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OZET

Iscan, T.A., Tip 1 Diyabetli ve Saghkli Cocuklarda Agiz-Dis Saghginin ve Agiz
Kokusunun Degerlendirilmesi. Hacettepe Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi,
Cocuk Dis Hekimligi Uzmanhk Tezi, Ankara, 2018. Diabetes Mellitus;
karbonhidrat, yag ve protein metabolizmalarinda bozukluklarin goriildiigii, ¢cevresel
ve genetik faktorlerden kaynaklanan, hiperglisemi ile karakterize kronik metabolik
bir hastaliktir. Diabetes Mellitus’un temel olarak insiilin bagimh (tip 1 diyabet) ve
insiilin bagimli olmayan (tip 2 diyabet) iki alt tipi tanimlanmigtir. Hastaliga bagl
olarak agizda da bazi problemler goriilebilmektedir. Bu ¢alismada, tip 1 diyabeti olan
ve olmayan ¢ocuklarin agiz dis sagligi durumlarinin ve agiz dis saghgiyla iliskili
aligkanliklarinin  belirlenmesi ile agiz kokusu durumunun degerlendirilmesi
amagclanmistir. Calisma, Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar
Etik Kurulu tarafindan onaylanmistir. Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Endokrinoloji Bilim Dali’nda takipli tip
1 diyabetli ¢cocuklar ve Dis Hekimligi Fakiiltesi, Cocuk Dis Hekimligi Anabilim
Dali‘na bagvurmus saglikli ¢ocuklar arastirmaya dahil edilmistir. Velilerden yazili
onam alinmis, ¢ocuklara ve velilere yonelik anket formu doldurulmustur. Cocuklarin
agiz-dis muayeneleri ayna, periodontal sond ve {init 15181 altinda; hava su spreyi ile
disler kurutularak yapilmistir. Dis ciirtikleri; dmft/dmfs, DMFT/DMEFS ve ICDAS II
indeksleri, DO-D4 skalasi ile; tedavi edilmemis dis ¢iirliklerinin yumusak dokuda
olusturdugu klinik sonuglar pufa indeksi ile; diseti sagligi ve plak durumu ile iligkili
kayitlar ise gingival indeks ve plak indeksi kullanilarak degerlendirilmistir. Ayrica,
cocuklarda organoleptik yontem ve siilfiir monitorizasyonu yontemi ile agiz kokusu
degerlendirilmistir. Tiim ¢ocuklarin yaslar1 6-13 arasindadir. Tip 1 diyabetli 50
cocugun (24 erkek, 26 kiz) ortalama yas1 10,3+2,1 ve tip 1 diyabeti olmayan 50
cocugun (30 erkek, 20 kiz) ortalama yas1 9,94+1,5tir. Tip 1 diyabetli ¢ocuklarin
ortalama dmft, dmfs, DMFT ve DMFS indeksleri sirasiyla 3,97+3,71; 9,41+10,61;
1,04£1,50 ve 1,34+2,20 olarak bulunmustur. Saglikli ¢ocuklarin ortalama dmft,
dmfs, DMFT ve DMFS indeksleri sirastyla 4,85+3,70; 12,51+11,43; 0,82+1,26 ve
1,3442,26 olarak bulunmustur. Tip 1 diyabetli ¢ocuklarin %60,0 ve tip 1 diyabeti
olmayan c¢ocuklarin %58,0’inda kaviteli dis ¢iiriigii gézlenmis olup, ICDAS Il
indeksine gore tip 1 diyabetli ¢ocuklarin %42,0’inda ve saglikli cocuklarin
%56,0’1inda ileri derecede dis ciiriigii oldugu saptanmigtir. pufa prevalansi her iki
grubun toplaminda %?20,6 olarak bulunmustur. Tip 1 diyabeti olan cocuklarin
ortalama plak ve gingival indeksi sirastyla 1,15+0,83; 0,50+0,58 ile saglikli
cocuklarin bu degerleri sirasiyla 1,40+0,65 ve 0,54+0,58 olup, iki grup arasinda plak
indeksinde yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p=0,04). Tip 1
diyabetli cocuklarin %12,0’inda ve saglikli ¢ocuklarin %18,0’inda ucucu siilfiir
bilesikleri (VSC) >150 ppb ve her iki grupta da organoleptik degerlendirmede alinan
en yiiksek skor 1 olarak belirlenmistir. Sonug olarak, dis hekimleri tip 1 diyabete
eslik eden agiz sagligi problemlerinin belirtilerinin farkinda olmalidir. Cocuk ve
ailesine agiz-dis saghiginin, diizenli agiz bakimi ve dis hekimine gitmenin 6nemi
vurgulanmalidir.

Anahtar Kelimeler: tip 1 diyabet, ¢cocuk, agiz sagligi, agiz kokusu.
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ABSTRACT

Iscan, T.A., Assessment of the Oral Health Status and Halitosis of Healthy and
Type 1 Diabetic Children. Hacettepe University, Faculty of Dentistry, Specialty
Thesis in Pediatric Dentistry, Ankara, 2018. Diabetes Mellitus is a chronic
metabolic disease characterized by hyperglycemia with disturbed carbohydrate, fat
and protein metabolism, which can be caused by environmental and genetic factors.
In general, two subtypes of Diabetes Mellitus have been defined as insulin-dependent
(type 1 diabetes) and non-insulin dependent (type 2 diabetes). Some findings related
to the disease may also be observed in the mouth. In this study, it was aimed to
evaluate the oral health status, oral health related habits and halitosis of children with
and without type 1 diabetes. The study was approved by Hacettepe University, Non-
invasive Research Ethics Committee. The children with type 1 diabetes who had
been under control by the Department of Pediatric Endocrinology, in Hacettepe
University Medical Faculty and healthy children who had referred to the Faculty of
Dentistry were included in the study. Written informed consents were obtained from
the parents and a questionnaire was filled out for the children and their parents. The
children's oral and dental examinations were performed under dental unit lighting
using a mirror and explorer and by air-drying the teeth. The oral health status was
evaluated by dmft/s, DMFT/S, D0O-D4, ICDAS Il indices. The effect of untreated
teeth on the soft tissues was determined by pufa index whereas plaque and gingival
health were evaluated by plaque and gingival indices. In addition, halitosis was
determined by organoleptic assessment and sulfur monitoring methods. The age
range of all children was 6-13 years. The mean age of the 50 children with type 1
diabetes (24 boys, 26 girls) was 10.3 = 2.1 whereas the mean age of 50 healthy
children (30 boys, 20 girls) was 9.9 = 1.5. The mean dmft, dmfs, DMFT and DMFS
indices of the children with type 1 diabetes were 3.97 + 3.71; 10.61 + 9.41; 1.04 +
1.50 and 1.34 £ 2.20, respectively. The mean dmft, dmfs, DMFT and DMFS indices
of the healthy children were 4.85 + 3.70; 12.51 + 11.43; 0.82 + 1.26 and 1.34 + 2.26,
respectively Cavitated caries lesions were observed in 60.0% of children with
diabetes and in 58.0% of children without diabetes. It was found that 42.0% of
children with diabetes and 56.0% of children without diabetes had severe decay
according to the ICDAS Il index. The prevalence of pufa was found to be 20.6% in
both groups. The mean plaque and gingival index of children with type 1 diabetes
was 1.15 + 0.83 and 0.50 + 0.58, respectively. Those values were 1.40 + 0.65 and
0.54 + 0.58 for healthy children, respectively and there was a statistically significant
difference between the two groups with respect to plaque index (p = 0.04). In 12.0%
of children with type 1 diabetes and in 18.0% of healthy children, volatile sulfur
compounds (VSC) were determined to be >150 ppb and the highest score in the
organoleptic evaluation was 1 in both groups. As a conclusion, pediatric dentists
should be aware of the symptoms related to the oral health problems accompanying
type 1 diabetes. It is important to emphasize the importance of oral and dental health,
regular oral care and dental visits both to the patients and parents.

Key Words: Type 1 diabetes, children, oral health, halitosis.
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Primary Dentition (Siit dislenme doneminde ciiriiklii, dolgulu ve
ciirtik sebebi ile kaybedilmis dis yiizey1)
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Diyabeti)

: Oral Glukoz Tolerans Testi

: Oral Liken Planus

: Plazma Glukozu

: Parts per billion (Milyarda bir)

. Siit dislenme déneminde pulpanin dahil oldugu durum, iilserasyon,

fistiil, apse varlig1 gosterimi olan indeks sistemi

dislenme doneminde pulpanin dahil oldugu durum,
tilserasyon, fistiil, apse varligi gosterimi olan indeks sistemi

: Tumor Necrosis Factor (Tiimor Nekroz Faktor)

. Turkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrin Hastaliklar

Prevalans Caligmasi 11

: Vascular Endothelial Growth Factor (Vaskiiler Endotelyal Biiylime

Faktoril)

: Volatile Sulphur Compounds (Ugucu Siilfiir Bilesikleri)


https://en.wikipedia.org/wiki/Matrix_metalloproteinase
https://www.diabetes.org.uk/diabetes-the-basics/other-types-of-diabetes/mody
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1. GIRIS

Temel 6zelligi hiperglisemi olan ve metabolik hastaliklar grubu i¢inde yaygin
bir hastalik olarak bilinen Diabetes Mellitus, c¢ocukluk doneminin kronik bir
hastaligidir. Hastaligin temelini pankreatik Langerhans adaciklarinda insiilin
hormonunu iireten [ hiicrelerinin yikimmin yol actigi otoimmiin insiilit
olusturmaktadir (1).

Diabetes Mellitus i¢in literatiirde ¢ogunlukla hastalifin etyolojisinin
vurgulandigi ADA (American Diabetes Association-Amerikan Diyabet Birligi)
tarafindan yapilan siniflama kullanilmaktadir. Buna gore Diabates Mellitus’u; tip 1
diyabet, tip 2 diyabet, gestasyonel diyabet ve diger spesifik tipler olmak iizere dort
ana baglik altinda toplamak miimkiindiir (2). Cocukluk doneminde goriilen tip 1
diyabetin etyolojisinde temel olarak pankreastaki  hiicrelerinin otoimmiin yikimi rol
oynamaktadir (3).

Diabetes Mellitus’un akut ve kronik bir¢ok komplikasyonu olmakla birlikte,
ag1z komplikasyonlar1 da olduk¢a yaygin goriilmektedir. Diyabetle iliskili en yaygin
agliz saghgt problemleri; dis ¢lirigli, periodontal hastalik, tikiirik bezi
disfonksiyonu, mantar enfeksiyonlari, oral liken planus ve likenoid reaksiyonlar
(inflamatuar cilt hastaligi), enfeksiyon ve gecikmis yara iyilesmesi, tat bozuklugu,
yanan agiz sendromu, premalign lezyonlar ve malignitedir (4).

Sistemik vaskiiler tutulumundan dolayi, periodontal hastalik diyabetin
komplikasyonlarindan biri olarak kabul edilmektedir. Diyabetli hastalarda
periodontal hastaligin baglama ve ilerlemesini diyabetik mikroanjiyopati, bagisiklik
sisteminde bozulma ve enfeksiyonlara kars1 daha diistik direng, farkli agiz floras: ve
kollajen metabolizmasindaki bozukluklar tetiklemektedir (5). Ayrica diyabetli
hastalarda dis plagi birikimi, dis ¢lirigli riskinin artisina da neden olabilir. Dis
cliriigli bir¢ok toplumda yaygin olarak goriilen; biyolojik, fiziksel, ekonomik, sosyal
ve psikolojik etkileri olan bir hastaliktir. Dis ¢iiriigii, basitge, agizda var olan bazi
bakterilerin disin sert yapisini, belirli etkenlerin varlig1 sonucu harap etmesidir. Dis
clirligliniin olusabilmesi i¢in gerekli etkenler; agizda karyojenik (¢iiriikk yapici)
bakteri olmasi, bu bakterilerin beslenmesi icin gereken maddeler (seker), bakteri
beslenmesi sonucu olusan enzimler ya da bazi gidalarin tiikketilmesiyle olusan asit ve

bu asidin dis sert dokularina etki etmesi igin gegecek zamandir (6).



Diyabet ile iligkili literatiirde bildirilen diger bir agiz bulgusu ise halitozistir.
Halitozis, ag1z ya da agiz kaynakli olmayan nedenlerle olusan, nefesteki hos olmayan
kokuyu tanimlamak i¢in kullanilan genel bir terimdir. Etkiledigi bireylerde sosyal ve
psikolojik problemlere neden olabilir. Halitozisin etyolojisi multifaktoriyel olmakla
birlikte tim vakalarin yaklasik %90’1 agiz i¢i sebeplerden kaynaklanmaktadir (7).
Tip 1 diyabette, glukoz kullanilamadig1 ig¢in yag ve proteinler yikima ugrar, bu da
asetoasetat ve hidroksibiitrat gibi ketonlarin agiga ¢ikmasina yol acar. Agiga ¢ikan
keton cisimcikleri birikir ve solunumla atilir. Bu koku tipik bir koku olup, aseton
kokusunu andirir. Bununla birlikte, diyabet ve diger insiilin direncine yol agan
durumlarda tiikiiriik miktarinin azalmasi agiz kuruluguna neden olarak da halitozise
katkida bulunabilir (8).

Bu c¢alismanin amaci; tip 1 diyabeti olan ve olmayan gocuklarin agiz-dis

sagliginin ve halitozis arasindaki iliskinin degerlendirilmesidir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Diabetes Mellitus
2.1.1. Tarihcge

Diabetes Mellitus ile ilgili en eski kayitlar, milattan 6nce 1500’1 yillarda
Misir’da yazilmig papiriiste George Ebers tarafindan bulunmustur (9). Giiniimiizde
tip literatiiriinde kullanilan Diabetes ve Mellitus kelimeleri, Yunanca akip gitmek
anlamina gelen dia + betes ve bal gibi tath anlamina gelen mellitus kelimelerinden
tiiretilmistir. Anadolu topraklarinda ise Diabetes kelimesi ilk kez Kapadokya’da MS
2. yiizyilda Arateus tarafindan kullanilmistir (10). Kisinin idrarinda tatli bir madde
ile politirinin birlikteligi, iki Hintli doktor, Susruta ve Charuka tarafindan MS besinci
ve altinci yiizyillarda kaydedilmistir (9, 10). Diabetes Mellitus terimi, ilk olarak, on
sekizinci yilizyillda, John Rollo tarafindan idrarin tatsiz oldugu diger poliiirik
durumlardan ayirt edilmesi i¢in kullanilmistir (11). Matthew Dobson da idrarin
buharlastirilarak tatl bir maddenin elde edilebilecegini ve bu maddenin tan1 amaciyla
kullanilabilecegini bildirmistir (12). Fransiz fizyolog Claude Bernard 19. yiizyilda
Diabetes Mellitus ile ilgili ¢cok énemli buluslar yapmistir. En 6nemlisi ise idrarda
goriilen glukozun karacigerde glikojen olarak depo edildigini bulmasidir (10).
Pankreastaki adaciklar, Edouard Lafresse tarafindan isimlendirilmistir. Langerhans,
pankreastaki adaciklarin glukoz disiiriicii bir madde irettigini 6ne siirmiis ve bu

maddeye insiilin adin1 vermistir.(13).
2.1.2. Tanim

1980 yilinda, Diinya Saglik Orgiiti (DSO) Diabetes Mellitus Uzman
Komitesi diyabeti, genellikle ortaklasa hareket eden birgok cevresel ve genetik
faktorden kaynaklanabilen kronik hiperglisemi durumu olarak tanimlamistir (14).
Kronik hiperglisemi, farkli organlarin, 6zellikle gozlerin, bobreklerin, sinirlerin,
kalbin ve kan damarlarinin uzun siireli hasar1 ve bu dokularin fonksiyonlarinin
bozulmasi ile iliskilidir (15). Diyabetin gelisiminde birgok patojenik siire¢ vardir.
Bunlar, pankreatik B-hiicrelerinin otoimmiin yikimindan, insiilin eksikligine ve

insiilin etkisine direng gosteren bozukluklara kadar uzanir. Diyabetteki karbonhidrat,



yag ve protein metabolizmasindaki bozukluklarin temeli, insiilin eksikligi veya hedef
dokularda insiilinin yetersiz etkisidir. Yetersiz insiilin etkisi; yetersiz insiilin
salgilanmasindan ve/veya hormonlarin etki mekanizmasinda bir veya daha fazla

noktada insiiline kars1 azalan doku reaksiyonlarindan kaynaklanir (15).
2.1.3. Normal Glukoz Homeostazi ve Onemi

24 saatlik bir periyot boyunca arteriyel plazma glukozu degerleri yaklasik 90
mg/dl olup genellikle yemekten sonra maksimum konsantrasyonu 165 mg/dl'yi
gecmez, egzersiz sonrasi veya orta derecede aglikta bir sekilde 55 mg/dl'nin {izerinde
kalir (16, 17).

Serbest yag asitleri ¢ogu organ igin ana yakit olmasmna ragmen, keton
cisimcikleri ve serbest yag asitlerinin diisiik dolasim konsantrasyonlar1 veya kan-
beyin bariyeri engelinden gecememeleri nedeniyle glukoz, fizyolojik kosullar altinda
beyin i¢in zorunlu metabolik yakittir (18). Beyin glukozu sentezleyemez veya
glikojeni birkag dakikadan fazla tutamaz. Bu yilizden beyin, plazmadan siirekli bir

glukoz kaynagina bagimlidir. (19, 20).
2.1.3.1.Anahtar Diizenleyici Faktorlerin Etkileri

Insiilin, glukoz metabolizmasinda anahtar rol oynayan, yag ve protein
metabolizmasinda Onemli etkiye sahip anabolik bir hormondur. Bir &giliniin
sonrasinda, dolagimdaki insiilin konsantrasyonu yiikselir ve glukozun spesifik
tasiyicilart, Ozellikle kas ve yag dokusunda glukozun hiicreler igine girmesini
kolaylastirir. Insiilin karacier ve kasta glikojen sentezini uyarir, karacigerdeki
glukoneogenezi inhibe eder, yag ve protein sentezini uyarir. Insiilin eksikliginde
glukoz kullanilamaz, hiicre icine giremez, karaciger ve kaslarda glikojenolizin
uyarilir ve hepatik glukoneogenez (aminoasitler ve ketonlardan) olur (21).

