dis1 Ahskanhklar

Arastirmaya dahil edilen ¢ocuklarin velilerine c¢ocuklarinin beslenme dis1

aliskanliklar1 ile ilgili sorular soruldugunda, ¢ocuklarin %36,5’inin beslenme dis1
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aliskanlig1 oldugu 6grenilmistir. Cocuklarda en sik tirnak yeme aliskanlhigi (%26,2)
oldugu goriilmiistiir. Bunu dis sikma (%11,3) takip etmektedir. Cinsiyete gore
beslenme dis1 aliskanliklarin varligi istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p=0,511). Tablo 4.21°de goriilen beslenme dis1 aligkanliklardan sadece diger
aliskanliklar (parmak emme, emzik kullanma, biberon kullanma, dil emme, dudak
1sirma) kiz ¢ocuklarinda istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur
(p=0,008). Kalp hastaligina sahip ¢ocuklarda, dis sikma ve tirnak yeme aligkanligi
varhiginin cinsiyet ile iligkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (sirasiyla
p=0,956 ve p=0,688) (Tablo 4.21).

Tablo 4.21. Arastirmaya katilan gocuklarin beslenme disi aligkanliklarina iliskin
ozelliklerinin cinsiyete gore dagilimi (Ankara, 2024)

Kiz Erkek Toplam
Ozellik (n=143) (n=158) (n=301) P
n % n % n %
Beslenme dis1 ahskanhik varhg
Yok 88 61,5 1032 65,2 191 63,5 0511
Var 55¢ 38,5 55% 34,8 110 36,5 ’
Dis sikma varhg:
Yok 127 88,8 140° 88,6 267 88,7 0.956"
Var 16° 11,2 18° 11,4 34 11,3 ’
Tirnak yeme varhgi
Yok 107 74,8 115% 72,8 222 73,8 0.688"
Var 36° 25,2 43? 27,2 79 26,2 ’
Diger ahiskanhklarin varhgr*
Yok 1342 93,7 157° 99,4 291 96,7
Var 9 6,3 1° 0,6 10 33 0,008+*

Siitun yiizdesi +Pearson Ki-Kare testi *Parmak emme, emzik kullanma, biberon kullanma, dil emme,
dudak 1sirma **Fisher’s Exact Test

Arastirmaya katilan ¢ocuklarin yas gruplarina goére beslenme dis1 aliskanlik
varligr degerlendirildiginde gozlenen farkliliklar istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p=0,653). Dis sikma, tirnak yeme ve diger aligkanliklarin ayr1 ayri
varligi, yas gruplar1 arasinda karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir (sirasiyla p=0,977; p=0,593 ve p=0,695) (Tablo 4.22). Ayrica tirnak
yeme varhigi annesi caligan kalp hastalig1 olan c¢ocuklarda annesi ¢aligmayanlara

kiyasla anlaml1 derecede yiiksek bulunmustur (p=0,021).
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Tablo 4.22. Arastirmaya katilan gocuklarin beslenme disi aligkanliklarina iliskin
oOzelliklerinin yasa gore dagilimi (Ankara, 2024)

5-6 7-10 11-14 Toplam
Ozellik (n=85) (n=111) (n=105) (n=301) p
n % n % n % n %
Beslenme dis1 ahiskanhik varhig
Yok 567 65,9 72¢ 64,9 63° 60,0 191 63,5 0.653°
Var 292 34,1 39 35,1 42?2 40,0 110 36,5 ’
Dis sikma varhg:
Yok 75° 88,2 997 89,2 93¢ 88,6 267 88,7 0,977
Var 10° 11,8 122 10,8 122 11,4 34 11,3 ’
Tirnak yeme varhgi
Yok 63? 74,1 857 76,6 74° 70,5 222 73,8 .
Var 222 25,9 26* 23,4 312 29,5 79 26,2 0,593
Diger ahiskanhklarin varhgr*
Yok 82¢ 96,5 1072 96,4 1022 97,1 291 96,7
0,695**
Var 32 3,5 42 3,6 32 2,9 10 33

Siitun yiizdesi +Pearson Ki-Kare testi

Arastirmaya katilan ¢ocuklarin beslenme dis1 aligkanliklarina iliskin 6zellikleri
kalp hastaliginin siddetine gore degerlendirildiginde, kalp hastaligmin siddeti ile
beslenme dis1 aligkanlik varhigindaki artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,050). Kalp hastaliginin siddeti arttik¢a tirnak yeme varliginda artan bir egilim
goriilmesine ragmen bu artis istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,067).
Kalp hastaliginin siddetine gore dis sikma varhigir ve diger aliskanliklarmn varligi
degerlendirildiginde gozlenen farkliliklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(srastyla p=0,975 ve p=0,759) (Tablo 4.23).

Tablo 4.23. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin beslenme dis1 alisgkanliklarina iliskin
ozelliklerinin kalp hastaliginin siddetine gore dagilimi (Ankara, 2024)

Kalp hastahg siddeti
Basit Orta Ciddi Toplam
Ozellik (n=152) (n=57) (n=62) (n=271) p
n % n % n % n %
Beslenme dis1 aliskanhik varhg
Yok 103* 67,8 36 63,2 31 50,0 170 62,7 0.050+
Var 49° 32,2 21** 368 31 50,0 101 373 ’
Dis sikma varhgi
Yok 135* 88,8 50 87,7 55* 88,7 240 88,6 0.975+
Var 7 11,2 7 12,3 7* 11,3 31 11,4 ’
Tirnak yeme varhgi
Yok 119 783 42> 737 39 62,9 200 73,8
0,067+

Var 33 21,7 158 263 23 371 71 262
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Tablo 4.23. (Devam) Arastirmaya katilan ¢ocuklarin beslenme dig1 aliskanliklarina
iliskin 6zelliklerinin kalp hastaliginin siddetine gore dagilimi (Ankara, 2024)

Diger ahskanhklarin varhgr*

Yok 146* 96,1 56 982 594 952 261 96,3

Var 6* 3,9 12 1,8 32 4,8 10 3,7
Siitun yiizdesi +Pearson Ki-Kare testi *Parmak emme, emzik kullanma, biberon kullanma, dil emme,
dudak 1sirma **Exact Test

4.7. Arastirmaya Katilan Cocuklarin Ekstraoral Muayene Bulgular
Arastirmaya katilan tiim ¢ocuklarin ytiiz, dudak ve TME muayenesi yapilmstir.

0,759**

Yapilan agiz disi muayenelerde 3 cocukta dudakta siyanoz, 1 cocukta dudakta
pigmentasyon ve 1 ¢cocukta agiz agma sirasinda ¢enede deviasyon goriilmiistiir.

4.8. Arastirmaya Katilan Cocuklarin Agiz ve Dis Muayene Bulgular
4.8.1.Yumusak Doku Degerlendirmesi ve Dislerde Goriilen Anomaliler ile

Ilgili Bulgular

Arastirmaya katilan ¢ocuklarin %35,3’linde dental anomali ve %3,3’linde dil
anomalisi goriilmiistiir. Ayrica arastirmaya katilan ¢ocuklarin 17’°sinde oral mukozada
melanin pigmentasyonu goriilmiistiir (Tablo 4.24).

Tablo 4.24. Arastirmaya katilan ¢ocuklarda dental anomali, dil anomalisi ve melanin
pigmentasyonu gorilme durumunun dagilimi (Ankara, 2024)

Toplam (n=301)

Ozellikler - vor
Dental anomali varhgi
Yok 285 94,7
Var 16 53
Turner dis 7 2,3
Daimi dis germi eksikligi 5 1,7
Kama lateral 1 0,3
Fiizyon 1 0,3
Siit meziodens 1 0,3
Turner dis, germ eksikligi,
1 0,3
kama lateral
Dil anomalisi varhgi
Yok 291 96,7
Var 10 3,3
Cografik dil 6 2,0
Scallop dil 2 0,7
Pasli dil 1 0,3
Fissiirlii ve cografik dil 1 0,3
Disetinde Melanin
pigmentasyonu varhgi
Yok 284 94,35
Var 17 5,65

*Siitun yiizdesi



81

4.8.2. Dislerde Gériilen Kromojenik Bakteri Renklenmesi ile Tlgili
Bulgular
Arastirmaya katilan cocuklarin 13’lniin dislerinde kromojenik bakteri

renklenmesi goriilmistiir. Kalp hastaliginimn siddetine gore dagilimina baktigimizda ise
ciddi derecede kalp hastalig1 olan ¢ocuklarda, basit ve orta derecedeki ¢ocuklara gore
istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla kromojenik bakteri renklenmesi

goriilmiistiir (p=0,048) (Tablo 4.25).

Tablo 4.25. Arastirmaya katilan ¢ocuklarda kromojenik bakteri renklenmesi varliginin
kalp hastaliginin siddetine gore dagilimi (Ankara, 2024)

Kromojenik Basit Orta Ciddi Toplam
bakteri (n=152) (n=57) (n=62) (n=271)
renklenmesi n % n % n %, n 0%
Yok 149* 98,0 542 94,7 56° 90,3 259 95,6
Var 32 2,0 32 53 6° 9,7 12 4.4

Satir yiizdesi * Exact Test
4.8.3. Dislerde Goriilen Dental Travma Hikayesi ile ilgili Bulgular
Arastirmaya katilan ¢ocuklarin sadece 8’inin dental travma hikayesi oldugu
ogrenilmistir (Tablo 4.26).

Tablo 4.26. Arastirmaya katilan g¢ocuklarm dental travma goérilme durumunun
dagilimi (Ankara, 2024)

Dental travma hikayesi Toplam

(n=301) n %
Var 8 2,7
Yok 293 97,3

Siitun yiizdesi

4.8.4. Arastirmaya Katilan Cocuklarin Dislenme Durumuna Iliskin
Ozellikleri
Arastirmaya katilan ¢ocuklarin diglenme donemlerine goére dagilimlari

degerlendirildiginde, %?22,2’sinin siit dislenme, %56,5’inin karma dislenme ve
%21,3’liniin daimi diglenme doneminde oldugu belirlenmistir (Tablo 4.27).

Tablo 4.27. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin dislenme durumuna gore dagilimi

Dislenme n % Yas arahg:
Durumu(n=301)

Siit diglenme 67 22,2 5-6
Karma diglenme 170 56,5 6-14

Daimi dislenme 64 21,3 11-14
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4.8.5. Arastirmaya Katilan Cocuklarin Malokluzyon Varhg ile Tigili
Bulgular

Arastirmaya katilan ¢ocuklarin yaklagik %40’inda malokluzyon oldugu
gorilmiistiir. Yas arttikca malokluzyon goriilme durumunun istatistiksel olarak anlamli
derecede arttig1 bulunmustur (p<0,001). Fakat malokluzyon varliginin, ayr1 ayri
cinsiyet ve kalp hastaliginin siddetine gore dagilimi degerlendirildiginde, gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (swrasiyla p=0,624 ve
p=0,281) (Tablo 4.28).

Tablo 4.28. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin malokluzyon varliginin cinsiyete, yasa ve
kalp hastaliginin siddetine gore dagilimi (Ankara, 2024)

Malokliizyon
Ozellikler Yok Var Toplam p
n Y% n % n
Cinsiyet (n=301)
Kiz 822 57,3 61° 42,7 143
Erkek 95° 60,1 637 39,9 158 0,624+
Yas (n=301)
5-6 76° 89,4 9? 10,6 85
7-10 68° 61,3 43° 38,7 111 0,000+
11-14 33¢ 31,4 72¢ 68,6 105
Kalp hastaliginin siddeti (n=271)
Basit 98¢ 64,5 54* 35,5 152
Orta 33¢ 57,9 247 42,1 57 0,281+
Ciddi 33¢ 53,2 29° 46,8 62
Satir yiizdesi

+Pearson Ki-Kare testi

4.8.6. Plak Indeksi ve Gingival Indeks ile Ilgili Bulgular

Arastirmaya dahil edilip plak indeksi degerlendirilmesine izin veren 295
cocugun ortalama plak indeksi 1,18+0,38’dir. 5-6 yas grubunun ortalama plak indeksi
1,16+0,39 iken ortalama gingival indeksi 0,5140,54; 7-10 yas grubunun ortalama plak
indeksi 1,20+0,32 iken ortalama gingival indeksi 0,67+0,50; 11-14 yas grubunun
ortalama plak indeksi 1,17+0,44 iken ortalama gingival indeksi 0,84+0,51’dir.
Ortalama plak indeksi skorlar1 0,00-1,00 ve 1,01-2,00 araliginda olacak sekilde
gruplandirildiginda ¢ocuklarm %68,5’inin ortalama plak skorlarinin 1,01-2,00
araliginda oldugu goriilmiistiir. Cinsiyet ve kalp hastalig1 siddetine gore ortalama plak
indeksi gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamustir (sirasiyla

p=0,345 ve p= 0,457). Ancak yasa gore ortalama plak indeksi gruplar1 arasinda
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gozlenen farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,050) (Tablo 4.29).

Buna gore, 7-14 yas grubundaki ¢ocuklarin ortalama plak indeksi degerleri diger

gruplardan daha yiiksek bulunmustur.

Tablo 4.29. Arastirmaya katilan gocuklarin plak indeksi skorlarinin cinsiyete, yasa ve
kalp hastaliginin siddetine gore dagilimi (Ankara, 2024)

N 0,00-1,00
Ozellikler - % - v p
Cinsiyet (n=295%)
Kiz 51° 36,7 88* 63,3
Erkek 42?2 26,9 114° 73,1 0,345+
Toplam 93 31,5 202 68,5
Yas (n=295%)
5-6 320 38,6 512 61,4
7-10 25° 23,1 83b 76,9 0,050+
11-14 360 34,6 680 65,4
Toplam 93 31,5 202 68,5
Kalp hastali@inin siddeti (n=265%)
Basit 452 30,2 1042 69,8
Orta 17* 30,4 39? 69,6 0,457+
Ciddi 16* 26,7 44° 73,3
Toplam 78 29,4 187 70,6

X+SS=1,18+0,38; Ortanca=1,20; 1.-3.Ceyrek=0,91-1,45; En Kii¢iik- En Biiyiik=0,0-2,0

Satir yiizdesi
+Pearson Ki-Kare testi

*6 hastada kooperasyon saglanmadigi i¢in plak indeksi 6l¢limii yapilamamistir.

Arastirmaya dahil edilip gingival indeks degerlendirilmesine izin veren 295

cocugun ortalama gingival indeksi 0,69+0,53’tiir. Ortalama gingival indeks skorlar1

0,00-1,00 ve 1,01-2,00 araliginda olacak sekilde gruplandirildiginda c¢ocuklarin

%69,5’inin ortalama gingival indeks skorlarmin 1,01-2,00 araliginda oldugu

goriilmiistiir. Cinsiyet ve kalp hastaligi siddetine gore ortalama gingival indeks skorlar1

acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamais (sirasiyla

p=0,157 ve p= 0,358), ancak ortalama gingival indeks skorlar1 yasa gore

degerlendirildiginde 11-14 yas araligindaki ¢ocuklarin ortalama gingival indeks

skorlar1 5-6 ve 7-10 yas grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek

bulunmustur (p=0,003) (Tablo 4.30).
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Tablo 4.30. Arastirmaya katilan gocuklarin gingival indeksi skorlarinin cinsiyete, yasa
ve kalp hastaliginin siddetine gore dagilimi (Ankara, 2024)

N 0,00-1,00 1,01-2,00
Ozellikler - " - ” p
Cinsiyet (n=295%)
Kiz 91° 65,5 48* 34,5
Erkek 1140 73.1 420 26.9 0,157+
Toplam 205 69,5 90 30,5
Yas (n=295%)
5-6 66" 79,5 17 20,5
7-10 79° 73,1 29* 26,9 0,003+
11-14 60° 57,7 440 42,3
Toplam 205 69,5 90 30,5
Kalp hastali@inin siddeti (n=265%)
Basit 99° 66,4 502 33,6
Orta 432 76,8 132 23,2 0,358+
Ciddi 412 68,3 19° 31,7
Toplam 183 69,1 82 30,9
X+SS=0,69+0,53; Ortanca=0,62; 1.-3.Ceyrek=0,20-1,12; En Kii¢iik- En Biiyiik=0,0-2,0
Satir yiizdesi

+Pearson Ki-Kare testi
*6 hastada kooperasyon saglanmadigi i¢in plak indeksi 6l¢limii yapilamamistir.

Calismaya katilan hastalarm alt grup 6zelliklerine gore plak ve gingival indeks
skorlarmim dagilimi incelendiginde, hem dogustan kalp hastaligi olan ¢ocuklarin
ortalama plak indeksi, edinilmis kalp hastalig1 olan ¢ocuklarin ortalama plak indeksine
kiyasla; hem de endokardit ge¢cirmemis ¢ocuklarin ortalama plak indeksi, endokardit
gecirmis c¢ocuklarin ortalama plak indeksine kiyasla istatistiksel olarak anlamli
derecede yliksek bulunmustur (sirasiyla p=0,003 ve p=0,001). Diger alt gruplarda grup
icinde, ortalama plak degerleri veya gingival indeks degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmamuistir (Tablo 4.31).

Calismaya katilanlarda hastaligin dogustan ya da edinilmis olmasi ve
endokardit gecirme durumu ile yas gruplarindaki plak indeks skorlarmmin dagilimi
incelendiginde; 11-14 yas gruplar1 arasinda; dogustan kalp hastali§1 olan ¢ocuklarin
ortalama plak indeksi edinilmis kalp hastalig1 olan ¢ocuklarin ortalama plak indeksine
gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,036). Ayn1 sekilde
ayni yas grubunda, endokardit gec¢irmemis cocuklarin ortalama plak indeksi,
endokardit gec¢irmis c¢ocuklarin ortalama plak indeksine gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,003). Diger yas gruplar1 arasinda, ortalama

plak degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir (Tablo 4.32).



85

Tablo 4.31. Arastirmaya katilan gocuklarin alt grup 6zelliklerine gore plak ve gingival
indeks skorlar1 dagilim istatistikleri (Ankara, 2024)

Plak indeksi Gingival indeks
. . Ortanca
Ozellikler XSS (1.-3. p X4SS , (-;rt:el;i o p
ceyrek) T

Yogun bakimda kalma durumu(n=295)+
Kalmis (n=57) 1,23+0,39 1,25(1,04-1,50) 0.312* 0,74+0,55 0,75(0,21-1,08) 0.565%*
Kalmamis (n=238) 1,17+£0,39 1,21(0,92-1,46) ’ 0,68+0,53 0,63(0,21-1,13)
Endokardit gecirme durumu(n=295)+
Gegirmis (n=24) 0,91+0,39 0,83(0,56-1,23) 0.001** 0,68+0,57 0,58(0,21-1,04) 0.826%*
Gegirmemis (n=271) 1,21+0,38 1,25(0,96-1,50) 069+0,53 0,63(0,21-1,13)
Ek hastahk varhgi(n=231)++
Var (n=68) 1,20+0,36  1,19(1,00-1,46) 0.908%* 0,74+0,49 0,75(0,33—1,13)0 241 *
Yok (n=227) 1,18+0,40 1,21(0,92-1,46) 0,68+0,55  0,63(0,21-1,08)

Dogustan /Edinilmis(n=295)+
Dogustan (n=265) 1,21+0,38 1,25(0,96-1,46) 0,68+0,53  0,63(0,21-1,13)
Edinilmis (n=30)  0,97+0,41 0,94(0,58-1,33) 0,75+0,53 0,77(0,33-1,08)
Kuru agz ile iliskilendirilen ila¢ kullanma durumu(n=231)++
Kullaniyor (n=68) 1,21+0,39 1,27(1,00-1,46) 0.414% 0,62+0,50 0,58(0,21-1,04)
Kullanmiyor (n=163 1,17+0,40 1,17(0,92-1,46) ’ 0,70+0,56 0,63(0,21-1,17)
Siyanoz varhgi(n=183)+++
Asiyonotik (n=137) 1,16+0,38 1,17(0,88-1,42) 0.064% 0,67+0,54 0,58(0,21-1,08)
Siyanotik (n=46)  1,34+0,45 1,33(1,08-1,63) ’ 0,70£0,49  1,00(0,21-1,04)
*Sample t-testi **Mann-Whitney U
+6 hastada kooperasyon saglanmadigi i¢in plak indeksi 6l¢glimii yapilamamigtir.
++Ek hastalig1 olmayan toplam 231 hasta iizerinden degerlendirilmistir.
+++Hastane kayit sistemi iizerinden oksijen saturasyon degerine ulasilabilen toplam 183 hasta
degerlendirilmistir.

0,003** 0,532%**

0,365**

0,774%**

Tablo 4.32. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin dogustan/edinilmis hastaliga sahip olma
ve endokardit gecirme durumunun yas gruplarina gore plak indeks skorlarinin dagilim
istatistikleri (Ankara, 2024)

5-6 yas 7-10 yas 11-14 yas
Ortanca Ortanca
PI
X4SS Ortanca XSS (1-3. XSS  (L-3.

Hasta alt grupla (1.-3. ceyrek)

ceyrek) ceyrek)
Dogustan /Edinilmis(n=295)+
Dogustan (n=265) 1,16 1,22 1,27
+ + +
1,18+0,38 (0,87-1,41) 1,21 0’32(1,04—1,45)1’21 043 (0,91-1,57)
Edinilmis (n=30) 0,68 0,93 1,06
0,83+0,52 (0.42-1,38) 0’97i0’32(0,69-1,33) 0,98+0,42 (0,62-1.34)
P 0,101* 0,092* 0,036*
Endokardit gecirme durumu(n=295)+
Gegirmis (n=24) 0,79 1,08 0,83
0,91+0,61 (0,37-) 0,99+0,33 (0,64-1,29) 0,88+0,38 (0,55-1,17)
Gegirmemis (n=271) 1,16 1,20 1,29
+ + +
1,18+0,38 (0,84-1,41) 1,21£0,32 (1,04-1,45) 1,22+0,43 (0,92-1,57)
P 0,323* 0,164* 0,003*

*Mann-Whitney U +6 hastada kooperasyon saglanmadig: i¢in plak indeksi 6l¢limii yapilamamigtir.
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4.8.7. dmft/DMFT ve dmfs/DMFS Indeksi Bulgular

Arastirmaya katilan cocuklarin siit dislerinde ve/veya daimi dislerinde
DMFT/dmft indeksi kullanilarak ¢iiriik, dolgulu ve kayip dis goriilme durumlari
degerlendirilmistir. Cocuklarin %93’iinde dis c¢iiriigii oldugu gorilmis olup,
cinsiyetlerine ve yas gruplara gore ¢iiriik dis goriilme durumu agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmamistir (swrasiyla p=0,992 ve p=0,281). Kalp
hastaliginin siddeti arttik¢a ¢iirlik dis goriilme yiizdelerinde artis gozlense de bu
farkliliklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,247) (Tablo 4.33).

Cocuklarin dolgulu dise sahip olma durumunu cinsiyet ve kalp hastaligimin
siddetine gore degerlendirdigimizde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmamais (sirasiyla p=0,847 ve p=0,439), yas gruplarina gore 7-10 yas ve
11-14 yas grubunda 5-6 yas grubuna kiyasla dolgulu dise sahip olma durumu ise
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p<<0,001) (Tablo 4.33).

Cinsiyete ve kalp hastaliinin siddetine gore ¢ocuklarda kayip dis goriilme
durumunu degerlendirdigimizde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamistir  (swrasiyla p=0,335 ve p=0,223). Yas gruplarma gore
degerlendirdigimizde ise kayip dis goriilme yiizdesi 7-10 yas grubunda 5-6 ve 11-14
yas gruplarina kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur

(p=0,001) (Tablo 4.33).
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Tablo 4.33. Arastirmaya katilan ¢ocuklarda stt ve daimi dislerde guruk, dolgulu ve

kaylp dis varhiginin cinsiyete, yasa ve kalp hastaliginin siddetine gore dagilimi
(Ankara, 2024)

Ciiriik dis Dolgulu dis Kayip dis
Yok Var Yok Var Yok Var

Ozellikler

Cinsiyet (n=301)

Kiz n(%) 10%(7,0) 133%(93,0)  99%69,2)  44*30,8) 121%(84,6) 22%(15,4)
Erkek n(%) 11%(7,0) 147%(93,0) 111%(70,3)  47%29,7) 127%80,4) 31%(19,6)
Toplam n(%) 21(7,0) 280(93,0)  210(69,8) 91(30,2) 248(82,4) 53(17,6)

p 0,992+ 0,847+ 0,335+
Yas (n=301)
5-6 n(%) 74(8,2) 78%91,8) 76%(89.,4) 9%(10,6) 74%(87,1) 11%(12,9)

7-10 n(%) 10%(9,0) 101%(91,0)  75%(67,6)  36°(32,4) 80°(72,1)  31°27,9)
11-14 n(%) 4%(3,8) 101%(96,2)  59°(56,2)  46°(43,8) 94%(89,5) 11%(10,5)
Toplam n(%) 21(7,0) 280(93,0)  210(69,8) 91(30,2) 248(82,4) 53(17,6)
P 0,281+ 0,001+ 0,001+
Kalp hastahi@inin siddeti (n=271)
Basit n(%) 15%(9,9) 137%(90,1) 108*(71,1)  44*28,9) 122%80,3) 30%19,7)
Orta n(%) 4%(7,0) 53%(93,0) 45%(78,9) 12%(21,1) 44%(77,2) 13%(22,8)
Ciddi n(%) 2%(3,2) 60%(96,8) 43%(69,4) 19%(30,6) 55%88,7) 7%(11,3)
Toplam n(%) 21(7,7) 250092,3)  196(72,3) 75(27,7) 221(81,5) 50(18,5)
p 0,247* 0,439+ 0,223+

Satir yiizdesi

+Pearson Ki-Kare testi

*Exact Test

Aragtirmaya katilan siit ve karma dislenme donemindeki 237 ¢ocugun ortalama
dmft degeri 6,63+4,39; en kii¢iik dmft degeri 0 ve en biiyiik dmft degeri 20 olarak
bulunmustur. Ortalama dmfs degeri 15,70+13,64; en kiigiik dmfs degeri 0 ve en biiyiik
dmfs degeri 68 olarak bulunmustur. Karma ve daimi diglenme donemindeki 234
cocugun ortalama DMFT degeri 3,56+3,45; en kii¢ciik DMFT degeri 0 ve en biiyiik
DMFT degeri 21 olarak bulunmustur. Ortalama DMFS degeri 5,04+6,16; en kiigiik
DMES degeri 0 ve en biiylik DMFS degeri 53 olarak bulunmustur (Tablo 4.34).

Tablo 4.34. Arastirma kapsaminda muayene edilmis ¢ocuklarin d, m, f, dmft, dmfs,
D, M, F, DMFT, DMFS degerleri dagilimi (Ankara, 2024)

En kiigiik-
X+SS Ortanca 1.ceyrek 3.¢ceyrek en biiyiik
d 5,57+4,37 5,0 2,0 8,0 0-20
m 0,43+1,06 0,0 0,0 0,0 0-7
f 0,71£1,57 0,0 0,0 0,0 0-7
dmft 6,63+4,39 6,0 3,5 9,0 0-20
dmfs 15,70+13,64 12,0 5,5 22,0 0-68
D 3,1743,24 3,0 0,0 4,0 0-21
M 0,03+0,21 0,0 0,0 0,0 0-2
F 0,43+1,02 0,0 0,0 0,0 0-4
DMFT 3,56+3,45 3,0 1,0 4,0 0-21

DMFS 5,04+6,16 4,0 1,0 7,0 0-53
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Ortalama dmft degerleri kiz ve erkek cocuklarda sirasiyla 6,25+4,42 ve
6,96+4,35 olarak, ortalama dmfs degerleri ise sirastyla 14,1+12,24 ve 17,08+14,70
olarak hesaplanmis olup, gozlenen farkliliklar istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p=0,241 ve p=0,160). Ortalama DMFT degerleri kiz ve erkek
cocuklarda incelenmis ve sirasiyla 3,43+3,52 ve 3,67+3,40 olarak; ortalama DMFS
degerleri ise swrasiyla 4,90+6,0 ve 5,16+6,33 olarak hesaplanmis olup, gozlenen
farkliliklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,580 ve p=0,416) (Tablo
4.35).

Tablo 4.36’da d, m, f, dmft ve dmfs skorlarinin 5-6 ve 7-10 yas grubu
cocuklarda dagilimlar1 goriilmektedir. Buna gore 5-6 yas grubunda 7-10 yas grubuna
kiyasla d, dmft ve dmfs degerleri istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek
bulunurken; m ve fdegerleriise 7-10 yas grubunda 5-6 yas grubuna kiyasla istatistiksel

olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (Tablo 4.36).
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Tablo 4.35. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin cinsiyete gore d, m, f, dmft, dmfs, D, M, F, DMFT, DMFS dagilim istatistikleri (Ankara, 2024)

Kiz Erkek

Ozellikler X+SS Ortanca 1l.ceyrek 3.ceyrek 12;11 Eﬁ;ﬁf X+SS Ortanca 1l.ceyrek 3.ceyrek lz;: :ziﬁt P

d 5,06+4,31 4,5 1,0 8,0 0-20 6,02+4,39 5,0 3,0 8,5 0-18 0,090
m 0,39+1,13 0,0 0,0 0,0 0-7 0,45+1,01 0,0 0,0 0,0 0-5 0,428
f 0,83+1,74 0,0 0,0 1,0 0-7 0,60+1,39 0,0 0,0 0,0 0-6 0,453
dmft 6,25+4,42 6,0 3,0 9,0 0-20 6,96+4,35 6,0 4,0 9,0 0-18 0,241
dmfs 14,1£12,24 11,5 4,3 20,8 0-57 17,08+14,70 14,0 7,0 23,0 0-68 0,160
D 3,06+3,41 3,0 0,0 4,0 0-21 3,26+3,08 3,0 1,0 4,0 0-15 0,484
M 0,01+0,18 0,0 0,0 0,0 0-2 0,04+0,23 0,0 0,0 0,0 0-2 0,192
F 0,41+1,02 0,0 0,0 0,0 0-4 0,44+1,02 0,0 0,0 0,0 0-4 0,640
DMFT 3,43+3,52 3,0 1,0 5,0 0-21 3,67+3,40 3,0 1,0 4,0 0-16 0,580
DMFS 4,90+6,0 4,0 0,0 6,0 0-40 5,16+6,33 4,0 1,0 7,0 0-53 0,416

* Mann-Whitney U
Tablo 4.36. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin 5-6 ve 7-10 yas gruplar1 aras1 d, m, f, dmft, dmfs dagilim istatistikleri (Ankara, 2024)
5-6 7-10

Ozellikler X+SS Ortanca 1l.ceyrek 3.ceyrek F:II l[:z?:li_ X+SS Ortanca 1l.ceyrek 3.ceyrek 1211: l;z;:;:l,ﬁ- P

d 8,19+5,12 9,0 4,0 12,0 0-20 4,72+43,09 5,0 2,0 6,0 0-12 0,000
m 0,34+1,09 0,0 0,0 0,0 0-5 0,55+1,15 0,0 0,0 1,0 0-7 0,021
f 0,36+1,28 0,0 0,0 0,0 0-7 0,95+1,77 0,0 0,0 1,0 0-6 0,001
dmft 8,88+5,14 9,0 4,0 12,0 0-20 6,12+3,19 6,0 4,0 8,0 0-15 0,000
dmfs 21,00+17,08 18,0 8,0 32,0 0-68 14,69+10,61 13,0 7,0 21,0 0-53 0,036

* Mann-Whitney U testi
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Tablo 4.37°de D, M, F, DMFT VE DMFS degerlerinin 7-10 ve 11-14 yas grubu
cocuklarda dagilimlar1 goriilmektedir. Buna gore 11-14 yas grubunda 7-10 yas grubuna
kiyasla D, F, DMFT VE DMFS degerleri istatistiksel olarak anlamli derecede daha
yiiksek bulunmustur. Diger degerler a¢isindan yas gruplar arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamli bulunmamustir (Tablo 4.37).

Tablo 4.38’de d, m, f, dmft, dmfs, D, M, F, DMFT ve DMFS degerlerinin kalp
hastaliginin siddetine gore dagilimi goriilmektedir. Buna gore orta ve ciddi derecede
kalp hastalig1 olan ¢ocuklarin basit derecede kalp hastaligi olan ¢cocuklara kiyasla d ve
dmfs degerleri istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Diger
degerler agisindan hafif, orta ve siddetli kalp hastaligi olan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (Tablo 4.38).



Tablo 4.37. Arastirmaya katilan ¢ocuklarm 7-10 ve 11-14 yas gruplari aras1 D, M, F, DMFT, DMFS dagilim istatistikleri (Ankara, 2024)
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7-10 11-14
Ozellikler X+SS Ortanca 1l.ceyrek 3.ceyrek 12;11 Eﬁ;ﬁf X+SS Ortanca 1l.ceyrek 3.ceyrek lz;: :ziﬁt P
D 1,92+1,80 2,0 0,0 4,0 0-9 4,93+3,73 4,0 3,0 6,0 0-21 0,000
M 0,03+0,21 0,0 0,0 0,0 0-2 0,04:+0,24 0,0 0,0 0,0 0-2 0,617
F 0,24+0,81 0,0 0,0 0,0 0-4 0,70£1,22 0,0 0,0 1,0 0-4 0,000
DMFT 2,18+1,99 2,0 0,0 4,0 0-13 5,50+3,88 4,0 3,0 7,0 0-21 0,000
DMFS 3,0543,45 2,0 0,0 4,0 0-17 7,84+7,54 6,0 4,0 10,0 0-53 0,000

* Mann-Whitney U testi

Tablo 4.38. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin kalp hastaliginin siddetine gore d, m, f, dmft, dmfs, D, M, F, DMFT, DMFS dagilim istatistikleri

(Ankara, 2024)

Basit Orta Ciddi
En En En
X4SS Ortan- 1l.cey- 3.cey- Kkiiciik- X4SS Ortan- 1l.cey- 3.cey- Kkiiciik- X4SS Ortan- 1.cey-3.cey- Kkiiciik- p*
ca rek rek en ca rek rek en ca rek rek en
biiyiik biiyiik biiyiik

d 5,19+4,23 5,0 2,0 8,0 0-18 6,30+4,89 5,0 3,0 9,0 0-20 6,87+3,95 6,0 4,0 10,0 0-18 0,042
m 0,45£1,06 0,0 0,0 0,0 0-5 0,45+1,18 0,0 0,0 0,0 0-7 0,33+0,98 0,0 0,0 0,0 0-5 0,608
f 0,71£1,58 0,0 0,0 0,0 0-7 0,55+1,43 0,0 0,0 0,0 0-6 0,60+1,42 0,0 0,0 0,0 0-6 0,615
dmft 6,32+4,31 6,0 3,0 9,0 0-18 7,19+4,95 6,0 4,0 10,0 0-20 7,67+3,87 7,0 50 11,0 0-18 0,141
dmfs 14,32+12,36 11,0 4,0 20,0 0-53 18,36+£17,92 12,0 7,0 22,0 0-68 18,78+11,58 16,0 12,0 24,0 0-49 0,038
D 3,06£3,02 3,0 0,0 4,0 0-15 3,14+3,74 2,0 0,0 4,0 0-15 2,98+2,78 3,0 1,0 4,0 0-10 0,903
M 0,04+0,23 0,0 0,0 0,0 0-2 0,07+0,34 0,0 0,0 0,0 0-2 0,0£0,0 0,0 0,0 0,0 0-0 0,317
F 0,42+£1,05 0,0 0,0 0,0 0-4 0,14+0,42 0,0 0,0 0,0 0-2 0,44+1,0 0,0 0,0 0,0 0-4 0,477
DMFT 3,44+325 3,0 1,0 4,0 0-15 3,33+3,93 2,0 0,0 4,0 0-16 3,38+3,08 3,0 1,0 4,0 0-12 0,750
DMFS 4,66+4,64 4,0 1,0 7,0 0-20 5,4349,18 3,0 0,0 6,0 0-53 4,63+5,15 3,0 1,0 6,0 0-21 0,750

*Kruskal-Wallis testi
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Tablo 4.39’da arastirmaya katilan g¢ocuklarin alt grup ozelliklerine gore
ortalama d, m, f, dmft, dmfs degerlerinin ortalamalari, standart sapmalar1 ve
istatistiksel olarak degerlendirilmesi goriilmektedir. Buna gore; yogun bakimda kalmis
cocuklarn ortalama dmfs degerleri yogun bakimda kalmamis ¢ocuklara kiyasla
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (p=0,013). Endokardit
gecirmemis ¢ocuklarin ortalama d ve dmfs degerleri endokardit gegirmis ¢ocuklara
kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiliksek bulunmustur (sirasiyla
p=0,012 ve p=0,042). Dogustan kalp hastalig1 olan ¢ocuklarin ortalama d, f, dmft ve
dmfs degerleri edinilmis kalp hastaligi olan ¢ocuklara kiyasla istatistiksel olarak
anlaml derecede daha yiiksek bulunmustur (sirasiyla p=0,004; p=0,046; p=0,038 ve
p=0,046). Ayrica, siyonotik olan c¢ocuklarin ortalama dmfs degerleri asiyanotik
cocuklara kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur

(p=0,050).
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Tablo 4.39. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin alt grup 6zelliklerine gére d, m, f, dmft, dmfs degerlerinin ortalamalari, standart sapmalar1 ve

istatistiksel olarak degerlendirilmesi (Ankara, 2024)

d m f dmft dmfs
Ozellikler Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca
Orttss (1.-3. Cey- Orttss (1.-3. Cey- Ortxss (1.-3. Cey- Ortxss (1.-3. Cey- Orttss (1.-3. Cey-
rek) rek) rek) rek) rek)

Yogun bakimda kalma durumu(n=301)
Kalmis (n=59) 6,68+4,71 6,0(3,0-11,0 0,42+0,97  0,0(0,0-0,0) 0,70£1,62  0,0(0,0-0,0) 7,70+4,74  8,0(4,0-11,0 19,98+15,53 18,0(8,0-26,0)
Kalmamig (n=242) 5,27¢4,24  5,0(2,0-8,0) 0,43+1,10  0,0(0,0-0,0) 0,72+1,56  0,0(0,0-1,0) 6,34+4,26  6,0(3,0-9,0) 14,56+12,91 11,0(5,0-21,0)
p* 0,053 0,816 0,556 0,056 0,013
Endokardit gecirme durumu(n=301)
Gegirmis (n=24) 2,77+£2,55 2,0(1,0-4,0) 0,31+0,85 0,0(0,0-0,0) 1,54+£2,26  0,0(0,0-3,0) 4,54+3,26 4,0(2,0-6,0) 9,38+10,35 6,0(3,0-10,0)
Gegirmemis (n=277) 5,73+4,41 5,0(2,0-9,0)  0,43£1,08  0,0(0,0-0,0) 0,67+1,52  0,0(0,0-0,0) 6,75+4,42  6,0(4,0-9,0) 16,07+13,74 13,0(6,0-22,0)
p* 0,012 0,640 0,048 0,057 0,042
EKk hastahk varhgi n=301)
Var (n=70) 4,96+4,15  4,0(2,0-8,0) 0,53+1,15 0,0(0,0-0,0) 0,91+1,78  0,0(0,0-1,0) 6,30+4,60  6,0(3,0-9,0) 16,12+15,09 11,0(4,0-23,0)
Yok (n=231) 5,76+4,44  5,0(2,0-8,5) 0,39+1,04  0,0(0,0-0,0) 0,65+1,50 0,0(0,0-0,0) 6,73+4,33  6,0(4,0-9,0) 15,57£13,20 13,0(6,0-21,5)
p* 0,216 0,367 0,234 0,387 0,791
Kuru agz ile iliskilendirilen ila¢c kullanma durumu(n=231)+
Kullaniyor (n=68) 6,37+4,11  5,0(4,0-9,0) 0,21+0,57  0,0(0,0-0,0) 0,62+1,42  0,0(0,0-0,0) 7,12+3,91  6,5(4,0-9,5) 16,35+12,44 14,0(8,0-21,5)
Kullanmiyor (n=163" 5,52+4,55  5,0(2,0-8,0) 0,47+1,18  0,0(0,0-0,0) 0,66+1,54  0,0(0,0-0,0) 6,58+4,50  6,0(3,0-9,0) 15,26£13,53 12,0(5,0-21,5)
p* 0,190 0,313 0,837 0,442 0,306
Dogustan/Edinilmis(n=301)
Dogustan (n=271) 5,78+4,36  5,0(2,0-9,0) 0,43+1,07  0,0(0,0-0,0) 0,66+1,51 0,0(0,0-0,0) 6,78+4,39  6,0(4,0-9,0) 16,11+13,70 13,0(6,0-22,0)
Edinilmis (n=30) 3,21+£3,91  2,0(1,0-4,0) 0,42+1,12  0,0(0,0-0,0) 1,37£2,06 0,0(0,0-3,0) 4,84+4,13 4,0(2,0-7,0) 11,05+12,45 6,0(2,0-14,0)
p* 0,004 0,657 0,046 0,038 0,046
Siyanoz varhigi(n=183)++
Asiyonotik (n=137)  5,11+4,19  5,0(2,0-8,0) 0,40+1,04 0,0(0,0-0,0)  0,60+1,46 0,0(0,0-0,0) 6,03+4,29  6,0(3,0-8,5) 13,73£13,03 10,0(0,0-0,0)
Siyanotik (n=46) 6,36+3,96  5,0(3,0-11,0) 0,55+0,93 0,0(0,0-1,0) 0,91+£1,81 0,0(0,0-1,0) 7,45+3,33  7,0(5,0-11,0) 18,36+8,88 16,0(14,0-26,0)
p* 0,266 0,170 0,280 0,170 0,050