Insiilin eksikligi ile goriilen hiperglisemi sonucu, poliiiri ve sekonder
polidipsi goriiliir. Sivi kayiplart sivi alimini astiginda, 6zellikle kusma meydana
geldiginde dehidratasyon gelisir. Insiilin yetmezligi ayrica ketoniiriye yol agan fazla
serbest yag asitleri ve keton cisimciklerinin (3-hidroksibutirat ve asetoasetat)
iretilmesiyle lipolize neden olur. Kandaki ketoasitlerin birikmesi, kompansator hizli,

derin soluma (Kussmaul solunumu) ile sonug¢lanan bir metabolik asidoz olusturur.



Asetoasetattan olusan aseton, nefesteki tatli kokulardan sorumludur. Ayrica
metabolizma iizerindeki etkileri nedeniyle stres hormonu (glukagon, adrenalin,
kortizol ve biiylime hormonu) iiretiminde artis olur, bu da kan sekeri ve diger ara
metabolit konsantrasyonlarinda bir artisa neden olur. Progresif dehidratasyon, asidoz
ve hiperosmolalite bilincin azalmasina neden olur ve tedavi edilmezse koma ve

oliime yol agabilir (21).
2.1.4. Diyabetin Simiflamasi

ADA'ya gore, etyolojik olarak diyabet iki ana tipte siniflandirilabilir: tip 1 ve
tip 2. Buna ek olarak, B-hiicre fonksiyonunun ve insiilin etkisinin genetik kusurlart,
ekzokrin pankreas hastaliklari, endokrinopatiler, ilag veya kimyasal kaynakli
enfeksiyonlar, diger genetik sendromlar ile iliskili diyabet, immiin aracili diyabetin
nadir goriilen bigimlerinden olusan "diger spesifik diyabet tiirleri" adinda ii¢iincii bir
grup ve gestasyonel diabetes mellitus etyolojik smiflamaya dahildir (15). Nadir
diyabet formlar1 da, diyabetin siniflandirmasini genisletmistir (22). Siiflama Tablo

2.1°de gosterilmektedir (23).



Tablo 2.1: Diabetes Mellitus’un etiyolojik olarak siniflamasi.

A. Immiin aracilikli
B. idiyopatik

I. Tip 1 diyabet (Genellikle mutlak insiilin noksanligina sebep olan B-hiicre yikimi vardir)

I1. Tip 2 diyabet (Insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile karakterizedir)

111. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM)

Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan ve genellikle dogumla birlikte diizelen diyabet

IV. Diger spesifik diyabet tipleri

(monogenik diyabet formlari)
e  20. Kromozom, HNF-4a (MODY1)
e 7.Kromozom, Glukokinaz (MODY2)
e 12. Kromozom, HNF-1a (MODY3)
e 13.Kromozom, IPF-1 (MODY4)
e 17.Kromozom, HNF-1b (MODY5)
e 2. .Kromozom, NeuroD1 (MODY®6)
e 2. .Kromozom, KLF11 (MODY7)
e 9.Kromozom, CEL (MODY8)
e  7.Kromozom, PAX4 (MODY9)
e 11. Kromozom, INS (MODY10)
e 8 Kromozom, BLK (MODY11)
e  Mitokondriyal DNA
e 11. Kromozom, Neonatal DM (Kir6.2,
ABCC8,
e  KCNJ11 mutasyonu)
e Digerleri
B. Insiilinin etkisindeki genetik defektler
e Leprechaunism
e  Lipoatrofik diyabet
e  Rabson-Mendenhall sendromu
e  Tip Ainsdilin direnci
e Digerleri
C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklari
e  Fibrokalkul6z pankreatopati
e  Hemokromatoz
e  Kistik fibroz
e Neoplazi
e Pankreatit
e  Travma/pankreatektomi
e Digerleri
D. Endokrinopatiler
e  Akromegali
e  Aldosteronoma
e  Cushing sendromu
e  Feokromositoma
e  Glukagonoma
e  Hipertiroidi
. Somatostatinoma
e Digerleri

A. B-hiicre fonksiyonlarinin genetik defekti

E. fla¢ veya kimyasal ajanlar
e  Atipik anti-psikotikler
Anti-viral ilaglar
b-adrenerjik agonistler
Diazoksid
Fenitoin
Glukokortikoidler
a -Interferon
Nikotinik asit
Pentamidin
Proteaz inhibitorleri
Tiyazid grubu diiiretikler
Tiroid hormonu
Vacor
Statinler
e  Digerleri (Transplant rejeksiyonunu
onlemek i¢in kullanilan ilaglar)
F. immun aracilikh nadir diyabet formlar
e  Anti insiilin-reseptdr antikorlari
e  “Stiff-man” sendromu
e Digerleri
G. Diyabetle iliskili genetik sendromlar
e Alstrdm sendromu
e  Down sendromu
e  Friedreich tipi ataksi
e  Huntington korea
e  Klinefelter sendromu
e  Laurence-Moon-Biedl sendromu
e  Miyotonik distrofi
e Porfiria
e  Prader-Willi sendromu
e  Turner sendromu
e  Wolfram (DIDMOAD) sendromu
e Digerleri
H. infeksiyonlar
e  Konjenital rubella
e  Sitomegalovirus
e  Koksaki B
e  Digerleri (adenovirus, kabakulak)

Insiilin

HNF-1a: Hepatosit niikleer faktor-la, MODY1-11: Genglerde goriilen eriskin tipi diyabet formlari 1-11
(maturity onset diabetes of the young 1-11), HNF-4a: Hepatosit niikleer faktor-4a, IPF-1: Insiilin promotor
faktor-1, HNF-1b: Hepatosit niikleer faktor-1b, NeuroD1: Norojenik diferansiyasyon 1, BLK: Beta lenfosit-
spesifik kinaz, DNA: Deoksi-riboniikleik asit, HIV: Insan immun eksiklik virusu, DIDMOAD sendromu:
Diabetes insipidus, diabetes mellitus, optik atrofi ve sagirlik (deafness) ile seyreden sendrom (Wolfram
sendromu), KLF11: Kruppel like factor 11, CEL: Carboxyl ester lipase (bile salt-dependent lipase), PAX4:
Paired box4, ABCC8: ATP-binding cassette C8, KCNJ11: Potassium inwardly-rectifying channel J11, INS:




2.1.4.1.Tip 1 Diyabet Klinik Belirtileri ve Siniflamasi

Tip 1 diyabetin klinik seyri; prediyabet, diyabetin ortaya c¢ikisi, kismi
remisyon (balay1) ve total diyabet evresidir (24). Tanis1 yeni konmus tip 1 diyabetli
olgularin %30-60’1 ortalama 1-6 ay icinde insiilin ihtiyacinin azaldigi kismi
remisyon evresine girmektedir. Insiilin ihtiyacinin 0.5 IU/kg/giin’{in altina indigi ve
metabolik bozuklugun gecici diizeldigi bu donem balayr donemi olarak
adlandirilmaktadir ve yaklasik 1-2 yil siirmektedir. Daha sonra insiilin tedavisinin
zorunlu olarak uygulanmasi gereken ve endojen insiilin yapiminin progresif olarak
azalmasi sonucu klinik ve biyokimyasal bulgularin daha hakim oldugu total diyabet
evresi baglar (25).

Tip 1 diyabet genellikle aniden gelisir ve ¢ocuklarda ve ergenlerde polidipsi,
poliiiri, eniirezis, enerji eksikligi, asir1 yorgunluk, polifaji, ani kilo kaybi, yavas
iyilesen yaralar, tekrarlayan enfeksiyonlar, siddetli dehidratasyon, bulanik gorme,
hipoglisemi ve diyabetik ketoasidoz (DKA), cilt enfeksiyonlari, sepsis gibi belirtiler
gortilebilir. (26). Tip 1 diyabetin genel klinik semptomlarindan, poliiiri ve polidipsi,
yiiksek kan glukoz konsantrasyonunun dogrudan sonucudur. (10). DKA olan

hastalarda kusma, karin agrisi ve sistemik enfeksiyon belirtileri olabilir (21).
2.1.4.1.1.0toimmiin Tip 1 Diyabet (T1A)

Bu diyabet tipi eriskinlerde diyabet teshisi konulanlarin % 5-10'unu olusturur
(27) ve pankreasin B-hiicrelerinin yikimindan kaynaklanmaktadir (28, 29). Tip 1
diyabet, ¢cocuklarda ve ergenlerde diyabetin yaklasik %90"1n1 olusturur (30).

Pankreatik adacik hiicrelerine kars1 otoantikorlarin varligi tip 1 diyabetin ayirt
edici ozelligidir. Bu otoantikorlar arasinda adacik hiicresi otoantikorlari, insiilin,
glutamik asit dekarboksilaz, protein tirozin fosfataz ve ¢inko tasiyici protein
gibiotoantikorlar bulunur (30).

Tip 1 diyabette genetik yatkinliga ek olarak, hastaligin etiyolojisinde gesitli
cevresel faktorler rol oynamaktadir. Viral faktorler arasinda konjenital kizamikgik,
enteroviriis, rotaviriis, herpes viriisii, sitomegaloviriis, endojen retroviriis ve Ljungan
viriisii gibi viriislerin olusturdugu viral enfeksiyonlar bulunmaktadir. Diger faktorler
arasinda; diisiik D vitamini seviyesi, yiiksek diizeyde sosyoekonomik statiiye sahip

iilkelerde otoimmiin hastaliklarin artmasina yol acan gelismis hijyen ve yasam



kosullar1, ¢ocukluk ¢agi enfeksiyonlarinin azalmasi, erken c¢ocukluk déneminde
obezite erken bebeklik doneminde inek siitiiniin kullanilmasi bulunmaktadir (30).
Semptomlar ¢ocuklarda yetiskinlere gére daha siddetlidir. Bu otoimmiin tip 1
diyabet hastalari, Graves hastaligi, Hashimoto tiroiditi, Addison hastaligi, vitiligo,
Colyak hastaligi, otoimmiin hepatit, Myastenia Gravis ve pernisiydz anemi gibi diger

otoimmiin hastaliklara da egilimlidir (2).
2.1.4.1.2.1diyopatik Tip 1 Diyabet (T1B)

Idiopatik tip 1 diyabet, herhangi bir otoimmiin belirtecleri icermeyen ve B-
hiicresi yikiminin nedeninin bilinmedigi tip 1 diyabet olarak adlandirilir. Bu tiirdeki
hastalarin ¢ogu, Afrika veya Asya kokenli olup hastalarda degisen derecelerde

insiilin eksikligi ve epizodik ketoasidoz goriilmektedir (31).
2.1.4.2.Tip 2 Diyabet

Erigkin yas grubunda diyabetli hastalarin % 90-95'ini olusturan ve daha dnce
instilin bagimli olmayan diyabet veya eriskin baslangicli diyabet olarak adlandirilan
tip 2 diyabet, insiilin direncine sahip ve rolatif insiilin eksikligi olan bireyleri
kapsayan diyabet tiiriidiir. Spesifik etiyolojiler bilinmemekle birlikte, B-hiicrelerinin
otoimmiin yikimi ger¢eklesmez (2).

Tip 2 diyabetli hastalarin ¢ogu obezdir ve obezitenin kendisi insiilin direncine
neden olabilir. Ketoasidoz bu tip diyabetlerde nadiren ortaya ¢ikar. Tip 2 diyabet
genellikle uzun yillardir teshis edilemeyebilir. Ancak, makro ve mikrovaskiiler
komplikasyonlarmn gelisme riski tip 2 diyabetli hastalarda daha fazladir.
Hiperglisemi GDM'li kadinlarda, hipertansiyon veya dislipidemili bireylerde daha
stk goriiliir ve siklig, farkli irksal / etnik alt gruplarda farklilik gosterir. Genellikle
tip 1 diyabetin otoimmiin geklinden daha gii¢lii bir genetik yatkinlikla
iliskilendirilmesine ragmen bu diyabet formunun genetigi karmasiktir ve tam olarak
tanimlanmamustir (2).

Tip 2 DM’nin kronik komplikasyonlar1 arasinda; kardiyovaskiiler
hastaliklarin gelisimi, son donem bdbrek yetmezligi, gérme keskinligi kaybi ve
ekstremite amputasyonlari sayilabilir. Tim bu komplikasyonlar, diyabetli, bireylerde

asir1 morbidite ve mortaliteye neden olur (28).



2.1.4.2.1.Cocuklarda ve Ergenlerde Tip 2 Diyabet

Otuz yil once, tip 2 diyabetin ¢ocuklarda ve ergenlerde nadir gortldigi
bildirilmis olsa da,1990'larin ortasinda, arastirmacilar diinya capinda 6zellikle ABD,
Kanada, Japonya, Avusturya, Ingiltere ve Almanya gibi iilkelerde tip 2 diyabet
insidansinda artis gézlemlemislerdir. (29).

Birgok toplumda, ¢ocuk ve ergenlerde tip 2 diyabetin hem yayginliginin hem
de obezitenin derecesinin g¢arpici bir sekilde artis gosterdigi bildirilmistir. Asir1 kilo
giiniimiizde gelismekte olan tilkelerde gelisim c¢agindaki ¢ocuklarda karsilasilan en
yaygin saglik sorunudur. ABD’de ve Avrupa'da bazi iilkelerde obezite artik artig
gostermezken, tip 2 diyabet prevalansi ii¢ kat artmistir. Bu, obezite prevalansinin
artmamasina ragmen etkilenen ¢ocuklarda ve ergenlerde obezite derecesinin
arttiginin gostergesi olabilir (32, 33).

Tip 1 diyabetli hastanin 6ykiisiinde genellikle, yakin donemde gelisen politiri,
polidipsi ve kilo kayb1 vardir ve genellikle hastaneye ketozisle basvururlar. Tip 2
diyabetli gocuklar ise genellikle ketozis olmaksizin glukoziiri ile basvururlar. Tip 1
diyabetli ¢ocuklarda goriilen semptomlar yok ya da hafiftir. Aile 6ykdisii diyabet tip
ayirminda yardimci olabilir. Tip 1 diyabetli hastalarin ancak %5'inde aile oykdisii
varken, tip 2 diyabetli olgularda genellikle aile Oykiisiinde tip 2 diyabet vardir.
Akantozis nigrikans (hiperinsiilinizme bagli olarak ortaya g¢ikan, derinin kivrim
yaptig1 bolgelerde daha ¢ok goriilen deri kalinlagmasi ve pigment artisi) ve polikistik
over sendromu tip 2 diyabetli genglerde sik goriiliir. Lipid bozukluklart ve

hipertansiyon, tip 2 diyabetli ¢ocuklarda sik goriilen sorunlardandir (34, 35).
2.1.4.2.2.Eriskinlerde Latent Otoimmiin Diyabet (LADA)

LADA, tip 2 diyabet 6zellikleri olan ancak otoimmiinite belirtecleri olan bir
grup hastayr kapsamaktadir. LADA tanisi, eger eriskin baslangich insiilin
gerektirmeyen diyabet, glutamik asit dekarboksilaz otoantikorlart (GADA) veya
adacik hiicresi otoantikorlar1 (ICA) pozitif oldugu ve birka¢ ay sonra tani sirasinda
insiilin tedavisine gerek olmadigi kanit1 varsa yapilabilir. Bununla birlikte, LADA
tanimi hala bir tartigma konusudur ve bazilari bunun yerine otoimmiin diyabet olarak

adlandirilmasi gerektigini 6ne stirmektedir (36).
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2.1.4.2.3.Cift Diyabet veya 1,5 Diyabet

Cift diyabet, hem tip 1 hem de tip 2 diyabetin belirtecleri ile ¢cocuklarda ve
ergenlerde hipergliseminin varhigr ile karakterizedir. Glutamik asit dekarboksilaz
otoantikorlari, insiilinoma iligkili 2 otoantikor ve insiilin otoantikorlarinin varlig
tipik olarak tip 2 diyabetli hastalarda ¢ift diyabet olarak tanimlar. Tip 1 ve tip 2
diyabet arasindaki semptomlarin iist iiste gelmesi nedeniyle ¢ocuklarda cift diyabet
tanis1 zor olabilir. Tani, tip 2 diyabetin klinik 6zelliklerini (obezite ve insiilin
direnci), tip 1 ve tip 2 diyabet icin aile dykiisiinii, tip 1 diyabetin baz1 6zelliklerini ve

adacik hiicresi otoantikorlarinin pozitifligini igerir (37).
2.1.4.3.Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM)

GDM, hamilelik sirasinda glukoz intoleransi olarak tanimlanmistir (2).
Gestasyonel diyabetli hamileler ve bu hamilelerden dogan bebeklerde daha sonraki
yasamlarinda diyabet gelisme riski artacagi bildirilmistir. Gebelikte hiperglisemi,
dogum agirligr fazla olan bebeklere (>4.5 kg), erken doguma, bebegin dogum
agirhginin fazla olmasi sebebiyle sezaryen doguma sebep olabilir. Gestasyonel
diyabet i¢in risk faktorleri arasinda obezite, gestasyonel diyabetin kisisel hikayesi,
diyabetin aile Oykiisli, maternal yas, polikistik over sendromu, sedanter yasam ve

toksik faktorlere maruz kalma yer alir (38).
2.1.4.4 Diger Spesifik Diyabet Tipleri
2.1.4.4.1.Monogenik Diyabet Formlari

Monogenik diyabet, pankreas B-hiicrelerindeki tek genlerde genetik bir
bozukluga baglidir, bu da B-hiicre fonksiyonunun bozulmasina veya B-hiicrelerin
sayisinda bir azalmaya neden olur. Geleneksel olarak, monogenik diyabet baslangi¢
yasina gore, alt1 ayliktan 6nce neonatal diyabet olarak veya 25 yasindan 6nce MODY
olarak siniflandirilir. (39). MODY Klinik olarak heterojen, otozomal dominant gegen,
oto antikorun bulunmadigi, 25 yasindan kiigiik bireylerde tan1 konan diyabet tipidir.
Monogenik diyabet formlarinin en sik goriileni olup, diyabet vakalarinin %2-5’inden
sorumludur. MODY alt tipleri genetik bozukluklara gore tanimlanmistir (40).
Yasamin ilk 6 aymda teshis edilen diyabetin tipik otoimmiin tip 1 diyabet olmadigi
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gosterilmigtir. Neonatal diyabet olarak tanimlanan bu tip ya gecici ya da kalict
olabilir ve genetik kusurlara bagli ortaya ¢ikmaktadir (41).