* Mann-Whitney U testi + Ek hastalig1 olmayan toplam 231 hasta iizerinden degerlendirilmistir. ++ Hastane kayit sistemi iizerinden oksijen saturasyon degerine

ulasilabilen toplam 183 hasta tizerinden degerlendirilmistir.
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Tablo 4.40’da aragtirmaya katilan ¢ocuklarm alt grup ozelliklerine gore
ortalama D, M, F, DMFT, DMFS degerlerinin ortalamalari, standart sapmalari ve
istatistiksel olarak degerlendirilmesi goriilmektedir. Buna gore; endokardit gecirmis
cocuklarm ortalama F, DMFT ve DMFS degerleri endokardit ge¢irmemis ¢ocuklara
kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (sirasiyla
p=0,001; p=0,016 ve p=0,042). Edinilmis kalp hastalig1 olan ¢ocuklarin ortalama F,
DMFT ve DMFS degerleri dogustan kalp hastalig1 olan ¢cocuklara kiyasla istatistiksel
olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (sirasiyla p=0,009; p=0,016 ve
p=0,031).
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Tablo 4.40. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin alt grup 6zelliklerine gére D, M, F, DMFT, DMEFS degerlerinin ortalamalari, standart sapmalari
ve istatistiksel olarak degerlendirilmesi (Ankara, 2024)

D M F DMFT DMFS
Ozellikler Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca
Orttss (1.-3. Cey- Orttss (1.-3. Cey- Ortxss (1.-3. Cey- Ortxss (1.-3. Cey- Orttss (1.-3. Cey-
rek) rek) rek) rek) rek)

Yogun bakimda kalma durumu(n=301)
Kalmis (n=59) 2,5742,43  3,0(0,0-4,0) 0,05+0,31 0,0(0,0-0,0) 0,33+0,82  0,0(0,0-0,0) 2,86+2,53  3,0(0,0-4,0) 3,98+4,31 3,0(0,0-5,0)
Kalmamig (n=242) 3,30+3,39  3,0(1,0-4,0) 0,03+0,19  0,0(0,0-0,0) 0,45+£1,06  0,0(0,0-0,0) 3,71+£3,61  3,0(1,0-4,5) 5,27+6,49  4,0(1,0-7,0)
p* 0,287 0,892 0,575 0,310 0,242
Endokardit gecirme durumu(n=301)
Gegirmis (n=24) 3,5242,32  4,0(2,0-5,0) 0,00+£0,00 0,0(0,0-0,0) 1,14*1,53  0,0(0,0-2,0) 4,43+2,46 5,0(3,0-6,0) 5,90+3,85  5,0(5,0-8,0)
Gegirmemis (n=277) 3,13+£3,32  3,0(0,0-4,0) 0,03+0,23  0,0(0,0-0,0)  0,36+0,93  0,0(0,0-0,0) 3,47+£3,53  3,0(1,0-4,0) 4,95+6,35  4,0(1,0-6,0)
p* 0,134 0,479 0,001 0,016 0,042
EKk hastahk varhgi(n=301)
Var (n=70) 3,0243,03  3,0(0,0-4,0) 0,07+£0,32  0,0(0,0-0,0)  0,37+0,92  0,0(0,0-0,0) 3,42+3,40 3,0(1,0-4,0) 5,46£7,91  4,0(1,0-6,0)
Yok (n=231) 3,21+3,32  3,0(1,0-4,0) 0,02+0,17  0,0(0,0-0,0)  0,45+£1,05 0,0(0,0-0,0) 3,60+3,48 3,0(1,0-4,0) 4,90+5,50  4,0(1,0-7,0)
p* 0,739 0,062 0,848 0,721 0,929
Kuru agiz ile iliskilendirilen ila¢c kullanma durumu(n=231)+
Kullaniyor (n=68) 3,09+2,59  3,0(1,0-4,0) 0,00+0,00 0,0(0,0-0,0) 0,40+0,97  0,0(0,0-0,0) 3,45+2,88  3,0(1,0-5,0) 4,53+4,65  3,0(1,0-6,0)
Kullanmiyor (n=163) 3,27+3,60  3,0(0,0-4,0) 0,02+0,20  0,0(0,0-0,0)  0,48+1,09  0,0(0,0-0,0) 3,66+3,73  3,0(1,0-4,0) 5,0745,86  4,0(1,0-7,0)
p* 0,601 0,341 0,495 0,837 0,788
Dogustan/Edinilmis(n=301)
Dogustan (n=271) 3,06+3,11  3,0(1,0-4,0) 0,03+0,23  0,0(0,0-0,0)  0,37+£0,94  0,0(0,0-0,0) 3,40+3,34  3,0(1,0-4,0) 4,815,992  3,0(1,0-6,0)
Edinilmis (n=30) 4,04+4,14  4,0(1,0-5,0) 0,00+£0,00 0,0(0,0-0,0)  0,92+1,44 0,0(0,0-1,0) 4,77+4,13  4,0(3,0-6,0) 6,88+7,72  5,0(5,0-8,0)
p* 0,092 0,425 0,009 0,016 0,031
Siyanozis varhgi(n=183)++
Asiyonotik (n=137)  3,22+325  3,0(1,0-4,0) 0,02+0,18 0,0(0,0-0,0)  0,42+1,03  0,0(0,0-0,0) 3,594£3,50  3,0(1,0-4,0) 4,80+5,45  4,0(1,0-6,0)
Siyanotik (n=46) 3,1243,59  2,0(0,0-4,0) 0,00+0,00 0,0(0,0-0,0) 0,41+0,94 0,0(0,0-0,0) 3,41+3,62 3,0(0,0-4,0) 4,12+4,55  3,0(0,0-6,0)
p* 0,609 0,635 0,960 0,672 0,541

* Mann-Whitney U testi + Ek hastalifi olmayan toplam 231 hasta iizerinden degerlendirilmistir. ++ Hastane kayit sistemi iizerinden oksijen saturasyon degerine
ulasilabilen toplam 183 hasta tizerinden degerlendirilmistir.
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dmft/DMFT degerlerine gore ciddi ciiriik deneyimi olan ¢ocuk ylizdesi
belirlenirken normal dagilim goézlenmedigi i¢in ortalama dmft/DMFT skorlarinin
3.¢eyrege karsilik gelen degerleri (dmft icin 9, DMFT i¢in 4) dikkate alinmistir (284)
(Tablo 4.31). DMFT>4 ve/veya dmft>9 (ciddi ¢iiriik deneyimi) olan kiz ve erkek
cocuklarinin yiizdeleri arasinda anlamli farklilik bulunmamuistir (sirasiyla p=0,593 ve

p=0,899) (Tablo 4.41).

Basit derecede kalp hastaligi olan ¢ocuklarin %29,4’{iniin, orta derecede kalp
hastalig1 olan ¢ocuklarin %31,9’unun ve ciddi derecede kalp hastalig1 olan ¢ocuklarin
%37,8’inin ortalama dmft degeri 9 ve {lizeri olarak bulunmustur (ciddi c¢iiriik
deneyimi). Kalp hastaliginin siddeti arttikga siit dislerinde ciddi ¢iirlik deneyimi
olanlarin (dmft >9) yiizdesinin artmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p=0,581). Basit derecede kalp hastaligi olan ¢ocuklarin %47,4’linilin, orta derecede
kalp hastalig1 olan cocuklarm %40,5’inin ve ciddi derecede kalp hastaligi olan
cocuklarin %42,3’{iniin ortalama DMFT degeri ve {izeri olarak bulunmustur (ciddi
clriik deneyimi) ve vyiizdeler arasindaki farkliliklar istatistiksel olarak anlamli
bulunmamaistir (p=0,687) (Tablo 4.41).

Tablo 4.41. Arastrmaya katilan ¢ocuklarda ciddi ¢iiriik deneyimi varligmin (dmft>9
ve DMFT>4) cinsiyete ve Kalp hastaligmin siddetine goére dagilimi (Ankara, 2024)

- dmft DMFT
Ozellikler = > = "
Cinsiyet
Kiz n(%) 78%69,6) 34%30,4) 62%(53.,9) 53%(46,1)
Erkek n(%) 88%(70,4) 37%29,6) 60%(50,4) 59%(49,6)
Toplam n(%) 166(70,0) 71(30,0) 122(52,1) 112(47,9)
p 0,899+ 0,593+
Kalp hastah@imin siddeti
Basit n(%) 89%(70,6) 37%29.4) 60%(52,6) 54%(47,4)
Orta n(%) 32%68,1) 15%(31,9) 25%59,5) 17%(40,5)
Ciddi n(%) 28%62,2) 17%(37,8) 30%(57,7) 22%(42,3)
Toplam n(%) 149(68,3) 69(31,7) 115(55,3) 93(45,0)
p 0,581+ 0,687+
Satir yiizdesi

+Pearson Ki-Kare testi

4.8.8. ICDAS II indeksi Bulgulan

Aragtirmaya katilan 301 ¢ocugun almis oldugu en yiiksek ICDAS II koduna

gore dagilimi incelendiginde, %7,0 cocukta baslangi¢ seviyesinde ¢iiriik oldugu,
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cocuklarm %17,3’linde orta derecede ciiriik oldugu ve %75,7’sinde ileri derecede
ciiriik oldugu saptanmustir. Arastirmaya katilan ¢cocuklar arasinda ICDAS 1I indeksine
gore ¢iirligli olmayan ¢ocuk (0 kodlu) cocuk bulunmamaktadir (Tablo 4.42).

Kiz ¢ocuklarmnin %75,5’inin, erkek ¢ocuklarin ise %75,9’unun ileri derecede
ciirtige sahip oldugu bulunmustur ve cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir
farklilik bulunmamuistir (p=0,996). 5-6 yas grubu ¢ocuklarin %85,9’u, 7-10 yas grubu
cocuklarin %82°si ve 11-14 yas grubu ¢ocuklarin %61°1 ileri derecede ciiriige sahiptir.
11-14 yas grubunun 5-6 ve 7-10 yas gruplarina gore ileri derecede ¢iiriige sahip olma
yiizdesinin diisiik olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). Kalp
hastaliginin siddetine goére ise basitten ciddiye dogru sirasiyla ileri derecede ciiriik
goriilme ytizdeleri %74,3, %80,7, %83,9’dur. Kalp hastaliginin siddeti arttik¢a goriilen
ileri derecede ¢iirlik goriilme seviyesi yiizdesindeki artis istatistiksel olarak anlamli

bulunmamaistir (p=0,466) (Tablo 4.42).

Tablo 4.42. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin ICDAS kodu smiflamasinin cinsiyete,
yasa ve kalp hastaligimin siddetine gore dagilimi (Ankara, 2024)

Ozellikler ICDAS 1-2 ICDAS 34 ICDAS 5-6 p
Cinsiyet (n=301)
Kiz n(%) 10%(7,0) 25%(117,5) 108%(75,5) 0.996.+
Erkek n(%) 11%(7,0) 27%(17,1) 120%(75,9) ’
Toplam n(%) 21(7,0) 52(17,3) 228(75,7)
Yas (n=301)
5-6 n(%) 7%(8,2) 5%(5,9) 73%85,9)
7-10 n(%) 10%(9,0) 10%(9,0) 91%(82,0) 0,000+
11-14 n(%) 4%(3,8) 37°(35,2) 64°(61,0)
Toplam n(%) 21(7,0) 52(17,3) 228(75,7)
Kalp hastahginmin siddeti (n=271)
Basit n(%) 15%(9,9) 24%(15,8) 113%(74,3)
Orta n(%) 4%(7,0) 7%(12,3) 46%(80,7) 0.466*
Ciddi n(%) 2%3,2) 8%(12,9) 52%83,9) ’
Toplam n(%) 21(7,7) 39(14,4) 212(77,9)

Satir yiizdesi

+Pearson Ki-Kare testi

*Exact Test

4.8.9. pufa/PUFA indeksi Bulgulan

Arastirma kapsaminda 301 cocugun agiz ve dis muayeneleri yapilip, ¢iirtikli,

dolgulu ya da kayip dislerinin kaydedilmesinin yaninda, tedavi edilmeden agiz i¢cinde
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birakilmis olan ¢iiriik dislerin sebep oldugu klinik sonuglar da pufa indeksi

kullanilarak kayit altina alinmistir.

Siit ve karma dentisyondaki toplam 237 ¢ocugun %33,7’sinde pufa kodu ile
kodlanmig dig bulunmaktadir. Ortalama pufa kodu ise 0,61+1,12 olarak hesaplanmis
olup en kii¢iik pufa kodu degeri 0 ve en biiyiik pufa kodu degeri 8 olarak bulunmustur.
Karma ve daimi dentisyondaki toplam 234 ¢ocugun %4,2’sinde PUFA kodu ile
kodlanmis dis bulunmaktadir. Ortalama PUFA kodu ise 0,0540,25 olarak hesaplanmis
olup en kiiciik PUFA kodu degeri 0 ve en biiylik PUFA kodu degeri 2 olarak
bulunmustur (Tablo 4.43).

Tablo 4.43. Arastrmaya katilan ¢ocuklarda pufa kodlarmin dagilim istatistikleri
(Ankara, 2024)

E::(f;:;l;? FA X+SS Ortanca 1.ceyrek 3.ceyrek i:l l::l;l:lll:
p 0,40+0,92 0,00 0,00 0,00 0-7
u 0,01+0,11 0,00 0,00 0,00 0-1
f 0,10+0,38 0,00 0,00 0,00 0-3
a 0,08+0,34 0,00 0,00 0,00 0-3
pufa 0,61£1,12 0,00 0,00 1,00 0-8
P 0,05+0,25 0,00 0,00 0,00 0-2
U 0,00+0,00 0,00 0,00 0,00 0-0
F 0,00+0,00 0,00 0,00 0,00 0-0
A 0,00+0,00 0,00 0,00 0,00 0-0
PUFA 0,05+0,25 0,00 0,00 0,00 0-2

Tablo 4.44 arastirmaya katilan c¢ocuklarin tedavi edilmemis ciiriik disleri
sonucunda olan pulpa ekpozu (p/P), iilserasyon (u/U), fistiil (fF) ve apse (a/A)
varligmin cinsiyete, yasa ve kalp hastaliginin siddetine gére dagilimini géstermektedir.
Buna gore; ¢ocuklarin %93’linde dis ¢iirtigli, %21,3’linde pulpa ekspozu, %7’sinde

fistiil, %5,6’sinda apse ve %1 inde iilserasyon goriilmiistiir.

Cinsiyete gore degerlendirdigimizde kiz ¢ocuklarinin %3,5’inde fistiil
goriiliirken, erkek cocuklarinin %10,1’inde fistiil goriilmiistiir. Bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0,024). Pulpa ekspozu, iilserasyon ve apse varligi
acisindan bakildiginda cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamustir (sirastyla p=0,464; p=0,606 ve p=0,299) (Tablo 4.44).
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Yasa gore degerlendirildiginde, pulpa ekspozu varligi en fazla 7-10 yas
grubunda (%27,9) gozlenmistir fakat yas gruplar1 arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (p=0,097). 5-6 yas grubunda 7-10 ve 11-14 yas gruplarina gore
istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla fistiil goriilmiistiir (p<<0,001). 11-14 yas
grubunda ise 5-6 ve 7-10 yas gruplaria gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha
az apse varhigr gorilmistir (p=0,005). Kalp hastaligmin giddetine gore
degerlendirildiginde, pulpa ekspozu varligi basit, orta ve ciddi derecede kalp hastaligi
olanlarda swrastyla 9%15,8; %28,1 ve %32,3 olarak bulunmustur. Orta ve ciddi derecede
kalp hastalig1 olan ¢ocuklarda basit derecede kalp hastaligi olan ¢ocuklara kiyasla
pulpa ekspozu varligi istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur

(p=0,015) (Tablo 4.44).
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Tablo 4.44. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin tedavi edilmemis ¢iiriik digleri sonucunda olan pulpa ekpozu (p/P), iilserasyon (u/U), fistiil (f/F)
ve apse (a/A) varliginin cinsiyete, yasa ve kalp hastaliginin siddetine gore dagilimi (Ankara, 2024)

Ozellikler Pulpa ekpozu (p/P) Ulserasyon (w/U) Fistiil (f/F) Apse (a/A)
Yok Var Yok Var Yok Var Yok Var
Cinsiyet
Kiz n(%) 110%76,9) 33%23,1) 141%(98,6) 24(1,4) 138%(96,5) 5%3,5) 137%(95,8) 6%(4,2)
Erkek n(%) 127%(80,4) 31%(19,6) 157%(99,4) 1(0,6) 142°(89,9) 16°(10,1) 147%(93,0) 11%(7,0)
Toplam n(%) 237(78,7) 64(21,3) 298(99,0) 3(1,0) 280(93,0) 21(7,0) 284(94,4) 17(5,6)
p 0,464+ 0,606* 0,024+ 0,299+
Yas
5-6 n(%) 70%82,4) 15%(17,6) 83%(97,6) 242,4) 69%(81,2) 16%(18,8) 76%(89,4) 9%(10,6)
7-10 n(%) 80%(72,1) 31%27,9) 110%(99,1) 1%(0,9) 107°(96,4) 45(3,6) 103%(92,8) 8%(7,2)
11-14 n(%) 87%(82.,9) 18%17,1) 105%(100,0) 0%(0,0) 104°(99,0) 1%(1,0) 105°(100,0) 0°(0,0)
Toplam n(%) 237(78,7) 64(21,3) 298(99,0) 3(1,0) 280(93,0) 21(7,0) 284(94,4) 17(5,6)
p 0,097+ 0,284%* 0,000+ 0,005+
Kalp hastahgimin siddeti (n=271)
Basit n(%) 128%(84,2) 24%(15,8) 151%(99,3) 1%(0,7) 142%93,4) 10%(6,6) 145%95,4) 7%(4,6)
Orta n(%) 41%(71,9) 16°(28,1) 55%(96,5) 2%(3,5) 51%(89,5) 6%(10,5) 54%(94,7) 3%(5,3)
Ciddi n(%) 42%67,7) 20°(32,3) 62%(100,0) 0%(0,0) 58%(93.5) 4%(6,5) 57%91,9) 5%(8,1)
Toplam n(%) 211(77,9) 60(22,1) 268(98,9) 3(1,1) 251(92,6) 20(7,4) 256(94,5) 15(5,5)
p 0,015+ 0,157%* 0,597** 0,586**
Satir yiizdesi

+Pearson Ki-Kare testi
*Fisher’s Exact Test
**Exact Test
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Tablo 4.45°te arastirmaya katilan ¢ocuklarin cinsiyete gore p, u, f, a, pufa, P,
PUFA degerlerinin istatistiksel olarak degerlendirilmesi goriilmektedir. Buna gore;
erkek cocuklarinda kiz ¢ocuklarina kiyasla ortalama f degeri istatistiksel olarak

anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (p=0,025).

Tablo 4.46°da arastirmaya katilan 5-6 ve 7-10 yas gruplar1 aras1 ¢ocuklarin p,
u, f, a ve pufa degerlerinin istatistiksel olarak degerlendirilmesi goriilmektedir. Buna
gore; 5-6 yas grubundaki ¢cocuklarda, 7-10 yas grubundaki ¢ocuklara kiyasla ortalama
f degeri istatistiksel olarak anlamli derecede daha ytliksek bulunmustur (p=0,001).

Tablo 4.47°de arastirmaya katilan ¢cocuklarin 7-10 ve 11-14 yas gruplar1 arasi
P ve PUFA degerlerinin istatistiksel olarak degerlendirilmesi goriilmektedir. Buna
gore; 11-14 yas grubunda 7-10 yas grubundaki ¢cocuklara kiyasla ortalama P ve PUFA
degerleri istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (sirasiyla

p=0,043 ve p=0,043).

Tablo 4.48’de arastirmaya katilan ¢ocuklarin kalp hastaliginin siddetine gore
p, u, f, a, pufa, P, PUFA degerlerinin istatistiksel olarak degerlendirilmesi
goriilmektedir. Gruplar aras1 gozlenen farkliliklar istatistiksel olarak anlamli

bulunmamustir.



Tablo 4.45. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin cinsiyete gore p, u, f, a, pufa, P, PUFA dagilim istatistikleri (Ankara, 2024)
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Kiz Erkek
Ozellikler X+SS Ortanca 1l.ceyrek 3.ceyrek 12;11 Eﬁ;ﬁf X+SS Ortanca 1l.ceyrek 3.ceyrek lz;: :E;:llll: P
p 0,38+0,82 0,0 0,0 0,0 0-4 0,43+1,02 0,0 0,0 0,0 0-7 0,905
u 0,02+0,13 0,0 0,0 0,0 0-1 0,01+0,09 0,0 0,0 0,0 0-1 0,51
f 0,07+0,37 0,0 0,0 0,0 0-3 0,14+0,39 0,0 0,0 0,0 0-2 0,025
a 0,05+0,22 0,0 0,0 0,0 0-1 0,12+0,43 0,0 0,0 0,0 0-3 0,271
pufa 0,52+0,97 0,0 0,0 1,0 0-4 0,70+1,25 0,0 0,0 1,0 0-8 0,186
P 0,07+0,29 0,0 0,0 0,0 0-2 0,03+0,22 0,0 0,0 0,0 0-2 0,182
PUFA 0,07+0,29 0,0 0,0 0,0 0-2 0,03+0,22 0,0 0,0 0,0 0-2 0,182
* Mann-Whitney U
Tablo 4.46. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin 5-6 ve 7-10 yas gruplar1 arasi p, u, f, a, pufa dagilim istatistikleri (Ankara, 2024)
5-6 7-10
Ozellikler X+SS Ortanca 1l.ceyrek 3.ceyrek E:I: l;siﬁi_ X+SS Ortanca 1l.ceyrek 3.ceyrek lz:: l;:;:l,lli- P
p 0,31+0,91 0,0 0,0 0,0 0-7 0,51+1,01 0,0 0,0 1,0 0-5 0,088
u 0,02+0,15 0,0 0,0 0,0 0-1 0,00+0,09 0,0 0,0 0,0 0-1 0,418
f 0,21+0,47 0,0 0,0 0,0 0-2 0,06+0,36 0,0 0,0 0,0 0-3 0,001
a 0,124+0,36 0,0 0,0 0,0 0-2 0,10+0,40 0,0 0,0 0,0 0-3 0,434
pufa 0,66+1,19 0,0 0,0 1,0 0-8 0,69+1,20 0,0 0,0 1,0 0-5 0,572

* Mann-Whitney U testi



Tablo 4.47. Arastirmaya katilan cocuklarm 7-10 ve 11-14 yas gruplari aras1 P, PUFA dagilim istatistikleri (Ankara, 2024)
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7-10 11-14
Ozellikler En kiiciik- En kii¢giik- p*
+ . . + . .
X+SS Ortanca 1l.ceyrek 3.ceyrek en biiyiik X+SS Ortanca 1l.ceyrek 3.ceyrek en biiyiik
P 0,02+0,13 0,0 0,0 0,0 0-1 0,10+0,35 0,0 0,0 0,0 0-2 0,043
PUFA 0,02+0,13 0,0 0,0 0,0 0-1 0,10+0,35 0,0 0,0 0,0 0-2 0,043

U, F, A degerlerinin sayilar1 diisiik oldugu igin istatistiksel olarak hesaplanamamustir.
* Mann-Whitney U testi

Tablo 4.48. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin kalp hastaliginin siddetine gore p, u, f, a, pufa, P, PUFA dagilim istatistikleri (Ankara, 2024)

Basit Orta Ciddi
Ozel- En En En
likler X4SS Ortan- 1l.cey- 3.cey- Kkiiciik- X4SS Ortan- 1l.cey- 3.cey- Kkiiciik- X4SS Ortan- 1.cey-3.cey- Kkiiciik- p*
ca rek rek en ca rek rek en ca rek rek en
biiyiik biiyiik biiyiik

P 0,36£1,01 0,0 0,0 0,0 0-7 0,49+0,92 0,0 0,0 1,0 0-3 0,53+0,83 0,0 0,0 1,0 0-3 0,061
u 0,01+0,09 0,0 0,0 0,0 0-1 0,04+0,20 0,0 0,0 0,0 0-1 0,00+0,00 0,0 0,0 0,0 0-0 0,158
f 0,09+0,34 0,0 0,0 0,0 0-2 0,18+0,57 0,0 0,0 0,0 0-3 0,09+0,28 0,0 0,0 0,0 0-1 0,633
a 0,06£0,23 0,0 0,0 0,0 0-1 0,08+0,34 0,0 0,0 0,0 0-2 0,17+0,56 0,0 0,0 0,0 0-3 0,452
pufa  0,52+1,14 0,0 0,0 1,0 0-8 0,80+1,29 0,0 0,0 1,0 0-5 0,79+1,04 0,0 0,0 1,0 0-4 0,056
P 0,02+0,13 0,0 0,0 0,0 0-1 0,10+0,37 0,0 0,0 0,0 0-2 0,08+0,33 0,0 0,0 0,0 0-2 0,208
PUFA 0,02+0,13 0,0 0,0 0,0 0-1 0,10+0,37 0,0 0,0 0,0 0-2 0,08+0,33 0,0 0,0 0,0 0-2 0,208

U, F, A degerlerinin sayilar1 diisiik oldugu igin istatistiksel olarak hesaplanamamustir.
*Kruskal-Wallis testi
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Tablo 4.49’da arastirmaya katilan g¢ocuklarmn alt grup ozelliklerine gore
ortalama p, u, f, a ve pufa degerlerinin ortalamalari, standart sapmalar1 ve istatistiksel
olarak degerlendirilmesi goriilmektedir. Buna gore; endokardit gecirmemis ¢ocuklarin
ortalama p degeri endokardit ge¢irmis ¢ocuklara kiyasla istatistiksel olarak anlaml1
derecede daha yiiksek bulunmustur (p=0,039). Kuru agiza neden olan ila¢ kullanan
cocuklarda, kullanmayanlara kiyasla, ortalama f ve pufa degerleri istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (sirasiyla p=0,002 ve p=0,032). Bu
belirtilenlerin haricindeki alt gruplarda, ortalama p, u, f, a ve pufa degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir (Tablo 4.49).
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Tablo 4.49. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin alt grup 6zelliklerine gore p, u, f, a ve pufa degerlerinin ortalamalari, standart sapmalar1 ve
istatistiksel olarak degerlendirilmesi (Ankara, 2024)

p u f a pufa
Ozellikler Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca
Orttss (1.-3. Cey- Orttss (1.-3. Cey- Ortxss (1.-3. Cey- Ortxss (1.-3. Cey- Orttss (1.-3. Cey-
rek) rek) rek) rek) rek)

Yogun bakimda kalma durumu(n=301)
Kalmis (n=59) 0,65+1,36  0,0(0,0-1,0) 0,04+0,19  0,0(0,0-0,0) 0,12+0,38 0,0(0,0-0,0) 0,10+0,36 0,0(0,0-0,0) 0,90+1,60 0,0(0,0-1,0)
Kalmamig (n=242) 0,34+0,76  0,0(0,0-0,0) 0,01+0,07  0,0(0,0-0,0) 0,10+0,38  0,0(0,0-0,0) 0,08+0,35 0,0(0,0-0,0) 0,53+0,95 0,0(0,0-1,0)
p* 0,251 0,055 0,779 0,817 0,224
Endokardit gecirme durumu(n=301)
Gegirmis (n=24) 0,00+£0,00  0,0(0,0-0,0) 0,00+0,00  0,0(0,0-0,0) 0,07+0,27  0,0(0,0-0,0) 0,14+0,36  0,0(0,0-0,0)  0,21+0,43  0,0(0,0-0,0)
Gegirmemis (n=277) 0,43+0,95  0,0(0,0-0,0) 0,01+0,11 0,0(0,0-0,0) 0,11+0,39  0,0(0,0-0,0) 0,08+0,35 0,0(0,0-0,0)  0,64+1,15 0,0(0,0-1,0)
p* 0,039 0,667 0,825 0,284 0,232
EKk hastahk varhgi(n=301)
Var (n=70) 0,55+1,10  0,0(0,0-0,0) 0,03+0,18  0,0(0,0-0,0) 0,07+0,37 0,0(0,0-0,0) 0,14+0,51 0,0(0,0-0,0)  0,79+1,44  0,0(0,0-1,0)
Yok (n=231) 0,36+£0,87  0,0(0,0-1,0) 0,01+0,07  0,0(0,0-0,0) 0,12+0,39  0,0(0,0-0,0) 0,07+0,28  0,0(0,0-0,0)  0,56=+1,01 0,0(0,0-1,0)
p* 0,251 0,081 0,124 0,546 0,966
Kuru agiz ile iliskilendirilen ila¢ kullanma durumu(n=231)+
Kullaniyor (n=68) 0,46+0,90  0,0(0,0-0,5) 0,00+0,00  0,0(0,0-0,0) 0,27+0,60  0,0(0,0-0,0) 0,06+0,31 0,0(0,0-0,0) 0,79+1,07 0,0(0,0-1,0)
Kullanmiyor (n=163) 0,32+0,86  0,0(0,0-0,0) 0,01+0,09  0,0(0,0-0,0) 0,06+0,24  0,0(0,0-0,0) 0,08+0,26  0,0(0,0-0,0)  0,47+£0,97  0,0(0,0-1,0)
p* 0,326 0,532 0,002 0,382 0,032
Dogustan /Edinilmis(n=301)
Dogustan (n=271) 0,43+0,95  0,0(0,0-0,0) 0,01+0,12  0,0(0,0-0,0) 0,11+0,39  0,0(0,0-0,0) 0,09+0,35  0,0(0,0-0,0)  0,64+1,16  0,0(0,0-1,0)
Edinilmis (n=30) 0,20+0,62  0,0(0,0-0,0) 0,00+0,00  0,0(0,0-0,0) 0,05+0,22 0,0(0,0-0,0) 0,10+0,31  0,0(0,0-0,0)  0,35+0,67  0,0(0,0-0,5)
p* 0,190 0,602 0,537 0,599 0,367
Siyanozis varh@i(n=183)++
Asiyonotik (n=137)  0,39+0,87  0,0(0,0-0,0) 0,01+0,11  0,0(0,0-0,0)  0,09+0,35 0,0(0,0-0,0) 0,07£0,34  0,0(0,0-0,0)  0,56£1,06  0,0(0,0-1,0)
Siyanotik (n=46) 0,55+1,21  0,0(0,0-0,0) 0,00+0,00 0,0(0,0-0,0)  0,00+0,00 0,0(0,0-0,0) 0,00+0,00 0,0(0,0-0,0) 0,55+1,21  0,0(0,0-0,0)
p* 0,848 0,708 0,345 0,446 0,526

* Mann-Whitney U testi + Ek hastali§1 olmayan toplam 231 hasta iizerinden degerlendirilmistir. ++ Hastane kayit sistemi tizerinden oksijen saturasyon degerine
ulasilabilen toplam 183 hasta tizerinden degerlendirilmistir.
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Tablo 4.50°de arastirmaya katilan hastalarm alt grup Ozelliklerine gore
ortalama P ve PUFA degerlerinin ortalamalari, standart sapmalar1 ve istatistiksel olarak
degerlendirilmesi goriilmektedir. Buna gore hasta alt gruplar1 arasinda goriilen

farkliliklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.
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Tablo 4.50. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin alt grup 6zelliklerine gére P ve PUFA degerlerinin ortalamalari, standart sapmalar1 ve istatistiksel

olarak degerlendirilmesi (Ankara, 2024)

N P PUFA
Ozellikler
Orttss Ortanca (1.-3. Ceyrek) Orttss Ortanca (1.-3. Ceyrek)

Yogun bakimda kalma durumu(n=301)
Kalmis (n=59) 0,07+0,34 0,0(0,0-0,0) 0,07+0,34 0,0(0,0-0,0)
Kalmamig (n=242) 0,05+0,24 0,0(0,0-0,0) 0,05+0,24 0,0(0,0-0,0)
p* 0,846 0,846
Endokardit gecirme durumu(n=301)
Gegirmis (n=24) 0,05+0,22 0,0(0,0-0,0) 0,05+0,22 0,0(0,0-0,0)
Gegirmemis (n=277) 0,05+0,26 0,0(0,0-0,0) 0,05+0,26 0,0(0,0-0,0)
p* 0,916 0,916
EK hastahk varhgi(n=301)
Var (n=70) 0,04+0,19 0,0(0,0-0,0) 0,04+0,19 0,0(0,0-0,0)
Yok (n=231) 0,06+0,28 0,0(0,0-0,0) 0,06+0,28 0,0(0,0-0,0)
p* 0,734 0,734
Kuru agyz ile iliskilendirilen ila¢c kullanma durumu(n=231)+
Kullaniyor (n=68) 0,02+0,13 0,0(0,0-0,0) 0,02+0,13 0,0(0,0-0,0)
Kullanmiyor (n=163) 0,07+0,32 0,0(0,0-0,0) 0,07+0,32 0,0(0,0-0,0)
p* 0,243 0,243
Dogustan /Edinilmis(n=301)
Dogustan (n=271) 0,05+0,26 0,0(0,0-0,0) 0,05+0,26 0,0(0,0-0,0)
Edinilmis (n=30) 0,08+0,27 0,0(0,0-0,0) 0,08+0,27 0,0(0,0-0,0)
p* 0,371 0,371
Siyanozis varh@i(n=183)++
Asiyonotik (n=137) 0,04+0,23 0,0(0,0-0,0) 0,04+0,23 0,0(0,0-0,0)
Siyanotik (n=46) 0,00+£0,00 0,0(0,0-0,0) 0,00=+0,00 0,0(0,0-0,0)
p* 0,449 0,449

U, F, A degerlerinin sayilar1 diisiik oldugu i¢in istatistiksel olarak hesaplanamamustir.

*Mann-Whitney U test + Ek hastalig1 olmayan toplam 231 hasta {izerinden degerlendirilmistir.
++ Hastane kayit sistemi lizerinden oksijen saturasyon degerine ulasilabilen toplam 183 hasta iizerinden degerlendirilmistir.
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4.8.10. MGMD indeksi ve BAKH ile ilgili Bulgular

Arastirmaya katilan ¢ocuklarin %15,9’unda MGMD ve %8,5’inde BAKH
gorilmiistiir. MGMD varlig1 kalp hastalig1 siddetine gore degerlendirildiginde, basit
derecede kalp hastaligi olanlarin %14,5’inde, orta derecede kalp hastali§1 olanlarin
%18,8’inde ve ciddi derecede kalp hastaligi olanlarin %25,8’inde goriilmiistiir. Ciddi
derecede kalp hastaligi olan ¢ocuklarda, basit ve orta derecede kalp hastalig1 olan
cocuklara gore daha fazla MGMD goriilmesi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,031). Kalp hastalig1 siddetine gore BAKH varlig1 degerlendirildiginde ise, basit
derecede kalp hastaligi olanlarin %8,6’sinda, orta derecede kalp hastaligi olanlarin
%3,5’inde ve ciddi derecede kalp hastaligi olanlarin %12,9’unda BAKH goriilmiistiir.
Gruplar arasinda gozlenen farkliliklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p=0,185) (Tablo 4.51).

Tablo 4.51. Arastirmaya katilan ¢ocuklarda MGMD ve BAKH varliginin kalp
hastalig1 siddetine gore dagilimi (Ankara, 2024)

MGMD ve BAKH MGMD BAKH
Goriilme durumu
Kalp hastaliginin
siddeti (n=271) Yok Var Yok Var
Basit n(%) 130%(85,5) 22%(14,5) 139%(91,4) 13%(8,6)
Orta n(%) 52%91,2) 5%(8,8) 55%(96.,5) 2%(3,5)
Ciddi n(%) 46°(74,2) 16°(25,8) 54%(87,1) 8%(12,9)
Toplam n(%) 228(84,1) 43(15,9) 248(91,5) 23(8,5)
p 0,031+ 0,185+

Satir yiizdesi
+Pearson Ki-Kare testi

4.9. Arastirmaya Katilan Cocuklarin Tedavi Gereksinimleri ile Ilgili Bulgular

. 4.9.1. Arastirmaya Katilan Cocuklarin Acil Tedavi Gereksinimleri ile
Iigili Bulgular

Aragtrmaya katilan c¢ocuklarin  %23,3’liniin acil tedavi gereksinimi
bulunmaktadir. Acil tedavi gereksinimi varligi cinsiyete gore degerlendirildiginde, kiz
cocuklarmnin acil tedavi ihtiyaci (%26,6) ile erkek cocuklarmin acil tedavi ihtiyaci
(%20,3) arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p=0,195) (Tablo
4.52).
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Arastirmaya katilan c¢ocuklarda acil tedavi gereksinimi, 5-6 yas grubunun
%38,8’inde, 7-10 yas grubunun %21,6’sinda ve 11-14 yas grubunun %12,4’{inde
gorilmiistiir. 5-6 yas grubundaki kalp hastaligia sahip ¢ocuklarda, 7-10 ve 11-14 yas
gruplarma gore acil tedavi gereksinimi istatistiksel olarak anlamli derecede daha

yiiksek bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.52).

Arastirmaya katilan cocuklarin kalp hastaligi siddetine gore acil tedavi
gereksinimi varhi@i degerlendirildiginde, basit derecede kalp hastaligi olanlarin
%21,1’inde, orta derecede kalp hastalig1 olanlarin %21,1’inde ve ciddi derecede kalp
hastaligi olanlarm %33,9’unda mevcudiyet goriilmiistiir. Gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,116) (Tablo 4.52).

Tablo 4.52. Arastirmaya katilan g¢ocuklarda acil tedavi gereksinimi varhiginin

cinsiyete, yasa ve kalp hastaliginin siddetine gore dagilimi ve karsilastirilmasi
(Ankara, 2024)

Acil tedavi gereksinimi

Ozellikler Yok Var p
n % n %
Cinsiyet (n=301)
Kiz 105° 73,4 38 26,6
Erkek 126° 79,7 320 20,3 0,195+
Toplam 231 76,7 70 233
Yas (n=301)
5-6 528 61,2 332 38,8
7-10 87° 78,4 24° 21,6 <0,001+
11-14 92° 87,6 13° 12,4
Toplam 231 76,7 70 233
Kalp hastah@inmin siddeti (n=271)
Basit 120 78,9 320 21,1
Orta 4530 78,9 1280 21,1 0,116+
Ciddi 41° 66,1 21° 33,9
Toplam 206 76,0 65 24,0
Satir yiizdesi

+Pearson Ki-Kare testi

Aragtirmaya katilan ¢ocuklardan acil tedavi gereksinimi olan 70 ¢ocugun
%60’1nda agriya yol acan neden genis ciiriik ya da defektif restorasyonlarin varligidir.
Bunu sirasiyla seliilit/intraoral-ekstra oral sislik ve pulpal inflamasyona bagh siddetli
agr1 izlemektedir. Medikal islemler oncesi tedavi gerekliligi i¢in sadece 2 ¢ocuk

yonlendirilmistir (Tablo 4.53).
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Tablo 4.53. Arastirmaya katilan ¢ocuklarda acil tedavi gereksinimi nedenine gore
yiizde dagilimi (Ankara, 2024)

Acil tedavi gereksinim nedeni n (n=70) %

Agriya yol agan genis ¢iiriik ya da defektif restorasyonlarin varligi 42 60,0
Seliilit/intraoral-ekstraoral sislik 14 20,0
Pulpal enflamasyona bagli siddetli agr1 11 15,7
Medikal islemler dncesi dental tedavi gerekliligi 2 2,9
Kontrol edilemeyen kanama 1 1,4
Dental travma 0 0,0

4.9.2. Arastirmaya Katilan Cocuklarin Tedavi Gereksinimleri ile Ilgili
Bulgular

Arastirmaya katilan ¢ocuklarin restoratif tedavi, ¢ekim, endodontik tedavi,
ortodontik tedavi ve dis tas1 temizligi gereksinimleri cinsiyete gore
degerlendirildiginde, cinsiyetler arasinda gozlenen farkliliklar istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (swrastyla p=0,432; p=0,315; p=0,220; p=0,624 ve p=0,751)
(Tablo 4.54).

Aragtirmaya katilan ¢ocuklarin yasa gore restoratif tedavi ve endodontik tedavi
gereksinimleri degerlendirildiginde goézlenen farkliliklar istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (sirasiyla p=0,487 ve p=0,753). 11-14 yas grubunda, 5-6 ve 7-10 yas
gruplarina gore ¢ekim gereksinimi istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik
bulunmustur (p<0,001). Yas arttikca ortodontik tedavi gereksinimi istatistiksel olarak
anlamli derecede artmaktadir (p<0,001). 5-6 yas grubunda, 7-10 ve 11-14 yas
gruplarina gore dis tasi temizligi gereksinimi istatistiksel olarak anlamli derecede daha

diisiik bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.54).