2.1.4.4.2 insiilinin Etkisindeki Genetik Defektler

Insiilin reseptdriiniin mutasyonlar1 ile iliskili metabolik anormallikler,

Leprechaunism ve Rabson-Mendenhall sendromudur. Olduk¢a nadirdir (2).
2.1.4.4.3.Pankreasin Ekzokrin Doku Hastaliklari

Pankreasin diffiiz hasarindan dolay1 pankreasin B-hiicrelerinin zarar gérmesi
diyabete neden olabilir. Bu hasar; pankreas karsinomu, pankreatit, enfeksiyon,
pankreatektomi ve travmaya bagli olabilir. Ekzokrin pankreasin atrofisi, B-hiicrelerin
ilerleyici kaybina yol agar. Cogu durumda, diyabet meydana gelmeden Once
pankreasin genis capta hasar gormesi olusur ve bu hastalarda pankreasin ekzokrin
fonksiyonu da azalir. Kistik fibroziste siroz, insiilin direncine ve diyabete katkida
bulunabilir (42).

2.1.4.4.4. Endokrinopatiler

Cesitli hormonlar (6rnegin biiyiime hormonu, kortizol, glukagon, epineftrin)
insiilin etkisini antagonize eder. Bu hormonlarin fazla miktarlar1 (6rnegin,
akromegali, Cushing sendromu, glukagonom, feokromositoma), diyabete neden
olabilir. Bu genellikle insiilin sekresyonunda onceden var olan kusurlari olan
bireylerde goriiliir ve hiperglisemi tipik olarak hormon fazlaligi tedavi edildiginde
¢oziiliir. Somatostatinomlar ve aldosteronoma bagli hipokalemi, en azindan kismen
insiilin sekresyonunu inhibe ederek diyabete neden olabilir. Hiperglisemi genellikle

timoriin basarili bir sekilde ¢ikarilmasindan sonra diizelir (2).
2.1.4.4.5.11a¢ veya Kimyasal Ajanlar

Bircok ila¢ insulin sekresyonunda azaltma, karacigerde glukoz iiretimini
bozma ya da insulin direncini artirma gibi etkilerle glukoz regulasyonunu bozabilir.
Bu ilaglarin kendileri diyabet olusturmayabilirler, ancak insiilin direnci olan

bireylerde diyabet olusumuna neden olabilir (2).
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2.1.4.4.6.immun Aracilikh Nadir Diyabet Formlari

Stiff-man sendromu, agrili spazmlar ile aksiyal kaslarin sertligi ile karakterize
edilen merkezi sinir sisteminin bir otoimmiin bozuklugudur ve yaklasik tigte bir
hastada diyabet gelisir. Anti-insiilin reseptér antikorlari, insiilin reseptoriine
baglanarak diyabete neden olan, hedef dokularda insiilinin reseptdriine baglanmasini
bloke edebilir (2).

2.1.4.4.7.Diyabetle iliskili Genetik Sendromlar

Down sendromu, Klinefelter sendromu ve Turner sendromu ve Wolfram

sendromunda diyabet goriilebilir (2).
2.1.4.4.8.Infeksiyonlar

Bazi virtisler, B-hiicresi tahribat ile iliskilendirilmistir. Konjenital kizamikgik
coxsackie virus B, sitomegaloviriis, adenoviriis ve kabakulak gibi enfeksiyonlarda

diyabet olusabilir (2).
2.1.5.Epidemiyoloji

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu'na (IDF) gore, 2013 yilinda diinya ¢apinda
tip 1 diyabet teshisi konulan geng (0-14 yas) sayis1 497100 ve yeni teshis edilen vaka
sayist yilda 78900 olarak bulunmustur. Ancak bu rakamlar ergenlik ve 14 yasin
tizerindeki yetiskinlerde tip 1 diyabetin yliksek prevelansi nedeniyle tip 1 diyabet
hastalarimin toplam sayisini1 temsil etmemektedir (26). Tip 1 diyabet insidansi, diinya
genelinde yilda % 3-5’lik artig gostermektedir (43). Tip 1 diyabetin diinya ¢apindaki
artan insidansinda genetik faktorlerin yaninda g¢evreyi kirletici baz1 maddeler, D
vitamini, diyet proteinleri, insiilin direnci, obezite ve ¢ocukluk ¢agi enfeksiyonlariin
da rolii oldugu bildirilmistir. (44).

Cocuklarda (0-18 yas arasi) tip 1 diyabet prevalansi; Birlesik Krallik'ta
yaklagik 20/ 100.000 (500'de yayginlik), Cin'de 0.6/100.000'den Finlandiya'da
42.9/100.000'e kadar degismektedir. Bu degisimde farkli etnik gruplarin ve genetik
faktorlerin etkili oldugu diisiiniilmektedir. Cocuklarda tip 1 diyabet prevalansinin,

onlimiizdeki 5 yil iginde, 6zellikle 5 yasin altindaki ¢ocuklarda artis gdsterecegi
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bildirilmis olup gilinlimiizde en sik 11-14 yaslari arasinda goriilmektedir (21).
Kandemir ve ark.’nin (45) I¢ Anadolu Bélgesi’nde yaptig1 ¢aligmada diyabet tam
yasinin 12-14 yas grubunda en yiiksek oldugu bildirilmistir. Simsek ve ark.‘nin (46)
calismasinda ise Tiirkiye’de kiiciik yaslarda diyabet tanisinin konuldugu, bu duruma
cevresel faktorlerin neden oldugu, hala en sik goriilme yas araliginin 10-14 yas grubu
oldugu bildirilmistir.

ABD’deki ¢ocuk ve ergenlerde tip 2 diyabet prevalansi yaklasik 12: 100000
iken (47), Avrupa'da hala oldukga nadirdir (yaklasik 2.5: 100000) (48). Tip 2 diyabet
tanis1 alan genglerin cogunlugunun, Afro-Amerikan, Ispanyol, Asya / Pasifik Ada
yerlileri ve Pima Kizilderilileri gibi belirli etnik alt gruplardan olustugu ve (10-14
yas grubunda 22.3/1000) ¢ocuklarin ¢ogunun obez oldugu tespit edilmistir (49).

IDF tarafindan 2013 yilinda yayinlanan rapora gore yetiskinlerde (20-79 yas
arasi) diyabetin diinya ¢apindaki prevalansit % 8.3 (382 milyon kisi), (198 milyon
erkek ve 184 milyon kadin), ¢cogunlugunu 40 ve 59 yaslari arasindaki insanlar
olusturmakta ve bu saymin 2035 yilina kadar % 10.1'lik yiizdeye (592 milyon)
ulagmas1 beklenmektedir (26). Hala tanisi konmamis 175 milyon vaka ile, su anda
diyabet hastasi olanlarin sayist yarim milyar1 agmaktadir. Orta Dogu ve Kuzey
Afrika bolgesi diinyada en yiiksek diyabet prevalansina sahiptir (% 10.9) (26).

DSO, diinya genelinde 18 yasindan biiyiik 422 milyon yetiskinin 2014 yilinda
diyabetle yasadigini tahmin etmektedir. DSO tahminine gore diinya niifusunun
cogunlugunu barindiran Giineydogu Asya ve Bati Pasifik Bolgeleri diyabet
vakalarinin yaklasik yarisini olusturmaktadir. Kiiresel diyabet prevalansi, 1980'de%
4,7'den 2014'te% 8,5'e ¢itkmustir. (50).

Gebelik stirecinde tanis1 konmamis diyabetin ve gestasyonel diyabetin sikligi
toplumlar arasinda degismekte, GD gebelerin % 10-25'ini etkilemekte olup (51)
hamilelik sirasinda 21 milyon kadina hiperglisemi tanis1 konmaktadir (26). Gebelikte
kan glukozu goriilen vakalarin ¢ogunun (% 75-90) gestasyonel diyabet oldugu
tahmin edilmektedir (52).

2.1.6.Etyoloji

DM’nin etyolojisinin multifaktoriyel oldugu ve hem genetik hem de gevresel
faktorlerin katkida bulundugu bildirilmistir (53).
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2.1.6.1.Genetik Faktorler

Antik Hindu hekimleri, diyabetin nesilden nesile gecebilecegini kabul
etmislerdir (54). DM’nin gergekten ailevi olup olmadigim belirlemek i¢in, Pincus ve
White (55) diyabetli olmayan hastalarin yakinlarinda gozlenen %1-6 hastalik
prevalansi durumuna kiyasla diyabetli hastalarin yakin akrabalari (ebeveynleri,
kardesleri) arasindaki yayginligi % 10-30 olarak bulmuslardir.

Tip 1 diyabet i¢in predispoze olan genlerde ¢ok sayida duyarlilik lokusu
bulunmustur. En 6nemli lokuslar, bagisiklik yanitini diizenleyen genleri igeren, 6.
kromozomunun kisa kolu tizerindeki major doku kompleksinde (MHC) bulunur.
Genetik faktorler, 5 yasin altinda teshis edilen c¢ocuklarda tip 1 diyabetin
etiyolojisinde daha biiyiik rol oynamaktadir (21).

Hastaligin fenotipik O6zelliklerinin karsilastirilmasi, bu hastaliktaki genetik
faktorlerin dogas1 hakkinda daha fazla bilgi vermistir. Ornegin, tip 2 diyabetli Asyali
Hintlilerde yapilan ¢alismalarda obezite dereceleri benzer olmasina ragmen tip 2
diyabetli Kafkaslhilara gore Asya Hintlilerinin insiiline daha direngli olduklar
gosterilmistir. Yapilan ¢aligmada, diyabet geninin fenotipine bagli olarak farkli etnik
gruplarda tip 2 diyabet alt tiplerinin olabilecegi bildirilmistir (56).

Birgok genin tip 2 diyabet ile iligkili oldugu gosterilmistir. Bu genler
arasinda, kromozom 4 iizerinde bulunan Gc genotip geni, kromozom 6 iizerindeki
HLA geni, lipoprotein antijen geni, kromozom 11 iizerinde insiilin gen polimorfizmi,
kromozom 2 ve 11 iizerindeki apo-lipoprotein genleri, kromozomlar 1 ve 12'de
glukoz tasiyict genler, kromozom 16 {izerinde haptoglobulin geni ve kromozom 19

tizerinde insiilin reseptor geni bulunmaktadir. (57).
2.1.6.2.Cevresel ve Etnik Faktorler

Cevresel faktorler hem tip 1 hem de tip 2 diyabetin patogenezinde ve
sonuglarinda rol oynamaktadir. Tip 1 diyabet prevalansi ve insidansinda 6nemli etnik
ve cografi farkliliklar vardir. En yiiksek bildirilen tip 1 diyabet vakalari Kuzey
tilkelerinde olup, en yiiksek insidansi 0-14 yas arasi ¢ocuklarda Finlandiya'da
(35/100 000 / y1l) goriilmektedir. En diisiik prevalans Asya'da goriilmektedir (0.5-
1.3/100.000 / yil). Ayrica Afrika ve Latin Amerika'da diisiikk prevalanslar rapor
edilmistir (58-60).
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Cevresel faktorlerin yaninda etnik kokenin de diyabet gelisiminde rol
oynadigi bildirilmigtir. Asya'da farkli etnik kokenliler arasinda tip 2 diyabet
prevalansindaki farkliliklar bildirilmistir. Ayni1 toplulukta yasayan Aborijinler ve
Malezilerde tip 2 diyabetin genel prevalansi sirasiyla % 4.4 ve% 11.3'tlir (61). Tip 2
diyabet genel prevalansinin Arizona Pima yerlileri ve kentli Pasifik Nauru ve Fiji
adalarinda son derece yiiksek olmasi (>% 50), DM nin etiyolojisinde genetik (etnik)

durumun rol oynadigini géstermektedir (62).
2.1.6.2.1.Kentsel-Kirsal Yasam Alani

DM prevalansi konusunda yapilan bir¢ok calismada kentsel ve kirsal alanda
yasamanin onemli oldugu bildirilmistir. Suudi Arabistan'da yapilan bir ¢alismada,
DM’nin prevalansinin kent niifusunda (erkeklerde % 12, kadinlarda % 14), kirsal
kesime gore (erkeklerde % 7, kadinlarda % 7.7) daha yiiksek oldugu gosterilmistir
(63). Asya'da, kirsal ve kentsel niifus arasinda tip 2 diyabet prevalansindaki farklilik
bildirilmigtir. Kirsal ve kentsel merkezlerde yasayan yetiskin Malaylarda DM
prevalanst konusunda yapilan bir calismada, iki grup arasinda tip 2 diyabet
prevalansinda goze carpan anlamli bir farklilik gézlenmistir. Tip 2 diyabet prevalansi
geleneksel bir kdyde % 2.8 iken, kentte % 8.2'dir(61).

Kentsel ve kirsal alanda diyabet prevalansi arasindaki farkin iki nedenden
kaynaklandigi distiniilmektedir. Kentsel ortamdaki insanlar kirsal ortamdaki
insanlara kiyasla daha fazla ara 6giin tiiketebilirler. Ikincisi ise, kirsalda yasayan
insanlar, kentsel ortamda yasayan insanlara gore daha fazla fiziksel aktivite

yapmaktadirlar ve bu durum tip 2 diyabetin gelisme olasiligini azaltmaktadir (53).
2.1.6.2.2.Fiziksel Hareketsizlik

Diizenli fiziksel aktivitenin insiilin duyarliligini, glukoz toleransini arttirdigi
ve tip 2 diyabet riskini azalttig1 gosterilmistir. ABD'de bir Afro-Amerikan niifusu
tizerinde yapilan ¢alismada, diyabet prevalansinin, hareketsizlik ve obezite derecesi
ile arttig1 goriilmistiir (64, 65).
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2.1.6.2.3.Viicut Agirh@ ve Yag Dagilimi

Obezite, tip 2 diyabet icin bir risk faktorii olup deri alt1 yagindan ¢ok karin igi
yaginin boyutu, diyabetin gelisim a¢isindan 6nemlidir. Bazi arastirmacilar obezite ve
tip 2 diyabet arasinda giiglii bir korelasyon oldugunu bildirmislerdir (66). 3229
hastada DM konusunda yapilan bir ¢alismada, diyabetli kadinlarin % 57,7'sinin obez

ve % 30.2'sinin fazla kilolu oldugu gosterilmistir (67).
2.1.6.2.4.Besinler

Emzirme, tip 1 diyabet gelisme riskine karsi koruma o6zelligi tasimaktadir.
Bunun anne siitiiniin dogrudan bir etkisi mi yoksa inek siitiiniin gegiktirilmesiyle mi
iliskili oldugu bilinmemektedir. Yeni teshis konulan tip 1 diyabetli hastalarda, inek
stitii antijeni ile benzerlik gdsteren sigir serum albuminine karg1 immiinglobiilin G
(IgG) antikorlar1 bulunmustur. Bu protein, molekiiler taklitin bir sonucu olarak
adacik hiicresi tahribatina yol agan otoantikor iiretimini uyarir (21). Yenidogan
doneminde ve erken bebeklik doneminde verilen inek siitii proteinini igeren besin
tilketimi, tip 1 diyabete duyarlilig artirabilir (68).

Obezite, tip 2 diyabet hastalarinin yaklasik % 80'inde mevcuttur. Doymus
yaglar, rafine ve basit sekerler agisindan ve kompleks karbonhidratlarca zengin

igeren gidalarin tiiketimi obezite ve tip 2 diyabet gelisimine katkida bulunabilir (69).
2.1.6.2.5.Stres

Glinlimiiziin modern yagamindasiddetli ve uzun siireli stres glukoz intoleransi
ile iligkili olabilir.. Stres sonrasi diyabet gelisimi, adrenal hormonlarin, 6zellikle
glukoz intoleransina neden oldugu diisiiniilen glukokortikoidlerin aktivasyonundan

kaynaklanabilir (70).
2.1.6.2.6.11aclar

Kortikosteroidler ve bazi oral kontraseptif steroidler, duyarli bireylerde
glukoz intoleransina ve tip 2 diyabete neden olabilir. Ancak, glukoz intolerans1 ve tip
2 diyabetin etiyolojisinde diiiretik ve B-adrenoreseptor bloke edici ajanlar gibi diger

ilaglarin rolii tartismalidir (71).
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2.1.6.2.7.Kimyasal toksinler

Rodentisit vacorunun (fare zehri) yutulmasi, tip 1 diyabetin gelisimi ile
iliskilidir (21). Cocuklarda, nitrit ve N-nitroz bilesiklerinin yiiksek miktarda
alinmasinin tip 1 diyabet riskini artirdig1 konusunda epidemiyolojik kanitlar vardir
(72).

2.1.6.2.8.Viral Enfeksiyonlar

Sonbahar ve kis aylarinda viral enfeksiyonlarin fazla goriilmesi diyabet
insidansinda artisa neden olur. Tip 1 diyabetin etiyolojisinde rol oynayan viriisler
coxsackiec B, enteroviriisler, kizamik¢ik virlisii, kabakulak viriisi ve

sitomegaloviristiir (21).
2.1.6.3.0toimmiinite

Tip 1 diyabet hastalarda otoimmiin yamit dort fazda gergeklesmekte olup,
bunlar; gevresel faktorlerle karsilasma, T hiicrelerinin uyarilmasi, T hiicrelerinin
farklilasmasi, B hiicrelerinin yikimidir (73). Genetik ve ¢evresel faktorler, pankreasin
adacik hiicrelerinde otoimmiin siirecin baglamasinda tetikleyicidir. Otoimmiin siireg
ile birlikte pankreasin adacik hiicrelerinde yavas ilerleyen yikim ve insiilin
saliniminda azalma meydana gelir. Ancak hiicresel immiin yanitin tip 1 diyabetteki
rolii tartigmalidir (24).

Tip 1 diyabet tanis1 alan olgularin %70-80’inde B-hiicre antijenlerine karsi
gelisen antikorlarin pozitif oldugu bildirilmistir. Diyabet gelisiminde ilk tanimlanan
antikor adacik hiicre antikoru olup, daha sonra yapilan arastirmalarda insiilin,
glutamik asit dekarboksilaz ve transmembran protein tirozin fosfataz antikorlari
tanimlanmustir (24). Tek antikor varsa yikimin ilerlemesi daha yavasken, birden fazla
antikor oldugunda yikim daha hizli olmaktadir (73). Adacik hiicresi antikorlari,
diyabetin fiili baslangicindan yillar 6nce dolasimda goriilebilir. Bu antikorlar,
pankreatik adacik hiicreleri ile reaksiyona girer ve immiinofloresan ile tespit
edilebilir. Bu hastalarda artmis T lenfosit seviyeleri de gézlenmistir (74).

Tip 1 diyabet, Hashimoto ve Graves hastaligi (% 3-5), Colyak hastalig1 (% 2-
5) ve Addison hastaligi (<% 1) gibi diger otoimmiin bozukluklarla da iliskilidir (21).
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2.1.7.Patogenez ve Patofizyolojisi

Al Homsi ve Lukic (75), asagida verilen ¢esitli 6zelliklerin, tip 1 diyabeti bir
otoimmiin hastalik olarak karakterize ettigini agiklamistir:

l.infiltre pankreatik adaciklarda immiin sistemden sorumlu ve aksesuar
hiicrelerin varligy;

2.Major doku uyumlulugu kompleksinin (MHC; HLA) sinif II (bagisiklik
yanit1) genleri ile birlikte hastaliga kars1 duyarlilik;

3.Adacik hiicresine 6zgii otoantikorlarin varligs;

4.T hiicre aracili immiinoregiilasyonun, 6zellikle CD4 + T hiicre bélmesinde
degisiklikler;

5. Hastalik siirecine interlokin(IL) tireten monokinlerin ve TH1 hiicrelerinin
katilimi;

6.immiinoterapiye cevap;

7.Etkilenen bireylerde veya aile bireylerinde diger organ spesifik otoimmiin
hastaliklarin sik goériilmesi.

Pankreatik B-hiicrelerinin otoimmiin yikimi, T hiicre aracili bir siirectir. Ek
olarak, [B-hiicresi antijenlerine karsi yonlendirilen otoantikorlar genellikle tip 1
diyabetli hastalarin serumlarinda tanimlanmistir. Bu otoantikorlar iginde, insiilin,
glutamik asit dekarboksilaz ve protein tirozin fosfataz, instilinoma ile iliskili protein-
2 vebiitiin adaciklara (adacik hiicresi antikorlar1) karsi saptanan antikorlart igerir.
Yiksek riskli HLA haplotipleri olan bireyler ve tip 1 diyabetli bireylerin
akrabalarinda artmis risk goriilmektedir. (76).

In vitro calismalar ve perfiize pankreas ile ilgili ¢alismalar, esas olarak
makrofajlar tarafindan iiretilen iki sitokin olan IL-1 ve tiimor nekroz faktoriiniin
(TNF-a), B-hiicrelerinin yapisal degisikliklerine ve insiilin salgilama kapasitelerinin

bastirilmasina neden oldugu bildirilmistir. (77).
2.1.7.1.Glukoz Metabolizmasina Etkisi

Artmis hepatik glukoz iiretimi ve azalan periferal dokular metabolizmasi
kombinasyonu, yiiksek plazma glukoz seviyelerine yol agar. Bobreklerin glukozu
absorbe etme kapasitesi gozlendiginde, glukoziiri ortaya ¢ikar. Glukoz ozmotik bir

ditiretiktir ve bobrek glukoz kaybindaki artisa su ve elektrolit kayb1 eslik eder. Su
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kayb1 polidipsiye neden olur. Glukoziiri ve doku katabolizmasi sonucu ortaya ¢ikan
negatif kalori dengesi, istahin artmasina ve polifaji olarak tanimlanan besin aliminin

artmasina neden olmaktadir (78).
2.1.7.2.Lipid Metabolizmasina Etkisi

Insiilinin énemli bir rolii, yemek tiiketiminin ardindan hepatosit ve iskelet
kasinda glikojen formunda gida enerjisinin depolanmasini tesvik etmektir. Ek olarak,
insiilin, hepatositleri adipoz dokuda trigliseritleri sentezlemek ve depolamak icin
uyarir. Tip 1 diyabette, serbest yag asitleri ve keton cisimciklerinin artan
mevcudiyeti, daha sonraki hiperglisemiyi ilerleterek glukoz kullaniminin azalmasini
siddetlendirir. Keton cisimciklerinin viicudun bunlar1 kullanma kapasitesini agan
miktarlarda iiretilmesi ketoasidozise yol agar. Asetoasetatin kendiliginden parcalanan
bir {irlinii, akcigerler tarafindan solunan ve nefes i¢in ayirt edici bir koku veren

asetondur. Insiilin yoklugu hipertrigliseridemi ile sonuclanir (78).
2.1.7.3.Protein Metabolizmasina Etkisi

Insiilinin protein metabolizmas: iizerinde genel bir etkisi vardir, protein
sentezi hizini arttirir ve protein degradasyon oranini azaltir. Boylece insiilin eksikligi,
protein katabolizmasinin artmasina neden olacaktir. Artmis proteoliz orani plazmada
aminoasitlerin artmig konsantrasyonuna yol agmaktadir. Glukojenik aminoasitler, tip
1 diyabette goriilen hiperglisemiye katkida bulunan hepatik ve renal glukoneogenez
icin onciil olarak iglev goriir (78).

Ozetle, B-hiicrelerinin otoimmiin yikimi, diyabet gelismeden 6nce ortaya
cikar. Glisemik kontroliin 6nemli Ol¢iide bozulmasindan oOnce [-hiicrelerin %
80'inden fazlasinin kaybedilmesi gerektigine inanilmaktadir. B-hiicre kaybi o
noktadan sonra ilerledikce, insiilin glukoz ve lipit homeostazisini korumak ig¢in
yetersiz bir sekilde viicutta bulunur. Kandaki glukoz konsantrasyonlar1 yaklagik 180
mg/dL (10,0 mmol/L) iizerine ¢iktiginda, glukozuriye neden olur, bu da poliiiriye
neden olan bir ozmotik diiireze yol acar. Poliliri, polidipsiyi uyarir. Daha fazla
insiilin eksikligi ile birlikte, yag hiicrelerinden lipolizde artis ve protein dokiimii,
alternatif yakit kaynaklar1 saglamak i¢in tasarlanan normal aghik halinin

abartilmasidir. Bu mekanizmalar, glukozuriden kalori kaybiyla birlikte, hiperfajiye
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ve teshis edilmemis diyabetik durumun tipik olarak kilo kaybimna yol acar. Asir
insiilin eksikligi ile, siire¢ belirgin hiperglisemi, glukoziirik ozmotik diiirez ile
stiriiklenen dehidratasyon ve ketoasitlerin serbest birakilmis yag asitlerinin hepatik

metabolizmasinda birikmesiyle ketoasidoz haline dontisiir (76).
2.1.8.Tam Kriterleri

Diyabet ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklari i¢in giincel tam

kriterleri Tablo 2.2°de goriilmektedir (23).

Tablo 2.2. Tani kriterleri.

Asikar DM(*) | Izole Izole BGT BAG + BGT | DM Riski
BAG(*™*) Yiiksek
APG >126 mg/dl 100-125 mg/dl | <100 mg/dI 100-125 -
(>8 st mg/dI
achkta)
OGTT 2.st | 2200 mg/dl <140 mg/dl 140-199 140-199 -
PG mg/d| mg/dl
(75 g
glukoz)
Rastgele >200 mg/dl + | - - - -
PG Diyabet
ALC(***) >%6.5 - - - %5.7-6.4
(=48 (39-46
mmol/mol) mmol/mol)
(*)Glisemi vendz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile 'mg/dl’ olarak 6lgiiliir. *Asikar DM’ tanisi
i¢in dort tani kriterinden herhangi birisi yeterli iken ’izole BAG’, ’izole BGT’ ve "BAG + BGT’
icin her iki kriterin bulunmas sarttir. (¥*)2006 yili WHO/IDF Raporunda normal APG kesim
noktasinin 110 mg/dl ve BAG 110-125 mg/dl olarak korunmasi benimsenmistir. (***)Standardize
metotlarla 6l¢iilmelidir.
DM: Diabetes mellitus, APG: A¢lik plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT: Oral
glukoz tolerans testi, A1C: Glukozillenmis hemoglobin Alc, BAG: Bozulmus aglik glukozu
(impaired fasting glucose), BGT: Bozulmus glukoz toleransi (impaired glucose tolerance), WHO:
Diinya Saglik Orgiitii, IDF: Uluslararasi Diyabet Federasyonu.

IDF ve DSO aglik kan sekeri 100mg/dl’nin iizerinde olan herkesi diyabet
aday1 olarak kabul etmistir. Aralik 2006°da bu sinir1 110 mg/dl’ye yiikseltilmistir.
Tokluk kan sekeri 140-199 mg/dl arasinda olan kisiler bozulmus glukoz toleransi
(BGT) olarak kabul edilmektedir. Klinik diyabet sinir1 olarak aglikta 126 mg/dl istii,
toklukta 200 mg/dl {istii degerleri tizerinde goriis birligi olusmustur (79).

DSO 2011°de glikozile hemoglobin (HbAlc) >%6,5 degerinin diyabet

tanisinda kullanilabilecegi kararini vermistir:
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e BGT: Aglik plazma glukozu (APG) <126 mg/dl; oral glukoz tolerans
testinde (OGTT) 2. saat plazma glukozu >140 mg/dl ve <200 mg/dI.

e BAG: Aclik plazma glukozu 110-125 mg/dl olarak tanimlanir (15, 80,
81).

HbA ¢ degeri, 2 ile 3 aylik bir siire boyunca ortalama kan glukoz seviyelerini
gostermekte ve kronik gliseminin belirleyicisi olarak yaygin kullanilmaktadir.
Onceden Uzman Komiteler, kismen, testin standardizasyon eksikliginden dolayi,
diyabet teshisi i¢in HbAlc kullanimini Onermemistir. Bununla birlikte, HbAlc
analizleri, sonuglarinin hem gegici olarak hem de toplumlar boyunca uygun bir
sekilde uygulanabilmesi i¢in oldukga standart hale getirilmistir (81). Ayrica, ulusal
(Turkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrin Hastaliklar Prevalans
Calismasi: TURDEP-II) ve uluslararasi toplumsal temelli calismalar, HbAlc’ye gore
diyabet tanisi alan kisilerin, APG veya OGTT ile tan1 alan kisilere gore, metabolik
acidan [kilo, bel gevresi, lipid ve kan basinci yoniinden] daha olumsuz durumda

olduklarin1 gostermektedir (23).
2.1.9. Diyabetin Komplikasyonlari
2.1.9.1. Akut Komplikasyonlar

DKA ve hipoglisemi, diyabetin ve tedavisinin en Onemli akut
komplikasyonlar1 olup morbidite ve mortalite riski tasimaktadir. DM mikrovaskiiler
dolasimda hasara neden olur, bu da 6zellikle retina, bobrekler ve sinirlerde doku ve
organ hasar1 ile sonuclanir. Ayrica diyabetli bireylerde aterosklerotik vaskiiler
hastalik riskinde onemli bir artig vardir. Bu makrovaskiiler hastalik, diyabetli
hastalarda en sik 6liim nedeni olan inme ve kalp krizlerinden sorumludur (76).

HbAlc'de % 1'lik bir iyilesme (30 ila 35 mg/dL [1.67 ila 2.9 mmol/L]
ortalama glukoz konsantrasyonlarinda bir disiisi yansitan), uzun siireli
komplikasyon riskini yaklasik % 20-% 50 oraninda azaltir (76).

Tip 1 diyabetli ¢ocuklarda hipoglisemi (kan glukozu konsantrasyonun 60
mg/dL'den (3.3 mmol/L) daha diisik olmasi) siklikla goriiliir. Insiilin
gereksinimindeki dakika-dakika degisiklikler, insiilin tedavisi ile eslestirilememesi

durumunda hipoglisemi gelisir. Hipoglisemik semptomlarin siddeti hem hipoglisemi
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derecesine hem de gelisiminin hizina baglidir. Hipogliseminin semptomlar1 arasinda;
terleme, titreme, aclik ve carpinti; bas agrisi, bas donmesi, diplopi ve konfiizyon
bulunur. Agir hipoglisemi ile koma ve nobetler olusabilir (76).

DKA, agir insiilin eksikliginden kaynaklanir ve tip 1 diyabetli cocuklarda en
yaygin Olim nedenidir. Erken teshis ve tedavi, risklerin en aza indirilmesinde
onemlidir (76).

2.1.9.2.Kronik Komplikasyonlar

Hiperglisemi ile iligkili komplikasyonlar, karbonhidrat, yag, protein ve
elektrolit metabolizmasina zarar vererek vaskiiler sistemi bozabilir (82). Kilcal
damarlardaki endotelyal hiicrelerde asiri glukoz birikimine bagli olarak retinada,
renal glomerulusta ve santral ve periferik sinirlerde harabiyet goriilmektedir (83).
Hiperglisemiye bagli uzun donem kronik komplikasyonlar su sekilde 6zetlenebilir
(84):
1.Merkezi ve periferik sinir sistemleri; beyin felci, otonom ndropati, periferik
noropati (motor ve duyusal islev bozukluklart)
2.G0z; retinopati, katarakt, korliik
3.Kardiyovaskiiler sistem; kardiyomiyopati, miyokardiyal enfarktiis, ateroskleroz,
hipertansiyon, endotel hiicre disfonksiyonu
4. Agiz kavitesi; dis ¢iirigii, periodontal hastaliklar, enfeksiyonlar
5.Bobrek sistemi; nefropati, proteiniiri, glukoziiri, bobrek yetmezligi
6.Gastrointestinal sistem; gecikmis gastrik bosalma, ishal kabizlik, ekzokrin bezi
yetersizligi
7.Genital sistem; iktidarsizlik, cinsel islev bozuklugu, tirogenital islev bozuklugu
8.Cilt ve yumusak dokular; yara iyilesmesi bozuklugu, cilt enfeksiyonu
9.Kemik; osteopeni, kiriklar

10.Ayak; ayak tilserasyonu, ayak ampiitasyonu.
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2.1.10.Tedavi Yontemleri
2.1.10.1.Cocukluk Doneminde Tip 1 Diyabet Tedavisi

Tip 1 diyabet yasam boyu ciddi kisa ve uzun vadeli etkileri olan bir
hastaliktir. Teshis anindan itibaren bu ailelerin, bir doktor, diyabet hemsiresi,
diyetisyen ve sosyal hizmet uzmani da dahil olmak iizere, cocukluk ¢ag1 diyabetinde
deneyimli saglik uzmanlarindan olusan bir ekipten hizmet almasi esastir. Insiilin
enjeksiyonlari, kan glukozu izleme, temel beslenme planlamasi ve hipogliseminin
saptanmasi ve tedavisini iceren “hayatta kalma becerileri” diyabetli hasta tarafindan

ogrenilmelidir (85).
2.1.10.1.1.Insiilin Rejimleri

Tip 1 diyabette eksik olan insiilinin yerine konmasi esastir. Yogun insiilin
tedavisi giinliik bazal bolus insiilin enjeksiyonlar1 ile veya pompa ile devamli

infiizyon seklinde verilir (86, 87).
2.1.10.1.2. Kan Glukozu Takibi ve HbAlc Hedefleri

Tip 1 diyabetli gocuk ve ergenlerin giinde en az dort kez (her yemekten once
ve yatmadan 6nce) kan sekerini takip etmeleri onerilir. Bu da uygun doz ayarlamalari
icin 6nemlidir (85). HbAlc onceki 12 hafta boyunca glisemik kontroliin bir
Olctistidiir. Diisik HbAlc degerleri daha az ve gecikmis mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler komplikasyonlarla iligkili bulunmustur. Diyabet yonetiminin amaci,
ciddi veya uzun siireli hipoglisemi veya hiperglisemi olmaksizin miimkiin olan en
diisik HbAlc'yi korumak olmalidir (88). Cogu hastada HbAlc degeri yasla birlikte
degismekte olup bu deger tiim ¢ocuk hastalar igin %7.5'ten az olarak
hedeflenmektedir (89).