Arastirmaya katilan ¢ocuklarin kalp hastaliginin siddetine gore restoratif tedavi
ve ¢ekim gereksinimleri degerlendirildiginde gozlenen farkliliklar istatistiksel olarak
anlamli bulunmamustir (srastyla p=0,787 ve p=0,101). Endodontik tedavi gereksinimi
varligi, orta (%17,5) ve ciddi derecede (%14,5) kalp hastaligi olanlarda basit derecede
kalp hastaligi olanlara (%7,2) kiyasla daha yiiksektir fakat bu farklilik istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir (p=0,066). Ortodontik tedavi ve dis tasi temizligi
gereksinimi varlhigi kalp hastaligmmm siddeti arttikga artmakla birlikte istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmamustir (sirasiyla p=0,281ve p=0,605) (Tablo 4.54).
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Tablo 4.54. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin tedavi gereksinimlerinin cinsiyete, yasa ve kalp hastaliginin siddetine gore dagilimi (Ankara,

2024)
Restoratif tedavi Cekim Endodontik tedavi Ortodontik tedavi Dis tas1 temizligi
Ozellikler gereksinimi gereksinimi gereksinimi gereksinimi gereksinimi
Var Yok Var Yok Var Yok Var Yok Var Yok
Cinsiyet
Kiz n(%)  133%(93,0) 10%(7,0) 49%(34,3) 94%65,7) 19%(13,3) 124%(86,7) 61%(42,7) 82%(57,3) 19%(13,3) 124%(86,7)
Erkek n(%)  143%90,5) 15%9,5) 63%(39,9) 95%(60,1) 14%(8,9) 144*(91,1) 63%(39,9) 95%60,1) 23%(14,6) 135%(85,4)
Toplam n(%) 276(91,7) 25(8,3) 112(37,2) 189(62,8) 33(11,0) 268(89,0) 124(41,2) 177(58,8) 42(14,0) 259(86,0)
P 0,432+ 0,315+ 0,220+ 0,624+ 0,751+
Yas (n=301)
5-6 n(%) 77%90,6) 8%9,4) 41%(48,2) 44%(51,8) 11%(12,9) 74%87,1) 9%(10,6) 76%(89,4) 0%0,0) 85%(100,0)
7-10 n(%)  100%(90,1) 11%(9,9) 51%(45.,9) 60%(54,1) 12%(10,8) 99%(89,2) 43°(38,7) 68°(61,3) 19°(17,1) 92°(82,9)
11-14 n(%) 99%(94,3) 6%(5,7) 20°(19,0) 85°(81,0) 10%(9,5) 95%90,5) 72¢(68,6) 33¢31.4) 23%(21,9) 82°(78,1)
Toplam n(%) 276(91,7) 25(8,3) 112(37,2) 189(62,8) 33(11,0) 268(89,0) 124(41,2) 177(58,8) 42(14,0) 259(86,0)
P 0,487+ 0,001+ 0,753+ 0,001+ 0,001+
Kalp hastahgimin siddeti (n=271)
Basit n(%)  137%90,1) 15%(9,9) 51%(33.,6) 101%(66,4) 11%(7,2) 141%(92,8) 54%(35.5) 98%(64,5) 19%(12,5) 133%(87,5)
Orta n(%) 53%93,0) 4%(7,0) 28°(49,1) 29°(50,9) 10°(17,5) 47°(82,5) 24%(42,1) 33%57,9) 8%(14,0) 49%(86,0)
Ciddi n(%) 57%91,9) 5%8,1) 26%°(41,9)  36°(58,1) 925(14,5) 5325(85,5) 29%(46,8) 33%(53,2) 11%(17,7) 51%(82,3)
Toplam n(%) 247(9L1) 24(8,9) 105(38,7) 166(61,3) 30(11,1) 241(88,9) 107(39,5) 164(60,5) 38(14,0) 233(86,0)
p 0,787+ 0,101+ 0,066+ 0,281+ 0,605+

Satir yiizdesi

+Pearson Ki-Kare testi
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4.9.3. Arastirmaya Katilan Cocuklarin Karsilanmis Restoratif Tedavi
Indeksi (KRTI) ve Uygulanmas1 Gereken Tedavi Ihtiyaci (UGTI) Indeksleri ile
Tigili Bulgular

Arastirma kapsaminda 301 ¢ocugun agiz ve dis muayeneleri yapilip, ¢iiriikli,
dolgulu ve kayip dislerin kaydedilmesi sonrasinda dmft/DMFT indeksinden tiiretilmis
olan indeksler olan UGTI ve KRTI hesaplanmustir. indeksler, boliimlii hesaplama

oldugu i¢in paydasi 0 olan degerler dahil edilememistir.

Siit ve karma dentisyon donemindeki 219 ¢ocugun siit disleri i¢in hesaplanan
UGTI degeri %85,8 iken, KRTI degeri %12,4 olarak hesaplanmustir. Karma ve daimi
dentisyon donemindeki 217 ¢ocugun daimi disleri i¢in UGTI degeri %88,9 iken KRTI
degeri %10,8 olarak hesaplanmistir. (Tablo 4.55).

Tablo 4.55. Arastirma kapsaminda muayene edilmis ¢ocuklarm UGTI ve KRTI
indeksleri (Ankara, 2024)

n Siit dentisyon n Daimi dentisyon
UGTI 219 85,8 182 88,9
KRTI 217 12,4 182 10,8

(KRTI)Karsilanmus restoratif tedavi indeksi =(f/d+m+£)*100 ya da (F/D+M+F)*100
(UGTI)Uygulanmast gereken tedavi ihtiyact =(d/d+f)*100 ya da (D/D+F)*100

Arastirmaya katilan ¢ocuklarm UGTI ve KRTI degerleri cinsiyete gore
degerlendirildiginde siit dislerinde erkek ¢ocuklarmin kiz ¢ocuklarma kiyasla UGTI
degeri daha yiiksek iken KRTI degeri daha diisiik bulunmustur, gruplar aras1 gdzlenen
bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (Tablo 4.56).

Arastrmaya katilan ¢ocuklarm UGTI ve KRTI degerleri yasa gore
degerlendirildiginde siit diglerinde UGTI degerleri yas arttikga azalmaktadir. KRTI
degeri ise hem siit hem de daimi dislerde yas arttik¢a artmaktadir. Yas gruplari arasi
gbzlenen bu farkliliklar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (siit dislenme i¢in

p<0,001, daimi diglenme i¢in p=0,033) (Tablo 4.56).

Arastirmaya katilan gocuklarmn UGTI ve KRTI degerleri kalp hastaligma gére
degerlendirildiginde, orta ve ciddi derecede kalp hastaligi olan ¢ocuklarmn, basit
derecede kalp hastalig1 olan gocuklara kiyasla siit dislerinde UGTI degerleri daha
yiiksek iken KRTI degerleri daha diisiiktiir. Daimi dislerde ise orta derecede kalp
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hastalig1 olan ¢ocuklarmn basit ve ciddi derecede kalp hastaligi olan ¢cocuklara kiyasla
UGTI degeri daha yiiksek iken KRTI degeri daha diisiiktiir, gruplar aras1 gdzlenen bu
farkliliklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (Tablo 4.56).

Tablo 4.56. Arastirmaya katilan ¢cocuklarin cinsiyet, yas ve kalp hastaligin siddeti
ozelliklerine gre UGTI ve KRTI indeksleri degerlendirilmesi (Ankara, 2024)

Siit dentisyon Daimi dentisyon

n UGTI n KRTi n UGTI n KRTI
Cinsiyet (n=301)
Kiz 99 83,0 101 15,4 87 89,2 87 10,8
Erkek 118 88,2 118 9,9 95 88,7 95 10,9
p* 0,281 0,278 0,765 0,773
Yas (n=301)
5-6 80 93,6 80 4,9 6 83,3 6 1,6
7-10 102 82,5 103 15,8 78 90,1 78 9,5
11-14 35 77,8 36 19,3 98 88,4 98 11,5
p** 0,001 0,001 0,033 0,033
Kalp hastah@inin
siddeti (n=271)
Basit 111 84,6 113 13,2 89 88,9 89 10,7
Orta 44 90,2 44 8,2 30 94,2 30 5,7
Ciddi 44 90,9 44 8,4 41 89,5 41 10,5
p** 0,398 0,445 0,612 0,613

(KRTI)Karsilanmus restoratif tedavi indeksi =(f/d+m+£)*100 ya da (F/D+M+F)*100
(UGTI)Uygulanmast gereken tedavi ihtiyact =(d/d+f)*100 ya da (D/D+F)*100
*Mann- Whitney U test

**Kruskal-Wallis test

Arastirmaya katilan c¢ocuklarm alt grup 6zelliklerine gore UGTI ve KRTI
degerleri incelendiginde dogustan kalp hastali§i olan g¢ocuklar ile edinilmis kalp
hastalig1 olan cocuklarm hem UGTI degerleri arasinda hem de KRT1 degerleri arasinda
gbozlenen fark, hem siit hem daimi dislenme icin, istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (Tablo 4.57). Ayrica, endokardit gecirmemis ¢ocuklar ile endokardit
gecirmis ¢ocuklarm hem UGTI degerleri arasinda hem de KRTI degerleri arasinda
gbozlenen fark, hem siit hem daimi dislenme icin, istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (Tablo 4.57). Bu gruplar disindaki diger gruplar iginde, UGTI degerleri
arasimnda ve KRTI degerleri arasindaki farklar, hem siit hem daimi dislenme dénemleri

i¢in, istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (Tablo 4.57).



Tablo 4.57. Arastirmaya katilan cocuklarin alt grup 6zelliklerine gére UGTI ve KRTI indeksleri degerlendirilmesi (Ankara, 2024)
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Siit dentisyon Daimi dentisyon

n UGTI n KRTI n UGTI n KRTI
Siyanozis varhgi
Asiyonotik (n=137) 103 90,9 103 7,8 77 91,1 77 8,5
Siyanotik (n=46) 33 86,3 33 12,1 27 91,9 27 8,0
p* 0,466 0,448 0,609 0,605
Yogun bakimda kalma durumu
Kalmis (n=59) 45 88,4 46 10,1 30 88,6 30 11,3
Kalmamig (n=242) 172 85,2 173 13,0 152 89,0 152 10,7
p* 0,492 0,469 0,915 0,919
Dogustan/Edinilmis
Dogustan (n=271) 199 87,2 201 11,0 160 90,0 160 9,7
Edinilmis (n=30) 18 70,7 18 27,8 22 80,8 22 19,1
p* 0,035 0,031 0,020 0,020
Endokardit gecirme durumu
Gecirmis (n=24) 13 68,4 13 31,4 19 77,8 19 22,1
Gecirmemis (n=277) 204 86,9 206 11,2 163 90,2 163 9,5
p* 0,052 0,040 0,004 0,004
EK hastahk varhg:
Var (n=70) 53 82,4 53 15,8 44 89,0 44 10,9
Yok (n=231) 164 86,9 166 11,3 138 88,9 138 10,8
p* 0,250 0,227 0,885 0,885
Kuru agiz ile iliskilendirilen ila¢ kullanma durumu
Kullaniyor (n=68) 50 89,8 50 9,7 45 90,9 45 9,0
Kullanmiyor (n=163) 114 85,7 116 12,0 93 87,9 93 11,7
p* 0,542 0,634 0,336 0,339

(KRTT)Karsilanmus restoratif tedavi indeksi =(f/d+m+£)*100 ya da (F/D+M+F)*100

(UGTI)Uygulanmas: gereken tedavi ihtiyact =(d/d+f)*100 ya da (D/D+F)*100

*Mann- Whitney U test
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4.10. Kalp Hastaligimn Siddetinin Cesitli Olas1 Faktorler ile Lojistik Regresyon
Analizi

Kalp hastaliginin siddetinin gesitli agiz saglig1 faktorleri tizerindeki etkisini
belirlemek i¢in yapilan ikili lojistik regresyon analizi sonucunda, ciddi derecede kalp
hastalig1 olanlarda basit diizeyde kalp hastaligi olanlara kiyasla, pulpa ekspozu
(OR=2,54), gelisimsel mine defekti (OR=2,05), kromojenik bakteri renklenmesi
(OR=5,32) (Tablo 4.58), beslenme dis1 aligkanlik varligi (OR=2,10) ve tirnak yeme
aliskanlig1 goriilme (OR=2,12) olasilig1 artmaktadir (Tablo 4.59).

Tablo 4.58. Arastrmaya katilan ¢ocuklarin g¢esitli agiz saghg: faktorlerinin kalp
hastaliginin siddetine gore ikili lojistik regresyon analizi (Ankara, 2024)

A1z sagh faktorleri ?;?(f 95% (CI) p value
Pulpa ekpozu varhgi

Basit . . 0.017

Orta 2.08 1.00-4.29 0.047

Ciddi 2.54 1.27-5.05 0.008
Fistiil varhg:

Basit . . 0.598

Orta 1.67 0.57-4.82 0.343

Ciddi 0.97 0.29-3.24 0.973
Apse varhg

Basit . . 0.608

Orta 1.15 0.28-4.61 0.843

Ciddi 1.81 0.55-5.96 0.324
Ortalama plak indeksi

Basit . . 0.867

Orta 0.99 0.50-1.93 0.983

Ciddi 1.19 0.60-2.32 0.611
Ortalama gingival indeks

Basit . . 0.362

Orta 0.59 0.29-1.21 0.155

Ciddi 0.91 0.48-1.74 0.793
Ciiriik varhg:

Basit . . 0.280

Orta 1.45 0.46-4.57 0.525

Ciddi 3.28 0.72-14.81 0.122
Ortalama DMFT

Basit . . 0.687

Orta 0.75 0.36-1.54 0.444

Ciddi 0.81 0.42-1.57 0.544
Ortalama dmft

Basit . . 0.582

Orta 1.12 0.54-2.32 0.745

Ciddi 1.46 0.71-2.98 0.299
Gelisimsel mine defekti varhg:

Basit . . 0.037

Orta 0.56 0.20-1.58 0.279

Ciddi 2.05 0.99-4.25 0.052
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Tablo 4.58.(Devam) Arastirmaya katilan ¢ocuklarin ¢esitli agiz saglig1 faktorlerinin
kalp hastaliginin siddetine gore ikili lojistik regresyon analizi (Ankara, 2024)

Kromojenik bakteri renklenmesi varhg

Basit . . 0.069
Orta 2.75 0.54-14.08 0.222
Ciddi 5.32 1.28-22.00 0.021
Dental anomali varhg:
Basit . . 0.938
Orta 1.00 0.25-3.90 1.000
Ciddi 1.24 0.36-4.28 0.732

Tablo 4.59. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin dis tedavisi gereksinimleri ve beslenme
dig1 aligkanliklarinin kalp hastaliginin siddetine gore ikili lojistik regresyon analizi
(Ankara, 2024)

Dis tedavisi gereksinimleri

Acil tedavi gereksinimi

Basit . . 0.121

Orta 1.00 0.47-2.11 1.000

Ciddi 1.92 0.99-3.69 0.051
Endodontik tedavi gereksinimi

Basit . . 0.075

Orta 2.72 1.08-6.82 0.032

Ciddi 2.17 0.85-5.54 0.103
Dis ¢ekimi gereksinimi

Basit . . 0.104

Orta 1.91 1.03-3.55 0.040

Ciddi 1.43 0.78-2.62 0.247
Ortodontik tedavi gereksinimi

Basit . . 0.283

Orta 1.32 0.70-2.45 0.382

Ciddi 1.59 0.872.90 0.127
Dis tas1 temizligi gereksinimi

Basit . . 0.608

Orta 1.14 0.47-2.77 0.768

Ciddi 1.51 0.67-3.39 0.319

Beslenme dis1 ahskanhklar

Beslenme dis1 aliskanhk varhg:

Basit . . 0.054

Orta 1.22 0.64-2.31 0.530

Ciddi 2.10 1.15-3.84 0.016
Dis sikma varhgi

Basit . . 0.975

Orta 1.11 0.43-2.84 0.825

Ciddi 1.01 0.39-2.57 0.982
Tirnak yeme varhgi

Basit . . 0.071

Orta 1.28 0.63-2.60 0.481

Ciddi 2.12 1.11-4.04 0.022
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5.TARTISMA

Kalp hastaligi olan cocuklarin agiz saghigmma odaklanan epidemiyolojik
arastirmalar, gelecekteki Onleyici stratejilerin planlanmasi igin temel veriler saglamak
acisindan gereklidir. Kalp hastalig1 olan ¢ocuklarla ilgili yaymlanmis bir¢cok ¢aligma
bulunmaktadir ve bunlarin ¢ogu dogustan kalp hastaligi olan ¢ocuklarla ilgilidir (6, 7,
12, 13, 242, 268, 285-288). Tiirkiye’de ise kalp hastaligi olan ¢ocuklarin agiz sagligia
odaklanan az sayida epidemiyolojik ¢aligsma vardir (250, 289, 290). Bu ¢alismada hem
dogustan hem edinilmis kalp hastalig1 olan ¢ocuklarin agiz-dis saglig1 durumlarinin ve
tedavi ihtiyaclarmin belirlenmesinin yani sira ¢cocugun agiz ve dis saghgiyla ilgili
ahiskanliklarmin ve sikayetlerinin degerlendirilmesi amaglanmustir. yi agiz saghigmin
bakteriyemi ve enfektif endokarditi dnlemede 6nemi kanitlanmis olsa da (291-295),
kalp hastalar1 ile yapilan ¢caligsmalarin cogunlugu, bu hastalarin dis sagliginin genellikle
yetersiz oldugunu bildirmektedir (242, 287, 296-299). Yasamlarinin ilk birka¢ yilinda
uzun siire hastanede yatmalar1 veya ebeveynlerinin temel tibbi soruna odaklanmalarsi,
cocugun saghgmi etkileyebilen diger faktorlerin ihmal edilebilmesine ve ilk dis
stirmesini takiben baglanmasi gereken rutin agiz bakimi aligkanliginin kazanilmasinin
gecikmesine yol agabilmektedir. Belirtilen faktorlerin yami sira, beslenme giigliigti
ve/veya agiz saghgim kotii etkileyen besinlerin sik alinmasi (fermente olabilen
karbonhidratlar) (248), kusma olanlarda enerji seviyesini dengelemek i¢in gece 6glinii
gerekliligi gibi baska sorunlar da agiz sagligi problemlerinin gelismesine ve
ilerlemesine neden olabilir (241, 242). Ayrica hastalarin kullandig1 ditiretikler gibi bazi
ilaglar dis ¢iiriigliniin etiyolojik faktdrlerinden biri olan sekeri igermesinin yan1 sira
kserostomiye ve tiikiiriikk akis hizinin azalmasina neden olur (246). Tiim bu dogum
sonrast risk faktorlerin yani sira anne karninda dis gelisimi sirasinda ameloblastlarin
aktivitesinin olumsuz etkilenmesine bagli ortaya cikabilen gelisimsel dis minesi
defektleri de (241, 251-254) agiz saglig1 i¢in risk olusturmaktadir. Bu ¢alismada kalp
hastalig1 olan ¢ocuklarin agiz dis saglig1 ve tedavi ihtiyaclar1 ile kalp hastaliginin
siddeti ve agiz dis saglig1 bulgular1 arasindaki iliski degerlendirilmistir. Bu amagla
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklart Anabilim
Dali,Pediatrik Kardiyoloji boliimiinde takipli hastalar ayni1 kampiis icerisinde yer alan

Dis Hekimligi Fakiiltesi’ne ag1z sagliklarinin degerlendirilmesi i¢in yonlendirilmis ve
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H.U. Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali’na bagvuran goniillii kalp

hastalar1 degerlendirilmistir.

Kalp hastaliklar1 dogustan ve edinilmis olabilmektedir. Dogustan kalp
hastaliklarinin teshisi prenatal ve postnatal donemde eger belirgin bir semptom yoksa
gbzden kagabilmekte ve daha ileri yaslarda teshis edilebilmektedir. Hastaligin seyrine
gore siit dislenme ve daimi diglenmenin etkilenmesi de degisiklik gosterdiginden kalp
hastalig1 olan ¢ocuklarin degerlendirilme yasi1 ¢calismalarda alt1 aydan on sekiz yasa
kadar degisebilmektedir (289, 299, 300). Calismamizda hem dogustan hem de
edinilmis kalp hastaligi olan cocuklar1 degerlendirmek amaciyla 5-14 yaslari

arasindaki 301 ¢cocuk muayene edilmistir.

Arastirmaya katilan ¢ocuklar ve aileleri hakkinda bilgi edinmek amaci ile
velilere yiiz ylize goriisme metodu kullanilarak anket uygulanmistir. Ankette kalp
hastalig1 tanisi, kullanilan ilaglar, dogum bilgilerinin yani sira beslenme, agiz bakim

aliskanliklar1 ve hastalarin agiz dis sagilig ile ilgili yakinmalar1 kaydedilmistir.

Dis ¢iiriikleri DSO kriterlerine gore degerlendirilmis ve saha calismalarinda
uzun yillardir diinya ¢apmda kullanilan DMFT/DMFS, dmft/dmfs indeksine gore
kaydedilmistir. Bu indekste ¢iirtik tespitinin yalnizca kavitasyon gdsteren ylizeyler i¢in
yapiliyor olmasi; baslangic mine ¢iiriik lezyonlarinin ve ¢iiriik lezyon aktivitesinin
degerlendirilmiyor olmasi, ¢ekilmis dis kodlanirken ciiriik sebebi ile ¢ekilmis olup
olmadiginin degerlendirilmesinin zor olmasi; ¢ekilmis, dolgulu ve tedavi edilmemis
disin kodlamada ayn1 degere sahip olmasi, fissiir ortiiciilerin degerlendirmeye dahil
edilmemesi, tedavi edilmemis dislerin sebep oldugu klinik durumlar ve cliriigiin
pulpaya ulasimu ile ilgili herhangi bir bilgi vermiyor olmasi ve tedavi ihtiyaci ile ilgili
smirlt bilgi veriyor olmasi gibi bazi kisithiliklar mevcuttur (301, 302). Bu kisithiliklar
sebebiyle ¢aligmamizda baslangic cliriiklerini de degerlendirmeye imkan veren ve
clirligiin ilerleyis asamalarma gore kodlar1 olan ICDAS 1I indeksi de

kullanilmistir.(303)
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ICDAS olgiitlerinde, dis kronunda ¢iiriik degerlendirmesi once dis 1slakken,
sonra ise dental linitin hava su spreyinin havasi kullanilarak etkili bir kurutma
yapilarak tamamlanmistir. (304). Ik asama olarak belirtilmis olan dis icin, saglam veya
ciiriik olmasi, restorasyon ya da fissiir ortiicii uygulanmis olmasi ya da disin ¢ekilmis
olmasi seklinde bir kodlama yapilmamis, yalnizca digin ¢iiriik durumuna gore kodlar
verilmistir. Bu kodlamada da her dis yiizeyine ayri1 ayr1 kod verilmemis, tim
yiizeylerin degerlendirilmesi sonucu o dis i¢in disin ylizeylerinin sahip oldugu

kodlardan en yiiksek olan kod verilmistir.

Calismamizda hastalarin ¢iirtik varhiginin 1ki farkli indeks kullanilarak
belirlenmesinin yan1 sira tedavi edilmeden birakilmis dis ciiriiklerinin klinik
sonuclarinin da degerlendirilmesi amaciyla PUFA/pufa indeksi kullanilmistir.
Epidemiyolojik arastirmalarda, pufa indeksinin ICDAS II ve/veya dmft/DMFT indeksi
ile birlikte kullanilmasi etkili bir agiz saghg1 gelistirme programi olusturulmasina

katk1 sagladigi bildirilmektedir (276, 305, 306).

Kalp hastalig1 olan ¢ocuklarda, kavitasyonlu dis ¢iiriigii varligin1 (248, 250,
285, 286, 307-310), plak ve gingivitis varhgmi (12, 290, 308, 309), gelisimsel mine
defekti varligmi (13, 311, 312) degerlendiren c¢alismalar bulunmasma ragmen
baslangi¢ c¢iiriik lezyonlarini, tedavi ihtiyaglarmi, tedavi edilmemis dis ¢iirtiklerinin
klinik sonuglarmi ve biiyiik az1 keser hipomineralizasyonunu degerlendiren bir ¢alisma

bulunmamaktadir.

Warnes ve arkadaslari(313) tarafindan tanimlanan, dogustan kalp
hastaliklarinin ciddiyetine gore olusturulan siniflama dikkate alinarak ¢alismamizda
dogustan kalp hastalig1 olan ¢ocuklar basit, orta ve ciddi derecede kalp hastalig1 olan
cocuklar olarak gruplandirilmis ve agiz sagligi ile ilgili degiskenler kalp hastaligmin

siddetine gore de degerlendirilmistir.

Aragtirmaya katilan ¢ocuklarin asiyonotik/siyanotik olma durumu asiyonotik
ya da siyanotik kalp hastaligma sahip olmasi durumuna gore degil, cocugun oksijen

saturasyon degerine gore belirlenmistir. Ciinkii arteriyel oksijen doygunlugu, hayati
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bir isaret olarak kabul edilmektedir (271). Pediatrik kardiyoloji alanindaki son
gelismelere bagli olarak siyanotik DKH hastalar1 erken yasta ameliyat edilebildigi i¢in
hipoksiye maruz kalma siiresi kisalmaktadir (289). Bu nedenle asiyanotik kalp
hastalig1 olan ¢ocuklarm sayist siyonotik kalp hastalig1 olanlardan daha fazladir. Ayni
sekilde Sara¢ ve arkadaslarinin ¢aligmasinda da siyanotik/asiyonotik hasta yilizdeleri

calismamizla benzer sekildedir.

Multifaktoriyel etiyolojiye sahip olan dis cliriigiinii degerlendirirken hastalikla
alakali olan biitlin risk faktorlerinin g6z oniine alinmas1 6nemlidir(314). Bu amagla
calismamizda, ailenin egitim durumu, ¢cocugun dogumuna ve dogum sonrasina iliskin
baz1 6zellikleri, ¢ocuklarin ek hastaliklari, herhangi bir ilag ve kuru agiza neden olan
ilag kullanimlari, dis hekimine gitmeye iliskin 6zellikleri, oral hijyen aliskanliklar1
sorgulanmigtir.  Ayrica ¢ocugun yas ve cinsiyeti de ¢lirik durumunu

etkileyebildiginden bu faktorler de goz onilinde bulundurulmustur (315, 316).

Arastirmaya katilan ¢ocuklarin; %27,2’sinin kalp hastaligi tanis1 yasamin ilk
bir yili icerisinde yapilan rutin kontrollerde, %25,2’sinin dogum sonras1 kontrolde,
%9,6’smin ise prenatal donemde konulmustur. Toplamda ¢ocuklarin %62’sinin kalp
hastaligi tanis1 1 yasm altinda konulmustur. Yasamin ilk bir yili igerisinde kalp
(317)hastalig1 tanis1 alan ¢ocuklarin yiizdesi Ashraf ve arkadaslari(318) tarafindan
2014 yilinda Hindistan’da yapilan ¢alismada %46,9; 2017 yilinda Mahapatra ve
arkadaslarinin(319) yaptig1 calismada %40,25, 2017 yilinda Karthiga ve
arkadaglarinin(320) yaptig1 ¢alismada %69,7°; 2022 yilinda Singh ve arkadaglar1
tarafindan (321) Andaban ve Nikobar adalarinda yapilan calismada ise %75 olarak
bildirilmistir. Mevcut calismamizda belirtilen yiizde de, son yillarda yapilan
caligmalara yakin sonuglardir. Teknolojinin gelismesiyle birlikte pediatrik EKO’nun
kullanilabilirliginin artmas1 ve dogustan kalp hastaligi (DKH) olan ¢ocuklarin hem
cerrahi hem de perkiitan olarak ydnetilmesine yonelik uzmanligin artmasi sonucu

gee¢misten giliniimiize erken teshis oraninin arttig1 diisiiniilmektedir.

AAPD, ciiriik risk grubuna gore diizenli dis hekimi ziyareti dnermektedir(317).

Kalp hastaligi olan ¢ocuklarda agiz saghgmin onemi ve kalbe olast etkileri
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tanimlanmis olmasina ragmen ¢alismamizda diizenli dis kontroliine giden ¢ocuk sayis1
301 cocuk arasinda %2,6’dir. Calismamizin bu sonucu, diizenli dis hekimine giden
cocuk ylizdesini %2,4 olarak tespit eden Suvarna ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismayla

benzerdir (322).

Dis hekimine daha 6nce gitmis olan 236 ¢ocugun %92,7’si sikayet varliginda
dis hekimine gittigini belirtmistir. 2018 yilinda yaymlanan Tiirkiye Agiz Dis Saglig
Profili Arastirma Raporu’nun sonuglarma gore sikayet varliginda dis hekimi ziyaretine
giden ¢ocuklarin yiizdesi 5 yas grubu i¢in %78,1 ve 12 yas grubu i¢in %84,2’dir. Kalp
hastalarinda sikayet varhiginda dis hekimine gitme yiizdesi daha yiiksektir.
Calismamizin sonuglari, cocugun kalp rahatsizligina bagh daha fazla endise ve dikkat
nedeniyle ebeveynlerin agiz sagligmmi ihmal ettigini vurgulayan Suvarna ve

arkadaslarinin goriisiinii desteklemektedir.

ADA ve AAPD kilavuzlarina gore dis cliriigline karsi korunmak i¢in digin ilk
ciktig1 andan itibaren giinde iki kez floriirli dis macunuyla dis firgalanmasi
onerilmektedir. Ayrica okul Oncesi ¢agindaki cocuklarn dislerini ebeveynleriyle
birlikte fir¢alamasi ve okul ¢cagindaki ¢cocuklarin ise dis fircalamalarmi 7 ila 8 yasina
gelene kadar ailenin denetlemesi onerilmektedir (323, 324). Calismamiza katilan, dis
firgast olan 299 ¢ocugun %55,5’inin diizensiz dis fir¢aladigi ve %9,7 cocugun
ebeveyninin dis fircalamada rolii oldugu 6grenilmistir. Suvarna ve arkadaglarinin(322)
dogustan kalp hastalig1 olan ¢ocuklarin ebeveynlerinin agiz sagligi ve dis bakimina
iliskin bilgi ve tutumlarmi degerlendirmek amaciyla yaptig1 ¢alismada, ¢ocuklarin
%56,3’1i diizenli olarak giinde 2 kere dis fir¢aladig1, geri kalan ¢ocuklarin ise giinde 1
kere fir¢aladig: bildirilmistir. Ayrica dis firgalamada ebeveyn roliiniin %17,2 oldugu
rapor edilmistir. Calismamizda cocuklarin dis firgalamasina aile katkisinin diisiik
yiizdede olmasi, iyi bir ag1z dis saglig1 hakkinda ailenin kisith bilgiye sahip oldugunun
gostergesi olabilir. Bu nedenle aile ve ¢ocugun agi1z saglhigi konusunda bilgi, tutum ve

farkindaligin1 artirmak i¢in egitim programlarina ihtiyag¢ vardir.

Kalp hastaliginin siddetine gore gruplar arasi1 yas degerleri arasindaki farkliliklar

istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir. Buna gore, arastirmaya katilan ¢ocuklarin



122

dis firgalama sikliklarmi kalp hastaligi siddetine gére degerlendirdigimizde hastaligin
siddeti arttikca gruplar arasinda dis fircalama siklig1 ve dis firgalamada ebeveyn

destegi konusunda bir farklilik gériilmemistir.

Arastirmaya dahil edilen c¢ocuklarin velilerine ¢ocuklarinin beslenme dis1
aliskanliklar1 ile ilgili sorular soruldugunda %37’sinin beslenme dis1 aligkanligi
oldugu ve en sik tirnak yeme aliskanligi (%26,2) oldugu 6grenilmistir. Tiirkiye'de bu
konu literatiirde ¢cok az ele alinmis ve iilkenin farkli bolgelerinde yapilan ¢aligmalarda
farkli sonuclar bildirilmistir. Tiirkiye'nin dogusundaki bir ilde 164 6grenciyle yapilan
bir arastirma, ilkokul g¢agindaki cocuklarin %85,4'lnlin tirnak yeme alisgkanligi
oldugunu gostermistir (325). Tiirkiye'nin giineyindeki bir ilde yapilan baska bir
calismada ise 490 ilkokul ¢ocugunun %12,9'unun tirnak yeme aligkanligi oldugu rapor
edilmistir (326). Calismamizda tirnak yeme varligi ciddi derecede kalp hastaligi olan
cocuklarm %37,1’inde goriiliirken basit derecede kalp hastali§i olan g¢ocuklarin
%21,7’sinde goriilmiistiir. Ciddi derecede kalp hastaligi olan ¢cocuklarda basit derecede
kalp hastalig1 olan ¢ocuklara gore tunak yeme varligi istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulunmustur. Tirnak yeme aliskanliginin stres seviyesiyle iliskili
olabilecegi goz Oniine alindiginda, literatiirde, ¢ocuklarin kalp hastaligi siddetinin,
ailelerinin stres diizeyini etkiledigini belirten bir¢ok arastirma mevcut iken (327-332)
cocuklarin  stres diizeyini etkileyip etkilemedigini belirten bir ¢alisma
bulunmamaktadir. Dogustan kalp hastaliginin ebeveyn-¢ocuk baglanma siireci
iizerindeki etkilerinden ve yogun bakimda kalma gibi bakim verme siirecindeki
bozucu faktorlerden kaynaklanan iliski gii¢liikleri literatiirde zaten bilinmektedir
(327). Almesned ve arkadaslar1(328) tarafindan yapilmis bir calismada, DKH tanisi
alan 41 ¢ocuk basit DKH'l1 ve karmasik DKH'li olarak siniflandirilmistir. Basit kalp
hastaliga sahip ¢ocuklari olan ailelerle karsilastirildiginda karmasik DKH'li cocuklarin
ailelerinde mali yiik, ailesel/sosyal etki, kisisel gerginlik varlig1 anlamli derecede daha

yiiksek gbzlemlenmistir.

Her ne kadar kalp hastaliginin siddeti ile ¢ocugun stresini degerlendiren bir
calisma olmasa da yapilan bir ¢alismada, ebeveyn stresinin daha yiiksek oldugu

bireylerde, cocuk davranis sorunlarinin daha fazla rapor edildigi gosterilmistir(333).
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Bagka bir ¢aligmada ise daha dikkatli ve bilingli ebeveynlerin ¢ocuklari, daha diisiik
stres seviyeleri bildirmislerdir(334). Ek olarak Cohen ve arkadaslarmnin(335) yaptigi
calismada daha siddetli kalp hastaligi olan ergenler arasinda daha diisiik yasam kalitesi
ve benlik saygisi ile depresif ruh halinin arttigini bildirmiglerdir. Ancak orta ve hafif
derecede kalp hastaligi olan bireylerde, eslestirilmis saglikli ergenlere gore stres
durumu farklt bulunmamustir. Tirnak yeme altta yatan duygusal bozukluklar1
yansitmaktadir (336). Kalp hastaliginin siddeti arttikca ebeveynlerdeki artan stres,
azalan yasam kalitesi ve olumsuz ebeveyn-cocuk baglanma iliskisi goz Oniinde
bulunduruldugunda ¢aliysmamizdan elde ettigimiz ciddi derecede kalp hastaligi olan
cocuklarda, basit derecede kalp hastalig1 olan ¢ocuklara gore daha fazla tirnak yeme
goriilmesi, ebeveynin stres ve gerginli§inin ¢ocukta yansimasi veya ¢ocugun sahip
oldugu hastaligin ciddiyetinin farkinda olmasindan kaynakli strese verdigi bir cevap
olabilir. Ayrica literatiirde ¢ocuklarda trnak yeme aliskanlhigi ile sosyodemografik
ozellikler arasindaki iligkiyi degerlendiren ¢aligmalara bakildiginda, tunak yeme ile
diisik dogum agirhig1 arasinda anlamli iligki oldugunu(337) aym1 zamanda ¢alisan
annelerin ¢ocuklarinda ¢alismayan annelere kiyasla davranigsal problemlerin daha
fazla oldugunu(338) bildiren caligmalar bulunmaktadir. Ayrica sosyodemografik
ozellikler ile twnak yeme arasinda anlamh iligki bulamayan c¢alisma da
bulunmaktadir(339) Bizim c¢alismamizda da annesi calisan kalp hastaligi olan
cocuklarda annesi ¢alismayanlara kiyasla anlamli derecede fazla tirnak yeme varligi

gorilmiistir.

Tirnak yeme klinik olarak nispeten yaygin ve iyi huylu bir durum olsa da (340).
geri doniisii olmayan twnak kisalmalarma (341), dis eti yaralanmalarina (342),
temporamandibular bozukluklara (343) ve malokliizyonlara (344) neden olabilir.
Nadir durumlarda ¢evre trnak dokularina zarar vererek enfeksiyonlara ve dis kokii
rezorpsiyonuna neden olur (345) (346) (347) (348). Twrnak yemenin agiz saghigi
acisindan olumsuz etkilerinin yani sira mikroorganizmalarm agiza ve sistemik
dolagima taginmasina sebep olarak genel sagligi etkiledigi (345) ve enfektif endokardit
icin de bir risk faktorii oldugu bildirilmistir (349). Bu nedenlerle tedavisi ve altta yatan

sebeplerinin iizerinde durulmasi1 6nemlidir.
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Arastirmaya katillan 13 c¢ocugun (%4,32) dislerinde kromojenik bakteri
renklenmesi goriilmistiir. Kalp hastaliginin siddetine goére dagilimina baktigimizda,
ciddi derecede kalp hastaligi olan ¢ocuklarda (%9,7), basit (%2,0) ve orta derecedeki
(%5,3) c¢ocuklara gore kromojenik bakteri renklenmesi daha yiiksek oranda
gorilmistiir. Literatiirde, saglikli ¢ocuklarda bildirilen kromojenik renklenmenin
prevalanst %4 ila %19,9 arasinda degismektedir (350-354) ve etiyolojisi tam olarak
anlagilamamustir. Ultrasonik inceleme, bu lekenin kalsifikasyon egilimi olan spesifik
bir dis plag: tipinden kaynaklandigmi gostermektedir (355, 356). Siyah lekelenme
¢oziinmeyen demir tuzu ve yiiksek kalsiyum ve fosfat igerir. Siyah rengini, hidrojen
stlfit (periodontal ortamda bakteriler tarafindan tretilir) ile tiikiirik veya dis eti
stvisindaki demirin etkilesiminden ortaya ¢ikan, biiylik olasilikla bir ferrik siilfit olan
ferrik bir bilesikten almaktadir (355). Bu nedenle bazi arastirmalar, demir icerigi
yiliksek olan belirli sebzeler, siit iiriinleri, meyveler (357) ve demir ilaglarmin (358)
tilketimiyle siyah leke gorilme sikligmin arttigint 6ne siirmektedir. Siyanotik
konjenital kalp hastali§1 varliginda hipoksi nedeniyle gelisen sekonder eritrositoz,
hastalar1 demir eksikligine yatkin hale getirir (359). Calismamizda hastalarin
kullandig1 mevcut ilaglar sorgulansa da yakin zamanda demir ilact alip almadigi
sorgulanmadigindan ve renklenme olan hastalarin 6rneklem biiyiikligi diistik
oldugundan bu konuda istatistiksel olarak bir sonuca varamamakla birlikte siyah
lekelenmelerin, ciddi derecede kalp hastaliklar1 grubuna dahil olan bir¢ok siyanotik
hastanin demir takviyesi kullanmasmma bagh gelismis olusabilecegi de

diistiniilmektedir.

Calismamiza katilan 301 ¢ocugun okluzyonlar1 Angle smiflamasina gore(360)
degerlendirildiginde ~ %41,1’inde  malokluzyon  goriilmiistiir. ~ Hallett  ve
arkadaslarinin(13) yaptig1 calismada kalp hastaligi olan cocuklarin %28’inde
meziookluzyon ve %5’inde distookliizyon goriilmiistiir. Calismamizda malokluzyon
varlig1, molar kapanigina gore sinif II ve sinif III maokluzyonlarin teshisine ilaveten
smif [ malokluzyonlarindan anterior ¢arprasiklik, artmig overjet ve overbite da dikkate
almarak degerlendirildigi i¢in daha yiiksek bir yiizde elde edilmis olabilecegi
diistiniilmektedir. Caligmamizda 11-14 yas grubundaki c¢ocuklarda malokuluzyon

varligl, 5-6 ve 7-10 yas grubundakilere gore anlamli derecede daha yliksek
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bulunmugtur.  Malokluzyonlarin  yaygmmligma  iligkin  ¢aligmalarda,  bazi
malokliizyonlarin  gecici olabildigi ve yasla birlikte gerileyebilecegi veya

ilerleyebilecegi de goz oniinde bulundurulmalidir (361).