2.1.10.1.3.Beslenme Y onetimi

Biiyiimekte ve gelismekte olan diyabetli hastalarin nutrisyonel planlamasi ve
egitimi Onemlidir. Tip 1 diyabetli ¢ocuk hastanin diyeti, ¢cocugun yasina uygun
olmali ve aldig1 kaloriye uygun insiilin tedavisi verilmelidir. Metabolik kontrol

acisindan ogiinler belirli saatlerde tiketilmeli ve igeriginin biiyiik kisminin
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karbonhidrat olmasina dikkat edilmelidir. (90). Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve ergenlerde,
normal biiyiime i¢in yeterli kaloriye ve besleyici maddeye sahip, beslenme agisindan
dengeli bir diyet ve beslenme yonetimi igin diyabet konusunda uzman bir beslenme

uzmanindan egitim almak gereklidir. (76).
2.1.10.2.Tip 2 Diabetes Mellitus Tedavisi

Tip 2 DM, diinya ¢apinda milyonlarca insanmi etkileyen ve hizla artmaya
devam eden bir hastalik olup, yas, obezite ve sedanter yasam tarzi DM’nin
olusumunda i¢in O6nemli etkenlerdir. Hastalarin yaklasik yaris1 >65 yasinda olup
morbidite, mortalite ve kronik bobrek hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, kognitif
bozukluklar, depresyon, fiziksel yetersizlik ve zayiflik gibi komorbiditeler ile
iliskilidir (91, 92).

Yash diyabet hastalar1 i¢in tedavi secenekleri

(a) Yasam tarzi miidahaleleri

(b) Oral hipoglisemik ajanlar (metformin (biguanid), siilfoniliireler,
meglitinitler, tiyazolidindionlar, a-glukosidaz inhibitorleri)

(c) Inkretinler

(d) Yeni oral ajanlar (safra asidi ayiricilari, bromokriptin)

(e) Insiilin

Obezite yaslilarda yaygin ve biiyliyen bir sorundur ve metabolik sendrom,
DM, hipertansiyon, hiperlipidemi ve kognitif disfonksiyon ile giiglii bir sekilde
iligkilidir. Yaslanmayla birlikte azalan fiziksel aktivite ve enerji harcamasi, yag
birikimine, yag yeniden dagilimina ve insiilin direncine neden olan kas kaybina yol
acar. DM tedavisinin odagi, yash hastanin saglik durumu ve yeteneklerine gore
ongoriilen fiziksel aktivite ile kas kiitlesi ve kuvvetinin dengeli beslenme kisitlamasi

ve korunmasi ile karin i¢i yag oraninin azaltilmasi {izerinde olmalidir (93-95).
2.1.10.3.GDM Tedavisi

Gestasyonel diyabette tedavi yontemleri sunlardir (96):
(a) Glukoz izleme
(b) T1bbi beslenme tedavisi ve egzersiz

(c) Insiilin tedavisi
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(d) Oral ilag

(e) Obstetrik yonetim

Kan glukozunun izlenmesi, perinatal mortaliteyi azaltmak i¢in plazma
glukozunun istenen hedeflerine ulasmak i¢in temel tasidir (97). Diyet, farmakolojik
tedaviden bagimsiz olarak GDM'de hipergliseminin yonetiminin Snemlidir (98).
Insiilin tedavisi, tibbi beslenme tedavisinin hedef glisemik kontrole ulasamadig
zaman en gegerli tedavi segenegidir (99). GDM sirasinda glisemik kontrol i¢in oral
ilaglar yeni bir adimdir, ¢linkii bunlarin uygulanmasi kolay, non-invazif, daha
ucuzdur ve daha iyi hasta kabul edilebilirligine sahiptir (100). Obstetrik yonetimde;

fetal izleme ultrason veya sonografi ile yapilmalidir (96).
2.2.Diabetes Mellitus’un Agiz i¢i Bulgular

Agiz boslugundaki ¢esitli inflamatuar hastaliklar ve yumusak doku
patolojileri diyabet ile iliskilidir; bununla birlikte, bu komplikasyonlarin farkindaligi
diinya capinda yetersizdir (101). DM’nin altinc1 en yaygin komplikasyonu olarak
periodontal hastaliklar kabul edilmektedir (102). Agiz kurulugu ve dis ¢liriigii gibi
diger belirtilerden daha sik goriilmektedir. Ayrica kandida enfeksiyonu, tat
duyusunun degismesi, degismis dis eriipsiyonu, parotis bezlerinin hipertrofisi, dis eti
apsesi gibi diyabet hastalarinda bildirilen agiz bulgulart vardir (103). Yash
hastalarda, diyabetik noropatiden etkilenme durumunda 6zellikle temperomandibular
eklem disfonksiyonu ve daha fazla dis kaybin1 goriilebilir. Ek olarak, mukozit, dil
anomalileri, ag1z kokusu, parestezi, agiz mukoz membraninin uyusmasi, sialozis ve
diyabetik anneden dogmus g¢ocuklarda mine hipoplazisi gibi nadir durumlar da
goriilebilir (103-105). Bu agiz i¢i belirtilerin erken teshisi ve/veya tedavisi, diyabetin

erken teshisinde ve daha iyi glisemik kontrol saglanmasinda yardimci olabilir. (106).
2.2.1. Agiz Bulgularmn Patofizyolojisi

Agiz boslugunun homeostazisi ve agiz dokularinin saghginda tikiirigiin
onemli bir islevi vardir, hem tiikiiriigiin bilesimi hem de akisi, diyabetli hastalarda
degisebilir ve bu durum agiz hastaliklarina yatkinligi arttirabilir (105).

Hiperglisemi, lipitlerin, proteinlerin ve niikleik asitin glikozilasyonuna yol

acar. Gelismis glikozilasyon son iiriinlerinin (AGE'ler) birikimi, ¢oklu hiicre
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tiplerinin fonksiyonlarini, bunlarin ekstra hiicresel matrisini ve aralarindaki
etkilesimi modifiye etmek icin dokularin yapisal ve fonksiyonel 6zelliklerini
degistirir.  Tikiirik bezi membraninin  gegirgenligini  etkileyen diyabetik
membranopati, tlikiiriikte seviyelerini ylikseltmek i¢in glukoz gibi bazi bilesenlerin
artirtlmig infiltrasyonu ile sonuglanir. Tikiiriik bezlerine yag infiltrasyonu, diyabette
tikiirtik akis hizini azaltabilir (107).

2.2.2. Diabetes Mellitus ile iliskili Agi1z Saghg Problemleri

Diyabetle iligkili en yaygin agiz sagligi problemleri sunlardir (4):
e Dis ciirtigi
e Periodontal hastalik
e Tiikiiriik bezi disfonksiyonu
e Mantar enfeksiyonlari
e Oral liken planus ve likenoid reaksiyonlar (inflamatuar cilt hastalig)
e Enfeksiyon ve gecikmis yara iyilesmesi
e Tat bozuklugu
¢ Yanan ag1z sendromu

e Premalign lezyonlar ve malignite.
2.2.2.1.Tiikiiriik Bezi Disfonksiyonu

Tikirik, tat almada, ¢igneme, yutma ve sindirim islemlerinin
kolaylastirilmasinda, agiz florasinin diizenlenmesinde onemli bir role sahip viicut
sivilarindan  biridir. Biiylik ¢ogunlugu sudan olusur, ayrica c¢esitli mineraller,
elektrolitler, tamponlama ajanlari, enzimler, biiyiime faktorleri, sitokinler,
immunoglobulinler, proteinler ve metabolik atiklar tiikiiriigin -~ iceriginde
bulunmaktadir (108). Tikiiriik saglikli bir agiz boslugunun korunmasinda 6nemli bir
role sahip olup ana tiikiiriik bezleri (parotis, submandibular ve subligual) ve ¢ok
sayida kiiglik tiikiirik bezleri tarafindan iretilir (109). Saglikli bir insanda giinliik
tiikiiriik tiretimi ortalama 1500 mL olup dinlenme halinde salgilanan tiikiiriigiin %70-
80 ‘i submandibular bez tarafindan, uyarilma halinde ise %90°‘1 Parotis tarafindan

firetilir (110, 111).
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Klinik olarak tiikiiriik bezinin hipofonksiyonunda hastada tat almada,
cignemede, konusmada zorluk olur, agiz florasinin dengesi bozularak firsatgi
enfeksiyonlar dis ¢iiriiklerine, periodontal hastaliklara neden olur (112). Tiikiiriik
miktarindaki asir1 azalma (stimule edilmemis tiikiiriik akis hizinin (uyku dénemi
hari¢) 0,1 mL/dk’den daha diisiikk olmasi) sonucu ortaya c¢ikan agiz kurulugu
tablosuna ‘kserostomia’ adi verilir. Kserostomianin etyolojisinde; kontrolsiiz
diyabetin yaninda antidepresanlar, antiipertansifler, antikolinerjikler,
antihistaminikler, diiiretikler v.b. gibi bazi ilaclar, bas-boyun bdlgesinden alinan
radyoterapi, baz1 sistemik hastaliklar (tiroid bezi hastaliklari, insan immun yetmezlik
virisii (HIV) enfeksiyonu, Sjogren sendromu, kistik fibrozis gibi hastaliklar),
kemoterapi yer almaktadir (113).

Diyabetli hastalar genellikle kserostomia ve ¢ok sik su icme gereksiniminden
ve sonucunda sik idrara ¢ikmadan (polidipsi ve poliiiri) sikayet ederler. Agzin siirekli
kurulugu, agizdaki yumusak dokular1 tahris eder ve bu da iltihap ve agriya neden
olur. Kserostomia sikayeti olan diyabetli hastalarda, periodontal hastaliklar ve dis
clirimesi daha sik goriiliir. agiz kurulugunun nedenleri olarak diyabet hastalarda
polidipsi ve poliiiri veya tiikiiriik bezlerinin taban zarindaki degisim ile iligkili oldugu
bildirilmistir. DM’nin, mikrodolasimin bozulmasmna yol acan ndropati,
mikrovaskiiler — anormallikler ve endotelyal disfonksiyon gibi  kronik
komplikasyonlarla iligkili oldugu bilinmektedir ve bu, tikiirik akis hizi ve
bilesiminin azalmasinda rol oynayabilir (114). Kserostomianin diyabetik hastalarin
% 40-80 'inde ortaya ¢iktig1 ve ozellikle uyarilmamis tiikiiriikk saliminin azalmasiyla
iligkili olugu bildirilmistir (109). Sialosis asemptomatik baglica parotis bezlerini
etkileyen inflamatuar olmayan, non-neoplastik, bilateral kronik diffiiz sisme olarak
tanimlanir. Diyabetli hastalarda sialosis daha yaygm goriilmektedir (115).
Kserostomianin yani1 sira, sialosisin bulgular: tikiiriik kanali taglar1 ve bez
enfeksiyonu gelismesi riskini artirir (116).

Tedavisinde sik sik su igmek, nétral ve alkalin pH ‘da sekersiz ve alkolsiiz
agiz bakim iriinleri kullanmak, sakiz ¢ignemek, pastil kullanmak, yapay tiikiiriik
preparatlarinin  kullanimi gibi tiikiirik salinimini artirmaya yonelik tedaviler,
pilokarpin kullanimi, akupunktur gibi alternatif tedavi yontemleri kullanilabilir

(113).
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2.2.2.2.Ag1z Enfeksiyonlari
2.2.2.2.1.Mantar Enfeksiyonlari

Oral kandida, Candida Albicans tiirlerinin siklikla neden oldugu firsat¢i bir
enfeksiyondur. Birgok predispozan faktér bu enfeksiyona yol agabilir; bunlar
arasinda sigara, agiz kurulugu, endokrin ve metabolik hastaliklar, yaslilik, bazi
ilaglar, Cushing sendromu, maligniteler ve protez kullanimi sayilabilir. Oral kandida
primer ve sekonder olarak smiflandirilmistir.  Primer oral kandida, akut
(psddomembrandz ve eritematdz), kronik (psddomembrandz, -eritematdéz ve
hiperplastik) ve kandida ile iligkili lezyonlar olarak siniflandirilir (117).

DM’li hastalarda mantar enfeksiyonlarinin goriilme sikligi uzun yillardir
bilinmektedir. Ozellikle sigara igen, dis protezi kullanan, glisemik kontrolii olmayan
ve steroid, genis spektrumlu antibiyotik kullanan diyabetli hastalarda kandidal

enfeksiyonun daha yaygin oldugu bildirilmistir. (118).
2.2.2.2.2.Bakteriyel Enfeksiyonlar

Zayiflamig savunma mekanizmasi ve bagisiklik sistemine sahip olduklarindan
dolayr diyabetli hastalar agizdaki bakteriyel enfeksiyonlara karsi daha duyarlhdir.
(119). Rao ve ark. maksillofasiyal alanda odontojenik kdkenli enfeksiyonunun
siddeti, mikroorganizmanin tiirli, mikroorganizmalarin antibiyotiklere kars
duyarlilig1 ve diyabeti olmayan hastalara kiyasla diyabetli hastalarin hastanede kalis
stiresinin uzunlugunu degerlendirdikleri ¢alismada sirasiyla en ¢ok submandibular ve
daha sonra bukkal alanda enfeksiyonlarin yaygmn goriildigini bildirmistir.
Streptococcus tiirleri her iki grupta daha sik izole edilmis olup. diyabetli hastalarin
siddetli enfeksiyon nedeniyle hastanede daha uzun siire kaldigi ve kan glukoz
seviyelerini kontrol etmek i¢in daha fazla zamana ihtiyag duyuldugu saptanmigtir
(120).

2.2.2.3. Agizdaki Yumusak Doku Lezyonlar:

Kandidal enfeksiyonun neden olmadig: fisstirel dil, irritasyon fibromasi ve
travmatik ilser, aftoz ilserler gibi agiz lezyonlarin, diyabetli hastalarda diyabeti

olmayanlara gore daha yaygin oldugu bildirilmistir (121).
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2.2.2.4.0ral Liken Planus ve Likenoid ila¢ Reaksiyonlar:

Mukozadaki gegmeyen beyaz lekeler, iltihapli mukoza tizerinde karakteristik
bir lezyon veya yama benzeri beyaz goriimiinle sonuglanan bir kronik subepitelyal
inflamatuar bozukluk olarak bilinen oral liken planusun (OLP) belirtisidir. Tam
olarak etiyolojisi bilinmemekle birlikte, bu mukozal hastaligin varligr siklikla
diyabetle iligkilendirilmistir. Ancak, diyabetik hastalarin siklikla kullandig
hipoglisemik ve antihipertansif ilaglarin yan etkisi olarak, likenoid ila¢ reaksiyonu
olarak adlandirilan benzer bir mukozal degisim meydana gelebilir. Ayrica OLP‘nin
tip 1 diyabetli hastalarda tip 2 diyabetli hastalardan daha sik goriildiigi bildirilmistir
(122, 123).

2.2.2.5.Gecikmis Yara lyilesmesi

Diyabetli hastalarda zayif yumusak doku rejenerasyonu, gecikmis
vaskiilarizasyon, kan akisinin azalmasi, dogustan bagisikligin azalmasi, biiylime
faktorli liretiminin azalmasi ve psikolojik stresin agiz boslugu mukozasinin uzamis

yara ve kemik iyilesmesinde rol oynadigi bildirilmistir (124).
2.2.2.6.Tat Bozuklugu

Kontrolsiiz diyabet hastalarinda, kontrollii diyabet hastalarina kiyasla, tat
bozuklugunun daha sik goriildiigi bildirilmistir. Tiikiiriik disfonksiyonu ve ndropati
diyabetik hastalarda daha yiiksek bir tat esigine neden olur. Buna ek olarak tat
bozuklugu diyet aligkanliklarini bozarak zayif glisemik kontrole neden olabilir (125,
126).

2.2.2.7.Ag1z Mukozasiin Yanma Hissi

Yanan agiz sendromu veya oral disestezi, agiz boslugunu (damak, dil, bogaz
ve dis eti) etkileyen bir durum olup agizda karncalanma, uyusma, kuruluk, yanma
hissi ve agr1 olabilir. DM’de sik karsilagilir, ayrica agiz kurulugu, menopoz, kandidal
enfeksiyon, kanser tedavisi, psikolojik problemler, néropati, OLP ve asit refliide de
goriilebilir (127, 128).
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2.2.2.8. Ag1iz Kanserleri

Titlin ve alkol aligkanliklarina sahip diyabetli hastalarda diyabeti
olmayanlara gore oOzellikle agiz tabani, tonsil bolgesi, lateral veya ventral dil

bolgesinde kanserlerin goriilme riski daha fazladir (129).
2.3.Diabetes Mellitus ve Periodontitis
2.3.1.Periodontal Saghk ve Periodontal Hastalik Tanimi

Soluk pembe veya mercan pembesi diseti, sement, periodontal ligamentler ve
alveolar kemigi iceren ve disleri cevreleyen, destekleyen dokulara periodontal
dokular denir. (130). “Periodontal hastaliklar” terimi ise, disleri (diseti, sementum,
periodontal ligament ve alveolar kemik) destekleyen dokularin kaliimsal veya
edinilmis, lokal (bakteriyal dental plak) veya sistemik faktorlerce olusan, kronik

enfeksiy6z bozukluklar olarak tanimlanir. (131).
2.3.2. Periodontal Hastahigin Patogenezi ve Etyolojisi

Biyofilm olusumu, ilk olarak pelikil olusumu ile baglar ve bu yapiya bakteri
ve Urlinleri eklendikge biiyiime gerceklesir. Zaman ilerledik¢e mikroflora gram-
pozitiften gram-negatif organizmalara dogru kayar. Anaerobik gram-negatif
bakterilerin varlig1 ve o6zellikle lipopolisakkarid, IL-1 ve TNF-a; prostaglandinler,
ozellikle prostaglandin E2 gibi ¢ok ¢esitli ve pro-inflamatuar molekiillerin etkisiyle
dis etinde kronik ve ilerleyen bir lokal inflamatuar yanit olusur (132). Bu sitokinler
gicli pro-enflamatuar ve katabolik aktiviteler —gosterirler ve  matriks
metalloproteinazlar (MMP) gibi kollajenolitik enzimlerin neden oldugu periodontal
doku tahribatinda 6nemli rollere sahiptir. (133). Atagman kaybi dis eti sulkusunu
derinlestirir ve milyonlarca bakteri hiicresi igeren bir periodontal cep olusturur. Bu
asama, gingivitis ve periodontitis arasindaki gegistir (134).

Gingivitis ve periodontitise genetik (Haim-Munk ve Papillon-Lefévre
sendromlar1, Chédiak-Higashi, Ehlers-Danlos (tip 4 ve 8), Kindlers ve Cohen
sendromlar1) gelisimsel, travmatik, neoplastik ve metabolik faktorler katkida
bulunur. Ayrica, bazi sistemik hastaliklar (DM, kardiyovaskiiler hastaliklar,

hematolojik hastaliklar), ilaglar (antihipertansifler, narkotik analjezikler, bazi
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tranklizanlar ve sedatifler, antihistaminikler ve antimetabolitler ile antikonviilsanlar,
kalsiyum kanal1 bloke edici ajanlar ve siklosporin), sigara kullanim1 HIV pozitifligi,
stres, obezite, puberte donemi, hamilelik, yas, cinsiyet, sosyoekonomik durum,
egitim periodontal hastaliklarin risk faktorleridir (135-137). Ek olarak C vitamini
eksikligi kollajen formasyonunda bozukluk, artmig periodontal inflamasyon,

hemoraji ve dis kaybina yol acar (131).
2.3.3. Siniflama

1999 Amerikan Periodontoloji Akademisi tarafindan Onerilen periodontal
hastaliklarin siniflamasi su sekildedir (138):
I. Digeti Hastaliklar1
A. Dental plak kaynakli digeti hastaliklari
B. Plak dis1 kaynakli gingival lezyonlar
I1. Kronik Periodontitis
(hafif: 1-2 mm Klinik atasman kayb1 (CAL); orta: 3-4 mm CAL; siddetli:> 5
mm CAL)
A. Lokalize
B. Generalize (¢cenedeki dislerin >% 30'unu kapsayan)
I11. Agresif Periodontitis
(hafif: 1-2 mm CAL; orta: 3-4 mm CAL,; siddetli:> 5 mm CAL)
A. Lokalize
B. Generalize (¢enedeki diglerin >% 30'unu kapsayan)
IV. Sistemik Hastaliklarin Bir Bulgusu Olarak Periodontitis
A. Hematolojik bozukluklarla iligkili
B. Genetik bozukluklarla iliskili
C. Diger spesifik olmayan durumlar
V. Nekrotizan Periodontal Hastaliklar
A. Nekrotizan iilseratif gingivitis
B. Nekrotizan iilseratif periodontitis
V1. Periodonsiyum Apseleri
A. Diseti apsesi

B. Periodontal apse
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C. Perikoronal apse
VII. Endodontik Lezyonlarla iliskili Periodontitis
A. Kombine periodontik endodontik lezyonlar
VIII. Gelisimsel veya Edinilmis Deformiteler ve Kosullar
A. Plak kaynakli gingivitis/periodontitisi modifiye eden veya
yatkinlastiran lokal dis iligkili faktorler
B. Mukogingival deformiteler ve dislerin ¢evresindeki kosullar
C. Mukogingival deformiteler ve digsiz alanlardaki durumlar
D. Okliizyon travmasi.

Cocuklar1 ve ergenleri etkileyen en yaygin periodontal hastaliklar: kronik
gingivitis ve agresif periodontitistir. EK olarak, periodonsiyumu etkileyen sistemik
hastaliklar ve nekrotizan periodontal hastaliklar da goriilebilir (139). Cocuklarda ve
ergenlerde gingivitis prevalansinin yiiksek oldugunu bildiren ¢aligmalar mevcuttur
1996 yilinda Albandar ve ark (140) ABD’deki ergenler arasinda gingivitis
prevalansini degerlendirmis ve katilimeilarin % 82.1 'inin gingivitise sahip oldugunu
bulmustur. Albandar ve ark.(141), ergenler arasinda erken baslangich periodontitis
formlarimin prevalansini degerlendirdigi baska bir ¢alismada, 13-15 yaslarindaki
hastalarin % 0.6’s1in juvenil periodontitis ve 16-17 yasindaki hastalarin % 2.75’inin
kronik periodontitise sahip oldugunu bulmustur. Cocuklarda ve ergenlerde
periodontitisin bu diisiik prevalansi, farkli toplumlardaki diger ¢aligmalarda da
bildirilmistir (142). Birgok arastirmaci eriskinlere kiyasla ¢ocuklarda plak miktarina
bakildiginda daha fazla plak ve daha az inflamasyon gozlemlemistir (135, 143).
Uzmanlar ve klinisyenler, cocuk ve ergenleri etkileyen periodontal hastaliklarin
cogunun geri doniisiimli oldugunu ve eriskinlere gore c¢ok az doku hasar

olusturdugunu belirtmislerdir (135).
2.3.3.1.Gingivitis

Diseti hastaliklar1 arasinda; en yaygin form olarak bilinen plaga bagl kronik
gingivitis, steroid hormon iligkili gingivitis, ilaca bagli disetinin asir1 biiylimesi yer
alir. Gingivitisin baslangicinda, diseti kenarinda kizariklik, édem ve sondlama
sirasinda kanama goriiliir ve devaminda, baslangigta 6demli olan dokular daha

fibrotik olur. Eger hipertrofi veya gingivanin hiperplazisi ortaya ¢ikarsa, sondlamada
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cep derinligi artabilir. Gingivitisin mikrobiyolojisi tam olarak bilinmemesine
ragmen, Actinomyces sp., Capnocytophaga sp., Leptotrichia sp. ve Selenomonas sp.
tirlerine sik rastlanmustir (139, 144).

Dis siirmesi kotii agiz hijyeni ve agiz solunumu gingivitise neden olabilir.
(145, 146). Dental plak kaynakli kronik gingivitis genellikle kiiciik ¢ocuklarda
bulunur ve plagim mekanik olarak uzaklastirilmasi ve diizenliagiz hijyeninin
saglanmasi ile tedavi edilebilir Steroid hormonuna bagli gingivitis olarak da
tanimlanan pubertal gingivitis ise, artan seks hormon diizeyleri ile iligkilidir.
Gebelikte, ergenlik doneminde veya oral kontraseptif kullanan hastalarda 6strojen ve
progesteron diizeylerinin yiikselmesine bagli gingival vaskiilarite ve inflamasyonda
artts goriilir. Lokal faktorlerin ¢ikarilmasi, steroid hormon iligkili gingivitisin
tedavisinin anahtaridir. Bununla birlikte, genellikle disetinin asir1  biiylimesi
durumunda cerrahi olarak tedavi gereklidir (147).

Siklosporin kullanan hastalarin % 30 'unda, fenitoin kullanan hastalarin % 50
'sinde ve nifedipin, verapamil ve amlodipin gibi kalsiyum kanal blokerleri ile tedavi
edilen hastalarin % 15 'inde lokal faktdrlerin varliginda disetinde asir1 biiylime
kaydedilmistir (147). Bu durumun patogenezi heniiz belirsizdir. Bununla birlikte, bu
ilaglar ve/veya metabolitler ve fibroblast arasindaki etkilesim, fibroepitelyal diseti
asir1  bliylimesine, epitelyal akantozise, fibroblast sayisinda artisa ve kollajen
tiretiminde artisa yol agtig1 bildirilmistir. (148). Bu durumun tedavisi, hem mekanik
hem de kimyasal plak kontrol teknikleriyle hastanin agiz hijyenini gelistirilmesiyle
baglar. Ayrica, tim lokal faktorleri kaldirmak igin dis hekimleri tarafindan
profesyonel dis temizligi gereklidir. Bazen gingivektomi ve gingivoplasti
prosediirleri ile, estetik ve hijyenin iyilestirilmesi i¢in disetini yeniden
yapilandirmaya ihtiya¢ duyulur. (135).

Akut Nekrotizan Ulseratif Gingivitis (ANUG) veya Vincent'in enfeksiyonu,
esas olarak Borrelia Vincentii ad1 verilen 6zel bir bakteri tiirliniin neden oldugu akut
bir diseti iltihabidir. (135, 145). Primer herpetik gingivostomatit, Herpes Simplex
Virus tip I'in neden oldugu akut gingival bir durum olarak tanimlanir.(135, 143).
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2.3.4. Periodontal Hastalik Tanis1

Periodontal hastaliklarda kemik ve yumusak doku kaybinin ilerleyici ve
bliylik oranda geri doniisiimsiiz olmasindan dolay1 tedavi zordur. Gingivitisin erken
belirtisi dis firgalamasi sirasinda kanama olup, kronik periodontitisin Klinik
ozellikleri arasinda ise disetinde kizariklik, diseti kenarinin sismesi, periodontal sond
ile klinik muayenede diseti cebi alaninin kanamasi, periodontal cebin derinliginin
artmasi, disi destekleyen yapilarin (ligament ve alveolar kemik) yikimi, diseti
kenarinin ¢ekilmesi (dis kokii aciga ¢ikar), artan dis hareketliligi ve dislerin yer
degistirmesi ve sonug olarak dig kaybidir. Tipik periodontal hastalik agrisizdir ancak
agri1, dis apse veya disleri destekleyen yapilarin yikimi sonucu ortaya ¢ikabilir (149).

Kronik dis eti iltihabr dis fircalama sirasinda dis etlerinde hafif kanama ile
sonuclanir; bu, genellikle altta yatan kanama rahatsizliklari olmadikca diizenli
bakimla gecebilecek bir durumdur. Kronik periodontitiste genellikle hastalik cok
ciddi olana kadar disler asemptomatiktir, bu da dislerin kaymasina, gevsemesine
veya kaybolmasina neden olur. Ileri periodontitisli kisilerde tekrarlayan periodontal
apseler ve agiz kokusu da olabilir (131).

Kronik periodontal hastaligin klinik tanisi, periodontal dokularin gorsel ve
radyografik degerlendirmesine ve dis ile dis eti arasindaki boslugun Ol¢limiine
dayanmaktadir. Bu alanlar normal olarak 1-3 mm derinligindedir ve destekleyici bag
dokusu ve kemik kayboldukc¢a daha da derinlesir. Kapsamli bir klinik muayene
sirasinda, her disin etrafinda dort ila alti noktada cep derinlikleri ve doku destegi
Olctiliir ve supragingival periodontal biyofilm (plak), dis tasi, dis eti kanamas1 ve
ekstida miktar1 kaydedilir. Bu prosediirler, mevcut hastalig1 teshis etmek, bireysel
dislerin prognozunu belirlemek ve dise ve bolgeye 6zgli olma egilimi gosteren

hastalik ilerlemesini izlemek igin gereklidir (150, 151).
2.3.5. Klinik Olarak Periodontal Saghgin Degerlendirilmesi

Hastanin dental plak ve periodontitis durumunu degerlendirmede birgok
indeks (periodontal indeks, periodontal hastalik indeksi, Navy periodontal hastalik
indeksi) kullanilmakta olup plak birikimini degerlendirmekte Silness ve Loe plak
indeksi ¢ok kullanilmaktadir (152, 153). Diseti kanama diizeyini degerlendirmek igin
yine bir¢ok indeks (PMA (papillary (P), marginal (M) and attached (A)) indeksi,
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modifiye PMA indeksi, digeti sulkusu kanama indeksi, digeti papili kanama indeksi,
gingivitis indeksi, gingival periodontal indeks, gingival kanama indeksi)
kullanilmakta olup disetinin durumunu degerlendirmede Loe ve Silness gingival
indeksi ¢ok kullanilan indekslerden biridir (153, 154).

Silness-Loe plak indeksine gore disin dort diseti bolgesi olan distofasiyal,
fasiyal, meziofasiyal, lingual O'dan 3'e kadar olan bir skorlama ile degerlendirilir.
Plak degerlendirmek i¢in dislerin hava ile kurutulmasindan sonra bir agiz aynasi ve
periodontal sond kullanilmaktadir.

Silness & Loe plak indeksi;

0 = Diseti bolgesinde plak yok

1 = Serbest diseti kenarina ve disin bitisik bolgesine yapisan ancak ¢iplak

gozel goriilmeyen plak birikimi.

2 = Ciplak gozle goriilebilen diseti cebinde ve diseti kenar1 ve / veya bitisik

dis yiizeyinde orta diizeyde plak birikimi

3 = Diseti cebi ve / veya diseti kenar1 ve bitisik dis yiizeyinde yumusak dis

plaginin fazla miktarda birikmesi

Disin dort alanmi i¢in verilen skorlar toplanir ve dorde boliiniir. Tiim dislere
verilen skorlar agizda bulunan toplam dis sayisina boliinerek hastanin plak indeksi
elde edilir. Plak indeksi skoru <0.1 ise, plak olmadigi anlamina gelir. Plak indeksi
skoru 0,1-1,0 arasinda ise az miktarda plak birikimi, 1.1 -2.0 arasinda ise orta
miktarda plak birikimi ve 2.1-3.0 arasinda ise yogun plak miktarini gostermektedir
(152).

Gingival inflamasyonun siddetini degerlendirmek amaciyla 1963 yilinda Loe
ve Silness tarafindan gelistirilen gingival indekste ise disin distofasiyal papilla,
fasiyal kenar, meziofasiyal papilla ve tiim lingual kenar1 olan dort digeti bolgesi ayna
ve periodontal sond ile degerlendirilir ve 0'dan 3'e kadar olan bir skorla isaretlenir.
Disin dort alani icin verilen skorlar toplanir ve dérde boliiniir Dis basina diisen tiim
puanlarin agizda bulunan toplam dis sayisina boliinmesi, kisinin gingival indeks
degerini verir (154).

Loe &Silness gingival indeks;

0 = Saglikli diseti
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1 = Hafif inflamasyon, diseti renginde hafif degisim ve disetinde hafif 6dem;

sondlamada kanama yok

2 = Orta enflamasyon, disetinde kizariklik, 6dem ve sondlamada kanama

varligi

3 = Siddetli inflamasyon, digetinde belirgin kizariklik, 6dem ve {ilserasyonlar

ile spontan diseti kanamasi varlig

Gingival indeks hesaplamasi plak indeks hesaplamasiyla aynidir. Gingival
indeks skoru <0.1 ise inflamasyon yoklugu, 0.1-1.0 arasinda ise hafif inflamasyonu,
1.1-2.0 arasinda ise orta inflamasyonu ve 2.1-3.0 arasinda ise siddetli inflamasyonu

gosterir (154).
2.3.6. Diyabet ve Periodontal Hastahk iliskisi

Epidemiyolojik ¢aligmalar DM’li hastalarda periodontitisin prevalansinin ve
siddetinin diyabeti olmayan kisilere gore daha yiiksek oldugunu bildirmistir.
Periodontitis goriilme riski zayif glisemik kontrollii diyabetli kisilerde yaklasik ti¢
kat artar ve risk daha yiiksektir (HbAlc> 75 mmol / mol [>% 9] olanlar) (155).
Periodontal enfeksiyon, diyabetik hastalarda sistemik fizyolojiyi degistirmede rol
oynayabilir. Belirgin bir inflamatuar bilesenle enfeksiydz bir siire¢ olan periodontal
hastaligi, olan ve olmayan diyabetik hastalarin karsilastirildigi calismalardazaman
icinde glisemik kontrolii kotiilestirerek diyabetin metabolik kontroliinii olumsuz
etkiledigi ve diyabetin komplikasyonlarinin riskini arttirdigi bildirilmistir (156, 157).
Diyabet hastalarinda periodontitisin  baslamast ve ilerlemesini, diyabetik
mikroanjiyopati, bagisiklik cevabinin bozulmasi, enfeksiyonlara karsi daha diisiik
direng, kontrolsiiz diyabet hastalarinda gingival cep sivisinda ve kanda artmis
glukozun agizdaki mikrofloranin ortamini degistirmesi, azalmis kollajen yapimi-
yikimi, bozulmus nétrofil fonksiyonunun tetikledigi diisiiniilmektedir (5). Literatiirde
1960'lardan bu yana DM ve periodontal hastalik arasinda bir iliski oldugu ve
periodontal hastaligin diyabetin altinct komplikasyonu olarak kabul edildigi
bildirilmistir (102, 158).

Diyabet ve periodontitis arasindaki iligskiyi daha detayli agiklamak icin 3
mekanizma bildirilmistir; diyabetin periodontitis tizerindeki dogrudan etkileri,

periodontitisin diyabet iizerindeki dogrudan etkileri ve her iki hastaliga duyarlilig
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tasiyan yaygin patolojik yollar. Diyabet, artmis AGE {iiretimi ve hiicresel apoptozdan
dolayr diyabetli hastalarda periodontitis i¢in bir risk faktdrii olabilir ve bu da
enfeksiyona, damar degisikliklerine ve iyilesme sorunlarma karsi artan duyarliligi
aciklayabilir. Iltihapli periodontal dokudaki vyiiksek vaskiilarizasyon, akut
enfeksiyonlar veya travma sonrasi, viicuttaki glukoz ve lipit metabolizmasi {izerinde
onemli bir etkiye sahip olan inflamasyon aracilarin ortaya ¢ikmasina neden olur.
Inflamasyon sonucu ortaya c¢ikan TNF-a, IL-1 ve IL-6'min, insiilin etkisinin
antagonistleri oldugu bilinmektedir (159). Diyabet ve periodontitisin olusumunda
genetik yatkinlik, immiinolojik mekanizmalar ve HLA genotipi gibi konularda giiclii
kalitsal bilesene sahiptir. Ek olarak, diyabet ve periodontitis etyolojisinde; bakteriyel
plak, tiitlin, stres, viriisler, toksik maddeler, gida bilesenleri, obezite, yetersiz fiziksel
egzersiz gibi gevresel faktorlerin de rol oynadigi bildirilmistir. (160). Periodontal
enfeksiyonun glisemik kontrolii bozdugu diisiinilmektedir. Buna ek olarak
periodontitisin diyabeti olmayanlarda HbAlc artisina neden oldugu, bu durumunda
periodontal inflamasyonun diyabet gelisme riskini etkileyebilecegi diisiiniilmektedir
(161).