Arastirmaya katilan ¢cocuklari %35,3’linde dental anomali goriilmiistiir. En sik
goriilen dental anomali turner disidir (%2,3). Siit disindeki travmatik yaralanma veya
periapikal enfeksiyon daimi diste hipomineralizasyon ya da hipoplaziyle goriilen
turner disine neden olabilir(362). Calismamizda, kalp hastalarmin %34,8’inde
intraoral muayenede pufa bulgusu kaydedilmesi ve turner dislerinin goriilmesi tedavi

edilmemisligin ve dis hekimine diizenli gitmemenin gdstergesi olabilir.

Calismamizda 6 ¢ocukta kooperasyon saglanamadigi i¢in plak ve gingival
indeks Ol¢iimii yapilamamaistir. Kooperasyon saglanan 296 hastanin tiim dislerindeki
bakteriyel dental plak miktar1 ve gingival inflamasyon durumu; Lée’niin plak indeks
ve gingival indeks skorlariyla degerlendirilmistir. Ortalama plak indeksi 1,18+0,38;
ortalama gingival indeks ise 0,69+0,53 olarak hesaplanmistir. Kalp hastaligi olan
cocuklarda plak varlig1 ve gingival saghigi degerlendiren ¢aligmalar bulunmakla (289,
308, 309) birlikte Silness-Loe plak indeksi ile Loe-Silness gingival indeksi kullanan
calismalar siirhdir (290). Yavsan ve arkadaslarinin(290) yaptigi calismada, 3-6 yas
arasindaki dogustan kalp hastalig1 olan ¢ocuklarin ortalama plak indeksi 1,15 iken
ortalama gingival indeksi 0,98’dir. Bizim ¢alismamizda 5-6 yas grubunun ortalama
plak indeksi 1,16 iken ortalama gingival indeksi 0,51 dir. Ortalama plak indeksi skoru
bizim g¢alismamizla benzer diizeyde iken ortalama gingival indeks skoru bizim
calismamizda daha disiiktiir. Cocuklarin %68,5’inin ortalama plak skorlarmin 1,01-
2,00 araliginda %69,5’inin ortalama gingival indeks skorlarinin 1,01-2,00 araliginda
oldugu goriilmiistiir. Gingivitis, mikrobiyal dis plagi olusumunun neden oldugu geri
dontigtimli bir inflamatuar durumdur(363). Loe ve arkadaslari(364) yaptigi ¢alismada,
dis plagi ile dis eti iltihab1 arasindaki nedensel iliskiyi ortaya koymustur. Dis fircalama
ile ara yliz fircast ve dis ipi kullanilmasiyla diizenli olarak yapilan agiz hijyeni
onlemleri, dis eti iltthabinin 6nlenmesi i¢in gereklidir. Calismamizda giinde iki kere
dis fircalayan cocuklarin yiizdesi diisiik (%14,7) olmas1 yiiksek gingival indeks

sonucunu agiklayabilir.
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Ag1z boslugunun mikrobiyatasi, birey biiylidiik¢e ve olgunlastik¢a degisen bir
dizi ekolojik faktorlere (konake1 6zellikleri, diyet, bakteri yapigsmasi, hormonlar vb.)
baglhidir (365-367). Epidemiyolojik ¢alismalarda, okul dncesi ¢agda dis eti iltihabinin
diisiik bir prevalansa sahip oldugu ve kademeli bir artigla ergenlik doneminde zirveye
ulastig1 bildirilmistir (368-371). Benzer miktarda dis plagi bulunan yetigkinler ve
cocuklar karsilastirildiginda, cocuklarda dis eti iltihabinin siddeti daha az olarak
bulunmustur (372, 373).Calismamizda, 11-14 yas araligindaki ¢ocuklarin ortalama
gingival indeks skorlar1 5-6 ve 7-10 yas grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
derecede daha yiiksek bulunmustur. Daimi dislerin slirmesi sirasinda eriipsiyon
gingivitisi olusabilir, ag1z hijyeninin saglanmasi zorlasarak, siit dislerinin eksfoliye
oldugu ve kalict dislerin ¢iktig1 bolgelerde plak birikiminin riski daha yiksek
olabilir(374).

Mevcut ¢alismada, plak indeksi ortalamalari karsilastirildiginda, dogustan kalp
hastalig1 olan ¢ocuklarda edinilmis kalp hastali§1 olan ¢ocuklara kiyasla; endokardit
gecirmemis ¢cocuklarda ise endokardit gegirmis ¢ocuklara kiyasla PI ortalamalar1 11-
14 yas gruplarinda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur.
Endokardit ge¢irmemis ¢ocuklarin ¢ocugunlugunu da dogustan kalp hastaligi olan
cocuklar olusturmaktadir. Bu hastalarda, invaziv prosediirler, yogun bakimda kalma,
uzun hastane yatislari, diizenli kardiyoloji kontrolleriyle birlikte EKO, EKG, anjio vb.
tetkiklerin tekrarlanmas1 gibi kalp hastaligiyla ilgili islemlerin yogun, zaman alic1 ve
oncelikli olmasi, agi1z agligi ve bakimu ile ilgili durumlarm geri planda kalmasina sebep

olabilmektedir (375-377).

Dogustan ve edinilmis kalp hastaligi olan cocuklarm ebeveynlerinin agiz
saghig1 ve enfektif endokardit iliskisi agisindan bilgi ve farkindalik diizeylerini
kiyaslayan bir calisma yoktur. Enfektif endokardit gegiren ¢ocuklar ve aileleri bu
deneyimi yasadiklar1 i¢in agizdaki bakterilerin kalbi etkileyebilecegi ile ilgili daha
fazla bilgiye sahip olabilir ve bu nedenle PI degerlerinin EE gecirmeyen ¢ocuklara

gore daha az oldugu diisiiniilebilir.
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Calismamizda, yas gruplarmma gore ortalama dmft/DMFT indeks degerleri
sirastyla; 5-6 yas grubunda (siit dentisyon) dmft 8,88+5,14, dmfs 21,00+17,08; 7-10
yas grubunda (karma dentisyon) dmft 6,1243,19, dmfs 14,69+10,61; DMFT
2,18+£1,99, DMFS 3,0543,45; 11-14 yas grubunda (daimi dentisyon) DMFT
5,504+3,88, DMFS 7,84+7,54 olarak hesaplanmistir. Tiirkiye’de Sara¢ ve
arkadaglar1(289) tarafindan yapilan ve 2023 yilinda yaymlanan arastirmanin
sonuglarma gore yas araligi 6 ay-18 yas olan 217 DKH’li hastanin siit dentisyondaki
grubunda dmft ve dmfs degerleri sirastyla 5,444 ve 9£8,5 olarak bildirilmis olup bizim
calismamizdakine kiyasla daha disiiktiir. Sara¢ ve arkadaslarmin yapmis oldugu
calismada siit dentisyon donemi bulgular1 i¢in daha genis bir yas araligindaki ¢ocuklar
degerlendirilmistir (6 ay-6/7 yas). Bu durumun, bahsedilen calismadaki dmft/dmfs
degerlerinin daha diisiik bulunmasina neden olmus olabilecegi diisiiniilmektedir.
Daimi dentisyonda ise Sara¢ ve arkadaslarmnin ¢aligmasindaki DMFT ve DMFS
degerleri ile bizim ¢alismamizdaki DMFT ve DMFS degerleri benzer bulunmustur
(289).

Sarag ve arkadaslarmin(289) yaptigi ¢alismada kontrol grubunun siit dentisyon
icin dmft degeri 5+£3,4; dmfs degeri ise 9,7+9 bulunmustur. Daimi dentisyon i¢in ise
DMFT ve DMFS degerleri sirasiyla 4+2,7 ve 6,2+5,5 olarak bildirilmistir(289). Buna
gore kalp hastaligi olan ¢ocuklarim dmft/DMFT indeks degerleri saglikli ¢ocuklara
gore oldukca yiiksektir. Balmer ve arkadaslari, bazi1 dis hekimlerinin, tibbi gegmisleri
nedeniyle kalp hastalifina sahip ¢ocuklara miidahale etme konusunda kendilerini
yetersiz ve deneyimsiz hissettiklerini, islem sirasinda ¢cocuklarin davranigsal yonetim
sorunlarindan cekindiklerini ve bu hastalara yeterli zaman ayiramadiklarini1 rapor
etmislerdir. Bu hastalarin kapsamli tedaviye ulasabilmesi zaman alabilmekte ve
hastalarin ¢iiriikleri ilerledigi i¢in restoratif tedavi segeneklerinin yerini ¢ekim karari
alabilmektedir. (6). Kalp hastaligina sahip ¢cocuklarda fazla dis ¢iiriigii gériilmesinin,

bahsedilen nedenlerden kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir.

Berger ve arkadaslar1(12) siyanotik kalp hastaligi olan ¢ocuklarda dis ¢iirigii
miktarinin asiyanotik kalp hastalig1 olanlara gore daha fazla oldugunu bildirmistir.

Calismizin sonuglarinda da benzer olarak, siyonotik olan ¢ocuklarin ortalama dmfs
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degerleri asiyanotik ¢ocuklara kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede daha
yiiksek bulunmustur. Hipoksi durumunda mitokondri oksijensiz solunum ile piirivik
asit ve laktat iiretmektedir. Salivada piirivik asit ve laktat artiginin intraoral pH’1
diistirerek ¢tiriik riskini artirdigi bildirilmistir (378). Bu bulgularin yani sira,
calismamizda, orta ve ciddi derecede kalp hastaligi olan ¢ocuklarin basit derecede kalp
hastalig1 olan ¢ocuklara kiyasla d ve dmfs degerleri de istatistiksel olarak anlaml1
derecede yliksek bulunmustur. Hastaligin siddeti artik¢a ila¢ kullaniminin gerekmesi
ve kalp ilaglarinin ¢ogunun agiz kurulugu yapmasi, bu calismada orta ve ciddi
derecedeki kalp hastalarinda daha yiiksek sayida goriilen ¢iiriikler i¢in risk faktorii

olarak diisiiniilmektedir.

Urquhart ve Blinkhorn(288), konjenital kalp hastaligi olan c¢ocuklarda siit
dislerindeki clirik miktarmin saghkli ¢ocuklara gore daha fazla oldugunu
bildirmislerdir. Calismamizda, dogustan kalp hastaligi olan ¢ocuklarin ortalama d, f,
dmft ve dmfs degerleri, edinilmis kalp hastaligi olan ¢ocuklara kiyasla istatistiksel
olarak anlamli derecede daha yliksek bulunmustur. Bu bulgular1 destekleyecek sekilde,
yogun bakimda kalmis ¢gocuklarda kalmamis ¢ocuklara kiyasla ¢iiriikten etkilenmis dis
yiizeyi sayist da istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur.
Dogustan kalp hastali§1 olan ¢ocuklarda ise, yasamin ilk yillarinda yogun bakim ve
uzun hastane yatislarmin varligi (375), invaziv prosediirler ya da gegirilen ameliyatlar
(376, 377) ve kalp hastaliginin ciddiyeti nedeniyle agiz bakimmin ebeveynler i¢in geri
planda kalmasi gibi faktorlerin, bu ¢ocuklarm siit dentisyondaki ¢iiriik riskini arttirdigi

diistiniilmektedir.

Calismamizda kavitasyon gozlenen cliriikkler agisindan dfmt/DMFT ile
degerlendirme yapildiginda hastalarm %93’tlinde dis ¢iiriigii goriiliirken baslangi¢
curiikleri agismmdan da degerlendirme yapilan ICDAS II indeksi ile
degerlendirildiginde ¢lirliksiiz hasta bulunmamaktadir. Ciiriglin siddetine gore
hastalarm %75,7’si ileri, %17,3’li orta ve %7’si baglangig ciiriik lezyonlarina sahiptir.
5-6 yas grubu ¢ocuklarm %85,9’u, 7-10 yas grubu ¢ocuklarin %82’si ve 11-14 yas
grubu cocuklarin %61°1 ileri derecede ciiriige sahiptir. 11-14 yas grubunda, diger

gruplarina gore, ileri derecede goriilen ¢iiriik yiizdesinin diisiik olmasi istatistiksel
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olarak anlamli bulunmustur. Bu durum, 11-14 yas grubunun ¢ogunlugunun daimi
dentisyonda bulunmasi, el becerilerinin daha gelismis olmasi (268), yeni siiren daimi
dislerin heniiz agizda ileri derecede ciiriiyecek kadar bulunmamis olmasi ve ayrica siit

dislerinin daimi dislere kiyasla ¢iiriige daha yatkin olmasindan (379) kaynakli olabilir.

Kuru agizla iligkilendirilen ila¢ kullanma durumuna gore kullanan ve
kullanmayan ¢ocuklar arasinda dmft, dmfs, DMFT ve DMFS degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamis ancak ortalama f (fistiil varligi) ve
pufa degerleri istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur. Kuru
agiz ile iligkili ila¢ kullanimina dair onceki ¢alismalara bakildiginda; Stecksen ve
arkadaslar1(242) 2004 yilinda digoksin kullanim siiresi (ay) ile dmfs degeri arasinda
anlaml1 bir korelasyon bildirmistir. Digoksin preparat1 ge¢cmiste sakkaroz iceren bir
surup olarak hazirlanirken giinlimiizde dis ¢liriiklerine neden olmasindan dolay1 ¢ogu
ilagta tatlandirict olarak sakkaroz kullanimindan kaginilmaktadir (380, 381).
Nederfors ve arkadaslarinin(382) yapmis oldugu bir ¢alismada, saghikli goniilliilerde
ve hipertansif hastalarda beta blokerlerin tiikiiriik akis hiz1 ve bilesimi iizerindeki
etkileri degerlendirilmistir. Saglikli goniilliillerde beta-blokorlerle (propranolol veya
atenolol) bir haftalik tedavinin tiikiirik kompozisyonunu etkiledigi bulunurken
tiikkliriik akis hizlarmi etkilemedigi bildirilmistir. Antagonistlerden herhangi biriyle
tedavi sirasinda toplam protein bilesimi ve amilaz aktivitesinin 6nemli 6l¢iide azaldig1
kaydedilmisken, atenolol tedavisinin daha fazla artmis etki gosterdigi belirtilmistir

(382).

Kalp hastaliginin siddetine gore degerlendirildiginde, pulpa ekspozu varligi
basit, orta ve ciddi derecede kalp hastaligi olanlarda sirasiyla %15,8; %28,1 ve %32,3
olarak bulunmustur. Orta ve ciddi derecede kalp hastaligi olan cocuklarda basit
derecede kalp hastalig1 olan ¢ocuklara kiyasla pulpa ekspozu varligi istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yiliksek bulunmustur. Bu sonucu etkileyebilecek bulgulardan
biri olarak hastalarin oral hijyen aligkanliklar1 ve floriirlii macun kullanim durumlarma
bakildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamustir.
Diger bir etkileyici faktor olarak diyet aligkanliklar1 diisiiniildiigiinde, Schulz-Weidner
ve arkadaslarinin(383) yapmis oldugu bir ¢aligmada 2-6 yas arasi cocuklarda giinliik
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karyojenik yiyecek ve i¢ecek tiiketimi saglikli kontrol grubuna kiyasla kalp hastalig1
olan cocuklarda daha yiiksek bulunmustur. Caligmamizda gruplar arasi oral hijyen
aliskanliklar1 benzer oldugu halde siddetli kalp hastaligi olanlarda pulpa ekspozunun
daha fazla olmasi beslenme aligkanliklarina veya mevcut tibbi probleme
odaklanmaktan ailelerin dis tedavi arayisinda gecikmelerine bagli mevcut ciiriiklerin
daha da ilerlemesinden kaynakli olabilir. Sara¢ ve arkadaslarinin(289) yaptigi
calismada kalp  hastalarindaki PUFA/pufa  indeksleri  bulgular1  bizim
calismamizdakinden yiiksek bulunmustur. Bahsedilen ¢aligmada, bu yiiksek sonugla
ilgili yazarlar, ¢aligmanin yapildig1 bdlgedeki genel cliriikk prevalansinin yiiksek

oldugunu 6zellikle bildirmislerdir.

Arastirmaya katilan ¢ocuklarm %15,9’unda MGMD gériilmiistir. MGMD
varligi kalp hastalig1 siddetine gore degerlendirildiginde, basit derecede kalp hastaligi
olanlarin %14,5’inde, orta derecede kalp hastaligi olanlarin %18,8’inde ve ciddi
derecede kalp hastaligi olanlarin %25,8’inde goriilmiistiir. Ciddi derecede kalp
hastalig1 olan ¢ocuklarda basit ve orta derecede kalp hastaligi olan cocuklara gére daha
fazla. MGMD goriilmesinin istatistiksel olarak anlamli bulunmasi, ciddi kalp
hastaliklarinda dis gelisim siirecini negatif yonde etkileyecek daha fazla riskli durum
goriilebilmesine baglanabilir. Calismamizda da ciddi derecede kalp hastaligi olan
cocuklarin basit derece kalp hastaligi olan ¢ocuklara kiyasla yogun bakimda kalma
durumu istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur. 1992 yilinda Hallett
ve arkadaglarinin (13) yayinlamis oldugu ¢alismada mine defekti goriilme orani %52
iken Sara¢ ve arkadaslarinin(289) 2023 yilinda yapmis oldugu ¢alismada bu oran %9
olarak bildirilmistir. Kalp hastalarinda gozlenen mine defekti goriilme oraninin
ge¢misten gilinlimiize azalmasinin, giiniimiizde erken miidahale ve cerrahi iyilesme
sayesinde siyanoz gibi sistemik bozukluklarin siiresinin ve siddetinin azalmasina bagh

olarak gelistigi diisiiniilebilir (312).

Aragtirmaya katilan ¢ocuklarda acil tedavi gereksinimi, 5-6 yas grubunun
%38,8’inde, 7-10 yas grubunun %21,6’sinda ve 11-14 yas grubunun %12,4’{inde
gorililmiistiir. 5-6 yas grubunda diger yas gruplarma gore acil tedavi gereksinimi

istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur. 2018 yilinda
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yaymlanan Tiirkiye agiz-dis saglig1 profili aragtirma raporunun sonuglarina gore bes
yas grubu c¢ocuklarin %33,6’sinda, 12 yas grubu cocuklarin %28,1’inde acil tedavi
gerektigi bildirilmistir (384). Bu sonu¢ goz Oniine alindiginda, saglikli cocuklarda da
kiigiik yas grubunun biiylik yas grubuna gore acil tedavi gereksinimi daha fazla oldugu
goriilmektedir. Kalp hastalarinda agiz bakimi ve rutin kontrollerin kalp sagligi
acisindan Onemi siddetle vurgulansa da acil tedavi gereksinimlerinin saglikli
popiilasyonla benzer c¢ikmast bu konunun Oneminin yeterince anlasilmadigini
gostermektedir. Nitekim, diizenli kontrollere gitme durumunda, gézlenen agiz sagligi
problemlerine erken miidahele etme firsati olusacagindan acil tedavi gereksinimi

gerektiren problemlerin daha diisiik olmas1 beklenmektedir.

Arastirmaya katilan cocuklarin kalp hastaligi siddetine gore acil tedavi
gereksinimi varligi; basit derecede kalp hastaligi olanlarm %21,1’inde, orta derecede
kalp hastalig1 olanlarmm %?21,1’inde ve ciddi derecede kalp hastaligi olanlarin ise
%33,9’unda goriilmiistiir. Ciddi derecede kalp hastaligi olanlarda, basit ve orta
derecede kalp hastaligi olanlara kiyasla acil tedavi gereksinimi istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Oysa ki ciddi derecede kalp hastali1 olanlarda,
mevcut saglik sorunlarinin daha da kdtiilesmemesi ve iizerine ilave sorunlar ortaya
¢ikmamasi adina, agiz bakimmin iizerinde daha hassasiyetle durulmasi beklenir.
Ancak ya bu konuda ebeveynlerdeki bilgi ve farkindaligin yeterli olmamasindan ya da
hastaligin ciddiyeti nedeniyle dncelikli olarak mevcut tibbi probleme ayrilan zaman ve
sik hastane ziyaretleri sonucu rutin dis kontrolleri ve erken koruyucu tedavilerin geri

planda kalmasmdan kaynaklanabilir.