Iyi agiz saghgi, iyi genel saghiga ulasmanin ve siirdiirmenin ayrilmaz bir
parcasidir. Periodontitisin tedavisi diyabetli hastalarda kontrol agisindan onemlidir
(162). Diyabetin kontrolii de bu hastalarda periodontal tedaviye iyi bir yanitin
saglanmasinda 6nemli bir rol oynamaktadir (159). Periodontal iltihabi durumun
birinci klinik belirtisinin sondlamada kanama oldugu g6z 6niinde bulunduruldugunda
glisemik kontroliin saglanmasiyla gingival kanamada azalma oldugu bildirilmistir
(163). Ancak Sastrowijoto ve ark.(164) yaptigi calismada, insulin tedavisiyle
saglanan metabolik kontroliin, periodontal sondlamada cep derinligi, atagman
seviyesi, disetinde sondlamada kanama, plak indeks ve subgingival mikroflora gibi
klinik parametreler iizerine etkili olmadigi bildirilmistir. Bu calismada glisemik
kontroliin, periodontal sagligin yeniden elde edilmesi icin tek basina yeterli olmadigi
disiiniilmistiir. Glisemik kontroliin hastaligin ilerlemesini azaltacagi diisiiniilse de
yeterli agiz hijyeni ve iyi bir periodontal tedavi klinik sartlarin iyilestirilmesi icin

saglanmalidir.
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2.4.Diabetes Mellitus ve Dis Ciiriigii

Dis ciiriigii, diyetle alinan karbonhidratlarin (siikroz, glukoz, laktoz, fruktoz)
agizdaki karyojenik bakteriler (¢iiriik yapici) tarafindan fermante edilmesi sonucu
ortaya ¢ikan asidin disin sert dokulari olan mine, dentin ve sementte olusturdugu
yikimdir (165). Dislerin ve kemiklerin minerali yapisin1 olusturan bilinen
hidroksiapatit asit ataklarinda kolayca ¢oziilir. Bu olaya demineralizasyon denir.
Coziinen kalsiyum ve fosfatin tiikiiriiglin yardimiyla tekrar dise donmesine
remineralizasyon denir. Demineralizasyon ve remineralizayon arasindaki denge
bozuldugunda ¢iiriik olusur (166). Ancak hastalik siireci dis yilizeyini kaplayan
bakteriyel biyofilm (dis plagi) i¢inde baslatilir. Biyofilmdeki mutans
streptokoklar(Streptococcus mutans ve Streptococcus sobrinus] ve Lactobacillus spp
tiirlerinin asit iiretebilmesi i¢in tiikiiriikte normal pH olan 6,7-7,4’ten kritik pH olan
5.5’e diismesi sonucu dis ¢liriigli olusmaya baslar. (167, 168). Demineralizasyon, ilk
asamalarinda kalsiyum, fosfat ve floriir alimi ile tersine ¢evrilebilir. Floriir, kalsiyum
ve fosfatin dise diflizyonu i¢in bir katalizér gorevi goriir ve bu da lezyondaki kristal
yapilar1 yeniden mineralize eder. Fluoride hidroksiapatit ve fluorapatitten olusan
yeniden olusturulmus kristalin yiizeyler, asil yapiya gore asit atagina ¢ok daha
direnclidir. Bakteriyel enzimler de ¢iiriiklerin gelisiminde rol oynayabilir (169). Dis
clriigli; biyofilm icindeki mikrobiyolojik degisimler, tiikiiriik akis1 ve bilesimi,
floriire maruz kalma, seker tiikketimi ve dislerin temizlenmesinden etkilenen ¢ok
faktorlii bir hastaliktir. Yeterli biyofilmin ortadan kaldirilmasi sartiyla hastalik
baslangicta geri dondiiriilebilirdir Hastalik hem siit hem de daimi dislerin kron
(koronal ciiriikler) ve kok (kok ciirtikleri) kisimlarinda ve diiz, cukurlu ve catlak (pit
ve fissiir) ylizeylerde goriilebilir. (169).

Dis ciirtigii, baslangic lezyonu olan molekiiler diizeyde sub-klinik alt ylizey
degisikliklerinde saglam bir yiizey olarak goriiliirken sonrasinda mine ve devaminda
dentin dokusunda goriiniir kavitasyon (bosluk) olusur. (167, 170).

Disin Ttzerindeki biyofilmdeki bakteriler, hiicreler tarafindan salgilanan,
polisakkaritlerin, proteinlerin ve DNA tarafindan salgilanan organik bir matriks
iginde kapsiillenmis mikrokoloniler halinde bulunurlar.(171). Karyojenik bakteriler
icinde iki ana grup olan mutans streptokok ve laktobasil tiirleri, tarafindan fermente

edilebilir karbonhidratlarin metabolizmasi sirasinda organik asitler iiretilir (172). Bu
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asitler, laktik, asetik, formik ve propionik asit olup mine ve dentin minerallerini
kolayca ¢ozdigi goriilmiistiir (173). Metabolizmasiin bir yan {irlinii olarak asit
tireten bakteriler asidojenik olarak adlandirilirken asit ortamda yasayabilenlere
asidiirik bakteriler denir.(174).

Klasik modelde, plak mikroorganizmalari, fermente olabilen karbonhidrat
substrati, duyarli bir dis ylizeyi ve zaman, dis clirligiiniin baglatilmasinda ve
ilerlemesinde rol oynar (175).

Dis ¢iirigiiniin olusmasindaki fiziksel, biyolojik ve davranissal risk faktorleri
yetersiz tiikiirik akigi ve bilesimi, karyojenik bakteri sayisindaki fazlalik, yetersiz
flortirle karsilasma, , diseti c¢ekilmesi, immiinolojik bilesenler, sistemik hastaliga
sahip olma,genetik faktorler, yetersiz agiz hijyeni, kotii beslenme alisgkanligi, sik
karbonhidrat tiiketimi, seker igeren ilaglarin sik kullanimi, sosyoekonomik durum,

ortodontik tedavi, diisiik dogum agirlig1 sayilabilir. (165, 176).
2.4.1. Dis Ciiriigii Epidemiyolojisi

Dis ¢iirtigii, cocukluk ¢aginin en yaygin kronik hastaligidir ve astimdan 5 kat
daha sik goriiliir (177). DSO, okul ¢agindaki ¢ocuklarda ciiriik prevalansi1 % 60-90
arasinda oldugunu bildirmistir (178). Dis ¢lrtigii prevalansinin son 30 yilda gelismis
tilkelerde azaldigi ve gelismekte olan iilkelerde arttigi yapilan bir¢ok c¢aligmada
bildirilmistir (179-182). Cocuklarda yeni siirmiis daimi dislerin kronlarinda ¢iiriikler
baskin olarak pit ve fisslirlerde goriiliirken yas ilerledik¢e arayliz ve diiz yiizeylerde
ciiriik daha fazla goriilmektedir. (183, 184).

Dis cliriigii goriilme riskinin yiiksek oldugu gruplar arasinda yoksullar,
sosyoekonomik diizeyi diisiik insanlar, etnik azinlik gruplari; gelisimsel engelliler,
gdgmenler, HIV veya AIDS'li bireyler, sistemik hastaligi olanlar; yash insanlar
bulunmaktadir (185, 186). Dis c¢iirigii kiside ciddi agrilara neden olabilir, yasam
kalitesini etkiler ve restore ederek tedavi etmek pahalidir. (187).

2.4.2.Dis Ciiriigii Teshis Yontemleri

Dis ciirtigiiniin varhigin1 veya yoklugunu belirlemek i¢in temel yontem,
dikkatli bir gozle muayenedir. Bunun yanisira diinya saghk orgiitii ciiriik

degerlendirmede; Community Periodontal Index (CPI) top uglu sond (DSO 973/ 80-
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Martin, Solingen; Almanya) kullanimini 6nermektedir (188). Ciiriikk tanisinin
konmasinda , kuru disler, iyi bir aydinlatma gereklidir.. Dislerdeki baslangi¢
demineralizasyonu, dis ylizeyleri yaklasik bes saniye siireyle kurutuldugunda daha
kolay algilanan, mine i¢inde opasite veya donuk beyaz leke lezyonu olarak ve
sonrasindaylizey lekelerinin alinmasindan dolay1r agik kahverengi renk degisikligi
olarak goriiliir. ilerleyen ciiriikle birlikte dis ciiriigii kavitesi ve dentin dokusunun

aci1ga ¢ikmasi goriiliir (175).
2.4.3.Dis Ciiriigii Degerlendirme Yontemleri

DSO, dis saghg ve hastalikla ilgili epidemiyolojik verilerin énemli oldugunu
bildirmistir (189, 190). Dis ¢ilirigiiniin degerlendirilmesinde en yaygin olarak
kullanilan indeksler Palmer Klein tarafindan gelistirilen DMFT/dmft ve DMFS/dmfs
indeksleri olup DSO tarafindan toplumdaki dis ciiriigiiniin degerlendirilmesi ve
karsilastirilmasinda tavsiye edilmektedir (191, 192).

DMFT daimi dislerde matematiksel olarak ¢iiriik, kayip, dolgulu dislerin
sayis1 ya da yiizeylt goz Oniinde bulundurularak hesaplanir. 20’lik disler dahil
edilmeden 28 dis incelenir ya da 20’lik dislerin de bulundugu 32 dis incelenir. D
tedavi edilmemis ¢iiriigii, M ¢iiriige bagh olarak kaybedilmis disleri, F dolgulu disleri
ve T disi ifade eder. Boylece kag diste tedavi edilmemis ¢iiriik lezyonunun oldugu
(baslangi¢ lezyonlar1 harig), kag disin ¢liriikk nedeniyle ¢ekilmis oldugu ve kag diste
dolgu ya da kron oldugu hesaplanir. Eger bir diste hem ciiriik hem de dolgu varsa o
diste sadece D bileseni sayilir (190).

DMES indeksi ise daimi dislerde her yiizeye uygulandigi i¢cin, DMFT den
daha ayrintili bir indekstir ve S bileseni disin yiizeyini ifade eder. Molar ve premolar
dislerde 5, anterior dislerde 4 yiizey oldugu g6z oOniinde bulundurulur. Yine hem
¢lirik hem de dolgu barindiran dislerde D bileseni sayilir (193). Siit disleri igin
maksimum 20 dis sayilir ve c¢liriik prevalansini yansitan indeksler, ‘e’ nin ¢ekilmis
dise karsilik geldigi, deft ya da defs’ dir (194). DMFT indeks ile sadece belirgin
kavitasyon gosteren disler skorlanmakta; baslangi¢ ciiriik lezyonlari, kok c¢iiriikleri,
fissiir Ortliciilerin kullanildigr disler, siirmemis disler, ¢iirik disinda bir sebeple
kaybedilmis disler, konjenital olarak eksik disler veya fazla dislerin oldugu

durumlarda, travma  veya  estetik  sebeple  yapilmig  restorasyonlar
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degerlendirilmemektedir. Bu indeks ile var olan ¢iirlik lezyonun aktivitesi, ¢liriigiin
ilerleme hiz1 ve tedavi ihtiyaci tam olarak belirlenemez. DMF indeksinin tiim bu
siirlamalar1 nedeni ile ayrintili indeksler gelistirilmeye ¢aligilmigtir (195).

Bunlardan biri olan kavitasyon gosteren ve gdstermeyen ¢iirlik lezyonlarin
tanisinda kullanilan Pitts ve Fyffe tarafindan 1988’de tanimlanan siniflamada (196,
197):

e DO - Saglikli mine;

e D1 - Baslangi¢ dis ciiriigli, lezyonunun gozlemlenebilir hale gelmesi i¢in
kurutma ve temizleme gereklidir. Sadece bdyle bir prosediir izlenerek lezyon
saglikli mine ile ayirt edilebilir. Mine parlakligin1 kaybetmistir ve bu asamada
mikroporozite bulunabilir. Minede kavitasyon yoktur.

e D2 - Mine ciirigi, klinik olarak gozlenebilir ve mine ile siirli kavitasyon
olusturmus lezyondur.

e D3 - Dentin ¢iiriigli, klinik olarak gozlenebilen ve dentinde kavitasyon
olusturmus c¢iiriik lezyonudur.

e D4 - Pulpaya ilerlemis g¢iiriik lezyonu, pulpa ve periodonsiyumda
komplikasyonlar olan ¢iiriik lezyonudur.
2002'de bir grup cliriik arastirmaci tarafindan gelistirilen Uluslararas1 Ciiriik

Tespit ve Degerlendirme Sistemi (ICDAS) olarak adlandirilan yeni bir sistem
onerilmistir. ICDAS 'taki “D”; ¢iiriik slirecin asamasi, topografya (pit-ve-fissiir veya
piiriizsiiz yiizeyler), anatomi (kron-kok), ve restorasyon veya sizdirmazlik durumu ile
dis ciiriiklerinin saptanmasi anlamina gelir. ICDAS'taki “A”, ¢iirtik siirecinin agamali
olarak degerlendirilmesini (kavite olusturmamis veya kaviteli) ve aktiviteyr (aktif
veya durmus) temsil etmektedir (198).

Dis ciiriiklerinin koronal dis yiizeylerinde tespiti iki asamali bir islemdir. Tlk
karar, her bir dis yiizeyinin saglam, fissiir ortiicii uygulanmis, restore edilmis,
kronlanmis veya eksik olup olmadigina gore siniflandirilmasidir. Kodlar
aciklamadan 6nce “dis yiizeyini” tanimlamak dnemlidir. ICDAS'da her dis, mezial,
distal, bukkal/labial, lingual ve okluzal yiizeylere ayrilir. Baz1 dis yiizeyleri ayrica
boliimlere ayrilmistir. Ornegin, iist cene biiyiik azilar igin transvers sirt tarafindan
boliinmiis okluzal-mezial ve okluzal-distal boliimler vardir. Alt ¢ene biiyiik azilar

icin bukkal pitler, diiz dis ylizeylerinden ayr1 olarak kodlanir. iist cene biiyiik azilar
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ve kesici dislerin lingual fissiirler ve lingual diiz dis yiizeyleri arasinda da benzer bir
boliinme yapilir (198).

2005 yilinda ICDAS 1 'in ¢iiriik tespit kriterleri degistirilip ve tamamen kabul
edilirken, ¢lirtik aktivite kriterleri daha fazla gelistirilmistir (198).

Saglikli disi yiizeyi: Kod 0

Herhangi bir dis ¢iirigiiniin gézlenmedigi durum (dis 5 sn siire ile hava ile
kurutulduktan sonra mine yar1 saydamliginda degisiklik olmamasi). Mine
hipoplaziler, florozis, dis asinmasi (atrizyon, abrazyon ve erozyon) gibi gelisimsel
kusurlu yiizeyler ve ekstrensek veya intrinsik lekelerin oldugu dis yiizeyleri saglam
olarak kaydedilir

Minede ilk gorsel degisim: Kod 1

Pit ve fissiirlerde ve diiz yiizeylerde (bukkal veya lingual) dis 1slak oldugunda
herhangi bir renk degisimi gozlenmezken, 5 sn kurutuldugunda ciiriik ile iligkili
opasite ve renklenmenin (beyaz veya kahverengi) gdzlenmesi.

Minede belirgin gorsel degisiklik: Kod 2

Dis 1slak ya da kuru olarak muayene edildiginde; ¢iiriik opasitesi (beyaz nokta
lezyonu) ve / veya saglam minenin klinik goriiniimii ile tutarli olmayan dogal pit ve
fissiir sinirlarindan daha genis olan kahverengi ¢iiriige bagl renk degisimi .

Lokalize mine kirig1 (Dentinde ¢iiriik veya altta yatan gélge seklinde yansima
olmadan): Kod 3

Islak muayene edilen dis, ¢iiriilk opasitesi (beyaz nokta lezyonu) ve / veya
saglam minenin klinik goriiniimii ile tutarli olmayan dogal pit/fissiirlerden daha genis
kahverengi ciirliklii bir renklenmeye sahiptir Yaklasik 5 sn kurutulan dis yapisinda
cliriik sebebiyle kayip bu kodda izlenir. Ancak kayip minede olup dentinde herhangi
bir degisim izlenmemektedir. Siipheli durumlarda veya gorsel degerlendirmeyi
dogrulamak i¢in DSO tarafindan 6nerilen top uglu sond yardimiyla dikkatli bir
sekilde kavitenin olup olmadig1 muayene edilebilir.

Lokalize mine kirig1 olan veya olmayan dentinde koyu gdlge seklinde
yansima: Kod 4

Bu kodda ciiriik lezyon, goriiniiste lokalize bozulma belirtileri gosterebilen

veya gostermeyen saglam bir mine ylizeyden goriilebilen dentinin bir gblgesi olarak
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ortaya cikar. Dis 1slak oldugunda golge goriiniimii genellikle daha kolaydir. Karanlik
alan gri, mavi veya kahverengi renkte goriinebilen igsel bir golgedir.

Dentinde gozle goriiliir belirgin kavitasyon: Kod 5

Islak muayene edilen diste, yiizey yapist bozulmus opak veya renklenmis
mine altinda dentinde kavitasyon varlig1 veya dis 5 sn kurutulduktan sonra pit/fissiir
veya diiz yiizeylerde frank dis ¢iiriigii acik kavitesi izlenmektedir. DSO tarafindan
onerilen top uclu sond yardimiyla dikkatlice dentindeki ¢iiriik lezyonun muayenesi
yapilabilir.