Medikal islemler oOncesi acil tedavi gerekliligi icin sadece 2 c¢ocuk
yonlendirilmistir. Dis saghgi, kalp hastaligi, dental bakteriyemi arasindaki iliski ve
enfektif endokarditin 6nlenmesinin 6neminin daha iyi anlagilmasi i¢in pediatri,
pediatrik dis hekimleri ve kardiyologlar arasinda disiplinler aras1 is birligi
desteklenmelidir. Ozellikle gocuk kardiyologlar1 ve dis hekimlerinin, iyi ag1z saglhigini
gelistirmek ic¢in ekip ¢alismasi yapmasi, tiim kalp hastalarinin 6 aydan itibaren dis
hekimi muayenesi, koruyucu dis hekimligi programlar1 ve kalp cerrahisinden dnce dis

taramasi i¢in yonlendirilmeleri 6nemlidir.
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Caliymamizda siit ve karma dentisyon donemindeki 219 ¢ocugun siit disleri
icin UGTI’si %85,8 iken KRTI’si %12,4 olarak hesaplanmisti. Karma ve daimi
dentisyon donemindeki 217 ¢ocugun daimi disleri i¢in UGTI’si %88,9 iken KRT1’si
%10,8 olarak hesaplanmistir. Balmer ve arkadaslari(385), 2010 yilinda yayinlamis
olduklar1 calismada, siit dislerindeki KRTI degerini %11,9, daimi dislerdeki KRTI
degerini  %56,2 olarak bulmuslardir. Siit dislerindeki KRTI degerleri
calismamizdakine benzer ve oldukca diisiiktiir. KRTI, alman restoratif bakimmn bir
Olciisiidiir ve muhtemelen kalp hastalarinda siit disleri i¢in daha radikal bir tedavi
planlamasini yansitmaktadir. Ornegin siit dislerinin pulpa tedavisi kalp hastaligi olan
cocuklarda kontrendikedir (386). Bizim caligmamizdaki ¢ocuklarin ortalama mt degeri
0,43’tilir. Balmer ve arkadaglarinin yaptigi caligmada ise kalp hastalig1 olan ¢ocuklarda
ortalama mt degeri 0,62 iken bu deger saglikli grupta 0,05°tir. Bu nedenle saglikl
popiilasyonla karsilastirildiginda ¢ok daha fazla ¢iiriik siit disi ¢ekimi yapilmis olmasi
muhtemeldir. Calismamizda KRTI degeri daimi dislenmede de oldukga diisiiktiir.
Tedavi edilmemis ¢iiriikler, hem siit hem de daimi dislerde dmft degerinin agik ara en

yiiksek oranini olusturmaktadir.

Mevcut ¢calismanin oldukca biiyiik bir 6rneklem grubu olmasi ¢alismamizin
giiclii yanlarindan biridir. Sadece kalp hastalarmin degerlendirilmesi, kalp hastalarinin
yapilan daha onceki ¢aligmalara gore ¢cok daha ayrintili bir sekilde ele alinmasini
saglamistir. Daha Once yapilan ¢alismalarda siklikla dmft/DMFT indeksi ile
degerlendirme tercih edilirken caligmamizda daha ayrmtili degerlendirme i¢in ICDAS
11, pufa/PUFA, MGMD indeksleri kullanilmus ve ilk defa kalp hastalarinm UGTI ile
tedavi gereksinim yiizdesi belirlenmistir. Ayrica yogun bakimda kalma durumu,
beslenme dis1 aliskanliklar1 gibi sorulari igeren ayrintili anket formu ile agiz dis sagligi
ile ilgili bulgular1 medikal hikayedeki farkli durumlarla karsilastirmak miimkiin

olmustur.

Arastirmamizin kisithliklarina baktigimizda, ¢alisma grubuyla benzer yas ve
cinsiyette kontrol grubunun olmamasi ¢ocuklarin saglikli ¢ocuklara kiyasla agiz

saglig1 durumu ve tedavi ihtiyaclarinin degerlendirilememesine neden olmustur. Bir
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baska kisithililik ise, cliriik risk degerlendirmesinin 6nemli bir bileseni olan diyet
aliskanliklarinin degerlendirilmemesidir. Bu kisitlilik, bir¢ok ¢aligma grubu arasinda
fircalama aligkanliklar1 benzerlik gostermesine ragmen, agiz saghigi durumlarmin
degiskenlik gostermesini tam olarak agiklayamamaya neden olmustur. Kuru agiz ile
iligkili ila¢ kullanan hastalarda kullanilan ilacin formu (sivi-kati) ne kadar siiredir
kullandigmin sorgulanmamasi ve agiz kurulugu i¢in tiikiiriikk akis hizi vb. tikiiriik
Ol¢timlerinin yapilmamasi da ¢aligmamizin kisithiliklarindandir ve kuru agiz ile iligkili
ilag kullanan ve kullanmayan c¢ocuklarin arasindaki benzerlik ve farkliliklar
yorumlamay1 zorlagtirmaktadir. Calismamizda hastalari kullandigi mevcut ilaglar
sorgulansa da yakmn zamanda demir ilact alip almadigi sorgulanmadigindan ve
renklenme olan hastalarin 6rneklem biiyilikliigli diisiik oldugundan bu konuda

istatistiksel olarak bir sonuca varilamamaistir.
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6. SONUC ve ONERILER
6.1. SONUCLAR

Bu ¢alismanin sinirlar1 iginde, Hacettepe Universitesi Cocuk Kardiyoloji Bilim
Dalr’nda kalp hastalig1 tanis1 konulmus 301 ¢ocuktan elde edilen veriler 1s181inda su
sonuglar elde edilmistir;

1. Ortalama plak indeksi dogustan kalp hastaligi olan ¢ocuklarda edinilmis kalp
hastaligi olan c¢ocuklara kiyasla, endokardit gecirmemis c¢ocuklarda endokardit

gecirmis ¢cocuklara kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

2. Siyanotik olan c¢ocuklarin ortalama dmfs degerleri asiyanotik ¢ocuklara kiyasla

istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur.

3. Endokardit gecirmemis cocuklarin ortalama d ve dmfs degerleri endokardit gegirmis
cocuklara kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiliksek bulunmustur.
Dogustan kalp hastaligi olan cocuklarin ortalama d, f, dmft ve dmfs degerleri edinilmis
kalp hastaligi olan ¢ocuklara kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek

bulunmustur.

4. Kuru agizla iligkilendirilen ila¢ kullanma durumuna gore kullanan ve kullanmayan
cocuklar arasinda dmft, dmfs, DMFT ve DMFS degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamis ancak ortalama f{(fistiil varligi1) ve pufa degerleri

istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur.

5. Orta ve ciddi derecede kalp hastalig1 olan cocuklarda basit derecede kalp hastalig1
olan ¢ocuklara kiyasla pulpa ekspozu varligi istatistiksel olarak anlamli derecede daha

yiiksek bulunmustur.

6. Ciddi derecede kalp hastalig1 olan ¢ocuklarda basit ve orta derecede kalp hastaligi
olan cocuklara gore daha fazla mine defekti goriilmesi istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur.

7. Ciddi derecede kalp hastalig1 olan ¢ocuklarda basit derecede kalp hastaligi olan
cocuklara gore tirnak yeme varlii istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek

bulunmustur.
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8. Kalp hastaliginin siddetine goére kromojenik bakteri renklenmesi dagilimi ciddi
derecede kalp hastalig1 olan ¢ocuklarda (%9,7) basit (%2,0) ve orta derecedeki (%5,3)

cocuklara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla goriilmiistiir.
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6.2. ONERILER

Profilaksi gerekliligi olan hastalarin her invaziv igslem dncesinde profilaktik
antibiyotik almasi gerekliligi (387), segici olmayan [-bloker alan hastalarda
vazokonstriktdr igeren lokal anestezik soliisyonlarin kullanilmamast (388), uzun
hastane yatiglari, diizenli doktor kontrolleri ve ¢esitli operasyonlar ge¢irmelerinin bu
cocuklarm genel olarak hastane kosullarina kaygi ve anksiyete diizeylerini arttirmasi
sonucu farmakolojik olmayan davranis yonlendirme tekniklerinin yeterli olmamasi
(389), sedasyon ve genel anestezinin saglikli cocuklara gore daha fazla risk tasimasi
(389) ve hastalarin trombiis ve emboli olusumuna karsi olarak antiplatelet ve
antikoagiilan kullanmalar1 (390) gibi faktorler g6z Oniine alindiginda kalp hastaligi
olan c¢ocuklarin dis tedavileri hasta ve hekim agisindan ¢ok daha yorucudur ve bu
islemlerin koruyucu tedavilere kiyasla maliyeti oldukga yiiksektir. Kalp hastalig1 olan
tiim ¢ocuklar i¢in risk degerlendirmesine dayali, agiz sagligin1 korumaya ydnelik

bireysel bir tedavi plani olusturulmalidir (391, 392).

Kalp hastalig1 olan ¢ocuklarda elde ettigimiz verilere gore; ¢liriiglin, hatta ileri
derecede ciiriigiin, pulpal ekspozunun ve ¢iiriige yatkiligi artiran gelisimsel mine
defektlerinin fazlaca goriindligli bu hasta popililasyonunda agiz sagligmin
tyilestirilmesinin  enfektif endokardit agisindan son derece Onemli oldugu
goriilmektedir. Hastalarin genel saglik durumu konusunda hem ¢ocuk dis hekimlerine
hem de ¢ocuk kardiyologlarina biiyiik sorumluluklar diismektedir ve bu hastalarin

degerlendirilmeleri sirasinda hekimlerin is birligi igerisinde olmalar1 gerekmektedir.
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EK 2: Veli Aydinlatilmig Onam Formu ve Anket Formu
Tarih:

AILE ICIN (ANNE/BABA)AYDINLATILMIS ONAM FORMU

Bu c¢alismada kalp hastaligi olan c¢ocuklarin agiz sagligi durumlarini ve tedavi
gereksinimlerini belirlemeyi amaglamaktayiz. Anket sorularini yanitlamaniz sizin igin
herhangi bir risk olusturmamaktadir. Tamamlanan anketlerin giivenilir bir sekilde
saklanmasina ve degerlendirilmesine gerekli 6zen gosterilecektir. Liitfen ankette yer alan
sorular1 higbir etki altinda kalmadan yanitlaymiz. Calismaya katilim zorunlu degildir;
ancak dis hekimleri olarak bu konudaki ihtiyaglarmizi belirlemek ve farkindaliginizi
artirmak adina katilimimiz bizim i¢in ¢ok degerlidir. Arastirmaya katilmak istemediginiz
takdirde bolimiimiizde aldiginiz teshis ve tedavi hizmetlerinde herhangi bir degisiklik
olmayacaktir.

Arastirmaya katilmayi istemeniz halinde tamamlanmasi yaklagik 10 dakika siirecek
soracagimiz 40 adet sorudan anketimizi olusan cevaplamanizi rica ediyoruz.

Gostereceginiz ilgi icin simdiden tesekkiir ederiz.

Arastirma ile ilgili herhangi bir sorunuz oldugunda asagidaki kisi(ler) ile iletisim
kurabilirsiniz.

Sorumlu Ogretim iiyesi: Dr. Ogr. Uyesi Gizem Erbas Unverdi

Adres: Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Cocuk Dis Hekimligi A.D.
Sthhiye, Ankara

Telefon: 0.312.3052280
Arastirma EKibi

Prof. Dr. Meryem Uzamis Tekgicek
Uzm. Dt. Elif Ballikaya

Dt. Tiilin Tasdemir

Calismaya katilmay1 kabul ediyorsaniz agagidaki kutucugu X ile igaretleyiniz ve devam ediniz.

[] Kabul ediyorum.



1. Yakinliginiz nedir?

Anne [] Baba []
2. Egitim durumunuzu belirtiniz. (En son mezun oldugunuz okul)
Okuryazar degilim.
Okuryazarim.

[lkokul mezunuyum.
Ortaokul mezunuyum.
Lise mezunuyum.

Universite/Yiiksekokul mezunuyum.

Odo0dod

Yiiksek lisans-doktora sahibiyim.

3. Esinizin egitim durumunu belirtiniz (En son mezun oldugu okul)
Okuryazar degilim.

Okuryazarim.

Ilkokul mezunuyum.
Ortaokul mezunuyum.
Lise mezunuyum.

Universite/Yiiksekokul mezunuyum

O 0O0dod

Yiiksek lisans-doktora sahibiyim.

4. Gelir getiren herhangi bir iste ¢alistyor musunuz?

Evet
Hayir ]
Emekliyim. ] (Belirtiniz)

5. Esiniz gelir getiren herhangi bir iste ¢alistyor mu?
Evet

Hayir

[ O

Emekli

(Belirtiniz)



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Esinizin meslegini belirtiniz........................

Cocugun cinsiyeti [ Kiz [] Erkek
Cocugunuzun hastane dosya numarast: ...................

Cocugunuzun dogum tarihini (y1l olarak) belirtiniz. .............
Cocugunuzun dogum sekli nedir? Sezeryan [] Normal []
Cocugunuz kag haftalik dogdu belirtiniz.................oooeviiiienn. ..
Dogum agirligimi belirtiniz. ...

Dogum sonrasi yogun bakimda kalma durumu oldu mu?

[ ] Hayrr [] Evet (Belirtiniz............ gin/.............. ay)

Cocugunuzun kalp hastaligini belirtiniz?
VSD (ventrikiiler septal defekt)

[
Atrial septal defekt (23) ]
Atrioventrikiiler septal defekt(AVSD) ]
Patent duktus arteriozis (PDA) ]
Pulmoner stenoz []
Aort darlig []

Diger (Belirtiniz...........oooveviiiiiiiiiiiiiann, )

Kalp hastalig1 tanis1 ne zaman konuldu?
.................. aylikken/ ..............yasinda

Cocugunuzun kalp hastaligina eslik eden bagka bir hastaligi/hastaliklar1 var mi?
Haywr

Evet L] (Belirtiniz)......................

Cocugunuz kalp kasi/kalp kapakeigi iltihabi/endokardit gegirdi mi?
Hayir

Evet []

Cocugunuzun gecirmis oldugu ameliyat var mi?

Hayir []

Evet

220314172



20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Cocugunuzun siirekli(devamli) kullandig: bir ilag var mi?
Hayir []

Evet ] Hangi ilaglari1  kullamiyor  isimlerini
.................................................... )

Cocugunuz simdiye kadar hi¢ dis hekimine gitti mi?

Hayir ] Evet []

Hayir ise nedenini belirtiniz.

[] Zaman yoklugu

[] Sikayeti olmadig1 icin

[] Doktorumuz yénlendirmedigi i¢in

[] Gerek duyulmadigi icin

[] Cocuk korktugu/istemedigi igin

[ ] Diger / Cevap yoK..........ceevvuevunennn (25. soruya atlayimz.)
Cocugunuzu dis hekimine hangi siklikla gotiiriirsiiniiz?

[] Sikayeti olsun olmasin diizenli olarak, belli araliklarla
[] Belli bir diizeni yok, ara sira

[] Sikayeti oldugunda.

[ ] Doktoru gonderirse.

... ay/ yilda bir

L] Diger (Delirtiniz). . ........c.vueeeee e

Cocugunuzu en son dis hekimine goétiirme nedeni/nedenlerinizi belirtiniz.( birden ¢ok

sik isaretlenebilir. )
Kontrol

Kardiyoloji Doktorumuz yénlendirdi ]
Dis agris1 []
Dis ¢iiriigii [
[
[

L]

Dislerin ¢ikma problemi
Diger

Cocugunuzun kendisine ait dis fircas1 var mi?

Hayir [] Evet [ ]

(Belirtiniz .................

belirtiniz

Cocugunuz diglerini hangi siklikla fir¢alar / gocugunuzun dislerini hangi siklikta

fir¢alarsimiz?
0)Hig firgalamaz/fir¢alamam
1)Giinde ...... defa (Kendi firgalar)
2)Giinde ...... defa (Kendi fircalar ben yaninda gézlemlerim)
3)Glinde ...... defa (Kendi firgalar ben yardim ederim)
Diger (Belirtiniz. ......oouvveiiii e )

Looan



27. Cocugunuz agiz bakim iiriinlerinden (dis ipi ve/veya agiz gargarasi vb.) ne/neler
kullaniyor?

[ |Floriirli Dis macunu ~ ............. kadar [|Floriirsiiz dis macunu ~ ............ kadar
[ |Gargara(adi............ ) siklikta [ ]Diger
[] Dis ipi

28. Cocugunuzun su anda dis sikma, tirnak yeme, parmak emme, gibi aliskanliklar1 var mi?
Yok ] Tirnak yeme [ ] Emzik kullanma [ ] Diger (Belirtiniz........
Dis sikma [ ] Parmakemme [ | Biberonkullanma [ ]

29. Cocugunuzun agiz dis sagligi ile ilgili ne tiir problemi/problemleri var belirtiniz? (Birden
fazla secenek isaretlenebilir)

Dis agrisi

Dis ciirtigii

Dis etlerinde kanama

Diizgiin siralanmamus disler

Ag1z kokusu

Kirik dig

Erken dis kaybi1

Diger (Belirtiniz..................

N



EK 3: Agiz I¢i Muayene Formu

MIH
MGMD
PUFA
ICDAS 1l
17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27
55 54 53 52 51 61 62 63 64 65
=H A H S8 8 8|8 8 8 X X
HEEEH S8 8 8|8 8 8 & = X I
47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37
85 84 83 82 81 71 72 73 74 75
ICDAS
PUFA
MGMD
MIH
d: m: f: t:
D: M: F: T:




Modifiye Kod 0 Normal
Gehslmsejl Mine Kod 1 Beyaz/krem simirh opasiteler
l(jl\?lfglli/tlll?)r)l Skalast Kod 2 Sari/kahverengi simrli opasiteler

Kod 3 Diffuz cizgili opasite

Kod 4 Diffiiz yamal1 opasite

Kod 5 Diffiiz birlesen opasite

Kod 6 Renklenme ile mine kaybi

Kod 7 Hipoplastik pitler

Kod 8 Mine kaybi ile hipoplazi

Kod 9 Baska defektler ile hipoplazi
MIH derecesi MIH yok (0)

Hafif (1) Belirgin opasite

Siddetli (2) Mine kaybr, atipik ciiriik, atipik restorasyon, atipik ¢ekim

Tedavi gereksinimi

0. Tedavi ihtiyaci yok  (-)

1. Dolgu (D)
2. Cekim (©)
3. Amputasyon (A)
4. Kanal Tedavisi (KT)
5. Ortodonti (0)
6. Dis tasi temizligi (T)




PLAK INDEKS

55 61 64
16 21 24
84 81 75
44 41 36

Kod Kiriterler

0
1

2

Plak Yok
Serbest diseti kenarinda gozle gériilmeyen fakat sondlamada farkedilen ince

film tabakas1
Dis yiizeyinde ve dis eti kenarinda gozle goriilebilen orta diizeyde plak

Diste ve gingival marjinde siddetli diizeyde plak

GINGIVAL INDEKS
55 61 64
16 21 24
84 81 75
44 41 36

Kod Kriterler

0
1
2

3

Inflamasyon yok

Hafif renk degisikligi

Orta diizeyde inflamasyon; parlak, 6demli, kirmizi, hipertrofik dis eti,
sondlamada kanama

Siddetli inflamasyon; belirgin kirmizilik, hipertrofi, spontan kanama,
ulserasyon

Bakilamadi, hasta uyumsuz []



INTRAORAL ve PERIORAL BULGULAR

Dislerde disin/dislerin numarasi, dilde, damakta, mukozdaki bolge belirtiimelidir)

e Disler (dental anomaliler, renklenme, travmaya ugramis

IS )
e Dil: (fissurlu dil, cografik dil, pasl dil,.......ccccecoervrererennnnee )
e Damak:
e Mukoza:
e Frenilum: Ust anterior Dil alti Labial

e Agiz tabant:

o Agiz koseleri: ( anguler celitis, catlaklar,)

e Dudaklar ( sislik, catlak, kuruluk, morluk):

e TME: (deviasyon, defleksiyon, agiz acikhginda kisithhk, eklemde klik sesi,
eklem palpasyonunda agrt.....):

Acil tedavi gerekliligi

Aciliyet durumu yok ]

Kontrol edilemeyen kanama []

Seliilit ya da yaygm intra-oral/ ekstra-oral sislik [ ]

Dental travma=>Avulsiyon [_| Liiksasyon ]  Alveolkirgi[ | Agriya yol
acan kron kingi[ ] Kok kg1 []

Pulpal enflamasyona bagh siddetli dis agris1 [_]

Medikal islemler oncesi dental tedavi gerekliligi ||

Agriya yol acan genis ¢iiriik ya da defektif restorasyonlarin varlig [_]

Diger
Radyograf Tedavi
Alinamadi [ ] (nedeni Tedavi gereksinimi yoktu
belirtiniz......
Periapikal L] Klinikte tedavi edildi
Panoromik L] Daha dnce genel anestezi ile dis tedavileri

yapilmis
Bitewing L] Genel anestezi/sedasyon sirasina alindi

O o o



EK-4: Dijital Makbuz

turnitin )
Dijital Makbuz

Bu makbuz édevinizin Turnitin'e ulastigim bildirmektedir. Gonderiminize dair bilgiler
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