Dentinde genis ve belirgin kavitasyon: Kod 6

Acikeca goriilen dis yapisi kaybi, kavitasyon derin-genis ve dentin duvarlarda
ve tabanda agikca goriilebilir. Genis bir kavitasyon, bir dis ylizeyinin en az yarisini
icerir veya pulpaya ulagsmis olabilir (198).

2012°de ise Uluslararast Ciiriikk Smiflandirilmasi ve Tedavi Sistemi (The
International Caries Classification and Management System-ICCMS) isimli sistem
ICDAS ile iligkili olarak gelistirilmistir. ICCMS, ICDAS klinik uygulamalari, dis
hekimligi egitimi, arastirma ve halk sagligi alanlarindaki farkli kullanicilarin
ithtiyaclarin1 karsilamak icin tasarlanmis bir dizi segenegi bir araya getirmektedir.
ICCMS, klinik ve halk sagligi pratiginde ciirtikleri planlamak, yonetmek ve gozden
gecirmek amaciyla dis hekimlerinin dis ¢liriigii risk durumu da dahil olmak tizere dis
ve hasta bilgilerini entegre etmesini ve sentezlemesini miimkiin kilan segenekler
sunmaktadir (199).

DMFT/dmft indeksi, ¢iiriik lezyonlarinin tedavi edilmemesi sonucu ortaya
¢ikan pulpa tutulumu ve dis apsesi gibiklinik sonuglar1 hakkinda bilgi vermemektedir
(200). DSO bu nedenle gocuklarda tedavi edilmemis ciiriiklerin kiiresel yaygmlig
g6z Oniine alindiginda, ciirigiin ¢esitli ileri evrelerini degerlendiren ve Slgen bir
skorlama sistemi kurmay: acil bir ihtiyag¢ olarak bildirmistir (201). 2010 yilinda,
Monse ve ark. (202) tedavi edilmeyen dis ¢iiriiklerinin klinik sonuglarini saptamak
icin yeni bir indeks bildirmis olup bu indeks PUFA indeksidir. Bu indeks DMFT/
dmft'den ayr1 olarak ciirlik sonucu goriiniir bir pulpa, kok parcalarina bagli agiz
mukozasinda {lser, fistiill veya apse varligini puanlar. Degerlendirme, bir alet
kullanilmadan gorsel olarak yapilir. Dis basina sadece bir puan verilir. Odontojenik

enfeksiyonun kapsamui ile ilgili siiphe durumunda, temel skor (pulpa tutulumu i¢in
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Pp) verilir. Eger siit disi ve onun daimi disi mevcutsa, odontojenik enfeksiyonun her
iki asamasinda da, her iki dis de puanlanir. Siit dislenme icin kii¢iik harfler (pufa),
daimi disler i¢in biiyilik harfler kullanilir (PUFA). PUFA / pufa indeksi i¢in kodlar ve
kriterler asagidaki gibidir:
e P/ p, pulpa odasinin goriiniir oldugu veya koronal yapilarin ¢iiriik lezyon
tarafindan tahrip edildigi ve sadece koklerin veya kok pargalarin kaldig
tutulum. Pulpal tutulumu teshis etmek i¢in hicbir alete gerek yoktur.
e U / u: Keskin dislerden kaynaklanan travmaya bagli {ilserasyon veya kok
fragmanlar1 olan disloke bir disin keskin kenarlari, ¢evredeki yumusak
dokularin, dil veya bukkal mukozanin travmatik iilserasyonuna neden
oldugunda goézlenen durum.
e F/f: Fistiil olusumu
e A/ a: Apse olusumu
Kisi basina PUFA / pufa skoru, DMFT / dmft ile aym sekilde toplanarak
hesaplanmaktadir ve PUFA / pufa tam Olgiitlerini karsilayan dis sayisim
gostermektedir. Bu nedenle:

Kisi bast PUFA puani =P + U + F + A (daimi disler i¢in)

Kisi bagi pufa puani = p +u + f+ a (siit disleri igin)

Skor, siit dislenme i¢in 0-20 pufa arasinda ve kalici dislenme i¢in 0-32 PUFA
arasinda olabilir. Tedavi edilmemis ¢iriiklerin PUFA oram1 (PUFA+
pufa)/(D+d)x100 formiilii ile hesaplanmaktadir (202).

2.4.4.Dis Ciiriiklerinin Tedavisi ve Onlenmesi

Gecmiste dis ciirigliniin tedavisinde dolgu ile restorasyon tercih edilirken,
son yillarda birgok iilkede ¢iiriik tedavisinde biiyiik 6lgiide 6nleyici ve koruyucu bir
yaklagim birinci tercih olarak diisiiniilmektedir (203-205). Biyofilmin dikkatli bir
sekilde uzaklastirilmasi, topikal floriir uygulamasi (jel,vernik) veya fissiir ortiiciilerin
uygulanmas1 erken ¢iiriik lezyonlarin Onlenmesi, dis yapisinin korunmasinda
basarilidir. Restoratif miidahaleye ihtiyag duyuldugunda, modern mikro-restoratif
tekniklerin kullanimi dis yapisini da koruyabilir (169).
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2.4.5.Diyabet ve Dis Ciiriigii liskisi

Diyabet hastalarinda dis ¢tirigii siklig1 tartismali bir konudur. Diyabeti olan
ve olmayan hastalar arasinda dis ¢iiriigii, tiikiiriikk yapisi ve igerigi, bakteriyel plak
miktar1 ve diyet aligkanliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi
ve diyabet hastalarinda iyi agiz hijyeni, metabolik kontrol ve uygun diyet onerileri
nedeniyle disiik c¢iiriik sikligi oldugu bildirilmistir. Bununla birlikte, bazi
caligmalarda ise, diyabet hastalarinda, zayif metabolik kontrol, kotii agiz hijyeni,
sistemik komplikasyonlar (nefropati), yas, cinsiyet, mikroorganizmalarin varligi,
periodontal hastaliklar tiikiirlik yapis1 ve dis lizerindeki ¢iirligiin yeri nedeniyle ¢iiriik
sikligmin yiiksek oldugu bildirilmistir (206, 207). Yapilan bir arastirmaya gore,
ozellikle mutans streptokok gibi karyojenik bakterilerin seviyelerinin diyabet
hastalarinda daha yiiksek oldugunu bildirilmistir Diyabetli hastalarin tiikiiriigii, hem
nicel hem de nitel degisiklik gostermektedir. Oral hijyen aliskanliklar1 ve diyabet
hastalarmin egitimi saglikli bireylere gore benzer veya cok az daha iyi gibi

goriinmektedir (1).
2.5.Ag1z Kokusu

Halitozis, fetor oris veya fetor ex ore, fetid halitus, stinking mouth, fetor
narium, bad breath, oral malodor gibi farkli terimlerle adlandirilan agiz kokusu, bir
kisinin agzindan yayilan hos olmayan nefesi tanimlamak i¢in kullanilan, sosyal
¢evreden uzaklagma ve kisisel rahatsizliga yol agan bir durumdur (208).

Halitozis, toplumun yaklasik % 25'ini etkileyen yaygin bir durumdur (209).
Halitozis prevalansinin degerlendirildigi az sayida calisma mevcuttur. Bununla
birlikte, bircok iilkede halkin % 10'undan fazlasinda agiz kokusunun mevcut oldugu
ve % 30'dan daha yiiksek prevalansa sahip olabilecegi tahmin edilmektedir. Ayrica,
bir halitozis hastasini tanimlayan, evrensel olarak kabul edilmis objektif, subjektif
veya standart Olgiitler yoktur (210, 211). Cinli bireyler arasinda yapilan bir
calismada, c¢alismaya katilanlarin % 27'sinde agiz kokusu bildirilmistir (208).
Brezilya'da yapilan bir bagka ¢alismada ise, erkek ve yasli bireylerde agiz kokusunun
daha yaygin oldugu gosterilmistir (212). Hollanda'da yapilan bir arastirma, agiz
kokusunun insanlarin sikayetci oldugu ilk 100 rahatsizlik arasinda oldugunu ortaya

koymustur (209). Loesche ve ark. (213) yaptiklar1 bir ¢alismada 60 yas istii
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insanlarin % 43'liniin nefes problemleri oldugunu bulmuslardir. Ayn1 yas grubu Tiirk

toplumunda, agiz kokusu sikligiin % 28 civarinda oldugu bildirilmistir (214).
2.5.1. Agiz Kokusunun Etyoloji ve Patogenezi

Agiz boslugunda mikrobial bozunma, kétii kokunun ana nedenidir. Bu durum
nedeniyle, ugucu siilfiir bilesikleri (VSC) ortaya ¢ikar. Agiz kokusunda en onemli
VSC'ler; hidrojen siilfiir, metil merkaptan ve dimetil siilfiir olup gram-negatif
anaerobik bakteriler tarafindan iiretilir. Ag1z kokusuna daha az katkida bulunan diger
molekiiller: diaminler (indol ve skatole) veya poliaminler (cadverin ve putrescin).
(209).

Tim agiz kokusu vakalarinin yaklasik % 85'inde agiz kaynakli faktorler
etkilidir. Saglikli periodontal dokulara sahip bireylerde dil kaplamasi dikkate
alindiginda, genis bir yilizeye sahip, pliriizlii ve papiller yapiya bagl olarak yiiksek
bir retansiyon kapasitesine sahip dilin dorsumunda yiyeceklerin, bakterilerin,
l6kositlerin ve deskuama epitel hiicrelerin birikimi sonucunda agiz kokusu olusabilir
(215).

Sabah kalkinca hissedilen agiz kokusu patolojik olmayan bir durum olup iyi
bir agiz hijyeni ile ortadan kalkabilir. Ancak, kotii agiz hijyeni, dis plagi, dis ¢iirigi,
gida kalintilar1 ve kirli akrilik protezler (diizenli olarak temizlenmemis veya piiriizli
yiizeyler) agiz kokusuna neden olur. Ayrica gingivitis ve periodontitis, agiz
kokusunun ana nedenleridir (209). Halitozisten sorumlu mikroorganizmalarin ¢ogu
periodontitiste de yer alir. Agizda kotii kokuya neden olan mikroorganizmalar;
Prevotella (Bacteroides) melaninogenica, Treponema denticola, Porphyromonas
gingivalis, Porphyromonas endodontalis, Prevotella intermedia, Bacteroides
loescheii, Enterobacteriaceae, Tannerella forsythensis (Bacteroides forsythus),
Centipeda periodontii, Eikenella corrodens, Fusobacterium nucleatum vincentii,
Fusobacterium nucleatum nucleatum, Fusobacterium nucleatum polymorphum ve
Fusobacterium periodonticum gibi gram negatif bakterileridir (216). Diger agiz
kaynakli nedenler; stomatitis, agiz i¢i neoplazi, agiga ¢ikmis dis pulpalari (nekrotik
igerikli), dis ¢ekim yaralar1 (ptht1 veya piiriilan akintilar1 ile) dahil edilebilir. Ayrica,
peri-implantitis, peri-koronit, tekrarlayan oral iilserasyonlar, dislerin arasinda gida

stkismasi ve herpetik gingivitis, kotii nefes i¢in kaynak olarak tanimlanir (209)
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Tiikiiriikteki degisiklikler, agiz kokusunun olusumunda etkilidir. Tiikiiriigiin
az salgilanmasina; diyabet, Sjogren sendromu, stres, depresyon, ilag, agiz solunumu,
radyasyon tedavisi, dehidratasyon, nefrit, tiroid bezi disfonksiyonu ve alkol
bagimlilig1 neden olabilir. Agiz kurulugu olan hastalarda (uyarilmamis tikiirtigiin
0.25-0.50 mL/min yerine 0.15 mL/min olan) genellikle dislerde ve dilde plak
miktarinda artig gortliir. Tiikiirik akis hizinin azalmasi, tiikiiriigiin antimikrobiyal
aktivitesinin ortadan kalkmasina ve gram-pozitif bakterilerden gram-negatif tiirlere
gecise yol acabilir. Ayrica, diger tikiirik faktorleri kot kokunun gelisimini
etkileyebilir. Ornegin; tiikiirik pH'sinin amino asit alimiyla artmasi ve oksijen
tiiketimindeki azalma ile VSC iiretiminden sorumlu gram negatiflerin artmasi ve
uyartlmasi gibi. (209).

Gegici agiz kokusu, bir kisinin sarimsak, sogan veya baharat gibi ugucu
gidalar yedikten sonra ortaya ¢ikabilir. Aymi sekilde, tiitiin ve alkol, birkag saat
siirecek olan farkli agiz kokulara yol agabilir ve kisinin keyif verici bazi otlar
kullanma gibi kalic1 bir aligkanligi varsa, koku neredeyse siirekli olabilir. Protein
agirlikli gidalar, kahve, siit ve siit Giriinleri de halitozise neden olan yiyeceklerdir
(216). Agiz  kuruluguna neden olan antikolinerjikler,  antipsikotikler,
antihipertansifler, antineoplastik ajanlar, antihistaminikler, trankilizanlar, diiiretikler
gibi ilaglar, tlkiirliglin azalmast ve sonucunda agiz boslugunun yeterince
temizlenememesine bagli olarak agiz kokusuna yol agarlar. A vitamini, B12 vitamini,
demir veya ¢inko eksikligi halitozise yol agabilmektedir (217). Kloral hidrat, nitrit ve
nitratlar, dimetil siilfoksit, disiilfiram gibi bazi ila¢ bilesikleri de halitozise neden
olabilir. Solunum yolu enfeksiyonlari, agirlikli olarak agizdan nefes alan insanlarda,
orofarinkse gegen burun veya siniis sekresyonlari, tonsillit, burundaki yabanci
cisimler, bronsektazi, akciger enfeksiyonlar1 ve kanser halitozise neden olabilir. Bazi
sistemik durumlar nadiren agizda koétii kokuya neden olabilir. Bu sistemik durumlar
(216):

e Akut atesli hastalik

e Solunum yolu enfeksiyonu (genellikle iist)

e Helicobacter pylori enfeksiyonu

e Faringo-6zofageal divertikiil

e Gastroozofageal reflii hastalig
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Pilor stenozu veya duodenal obstriiksiyon
Karaciger yetmezligi

Bobrek yetmezligi (son agama)

Diyabetik ketoasidoz ve diabetes mellitus
Losemi

Trimetilaminiiri

Hipermetiyoninaemia

Menstriiasyon

Ayrica bazi metabolik ve endokrinolojik bozukluklarda hissedilen agiz

kokular1 (209):

Aseton, tatlims1 meyve kokusu; ¢cocuklarda tip-1-diyabet ve eriskinlerde
tip-2-diyabet, alkolik ketoasidoz

Fekal koku; Bagirsak tikanikligi

Balik kokulu amonyak; bobrek yetmezligi, Trimetilamintiri

Fare kokusu; Fenilketoniiri

Pismis lahana kokusu; Metionin adenosil transferaz eksikligi

Terlemis ayak kokusu; Isovalerik asit iiretimi sonucu, 15. kromozomda
eksiklik

Yanmis seker kokusu; Akgaagac surubu idrar hastaligi

Tatl kiif kokusu; Homosistiniiri

Cirtik yumurta kokusu; Lignac hastalig

Diyabetik ketoasidoz tipik bir nefes kokusuna yol agar. Tip 2 diyabetli

hastalarda tatli ve meyveli koku hissedilir. Tipik bir meyve kokusu (ketonik koku)

seklinde hissedilen halitozis, olast diyabet varliginin ilk isaretlerinden biridir. Diger

onemli bir igaret de, dil kaplamasi ve/veya periodontal hastaligin varligin1 gosteren

VSC'nin varligidir (126). Galassetti, hiperglisemi sirasinda, tip 1 diyabetli hastalarin

kanindaki yiiksek diizeyde yag asitleri ve metil nitratin oksidatif strese neden

oldugunu ve bu hastalarin nefesinde spesifik bir koku oldugunu bulmustur. Mbi,

diyabetik hastalarin nefeslerinde, kontrol bireylerinden daha yiiksek keton seviyeleri

mevcut oldugunu, hatta normoglisemik durumlarda bile durumun degismedigini

bildirmistir (218).
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DM disinda akciger enfeksiyonlari, karaciger yetmezligi, kanser,
Helicobacter pylori enfeksiyonu, gastrointestinal sistem hastaliklar1 gibi pek ¢ok
sistemik durum agiz dis1 kaynakli halitozise neden olabilir (216). Yilmaz ve ark.
(219) agiz kokusu olan ve olmayan 3-15 yas arasi ¢ocuklarda yaptig1 bir ¢alismada
agiz kokusu olan cocuklarin 9%20,8’inde Helicobacter pylori enfeksiyonunun
varligini bildirmistir. Nasim ve ark. (220) 2-14 yas aras1 ALL tanisiyla takip edilen
cocuklarin ALL tanist konulmasindan bir ile dort hafta 6nce yarisindan fazlasinda
halitozisin varligimmin veliler tarafindan ifade edildigini bildirmistir. Tathh ve ark.
(221) 3-16 yas aras1 kronik Oksiiriik sikayeti olan ¢ocuk ve adolesanda yaptigi

calismada bireylerin %33,3’iinde halitozis varligini bildirmistir.
2.5.2. Ag1iz Kokusunun Simiflamasi

Miyazaki ve ark. (222), halitozisi ger¢ek halitozis, psddo-halitozis (yalanci
agiz kokusu) ve halitofobi olarak smiflandirmistir. Ayrica ger¢ek halitoziste ise
fizyolojik veya patolojik olarak ayrilir ve patolojik halitozis de agiz ve agiz disi
olarak ayrilir. Tangerman ve Winkel (223), agiz dis1 agiz kokusunu, daha sonra kanla
taginan ve kanla tasinmayan olarak ayirmistir. Motta ve ark. (224) ise, birincil agiz
kokusu (akcigerlerin solunumu) ve ikincil agiz kokusu (agizdan veya iist solunum
yollarindan kaynaklanir) olarak siniflama yapmistir. Primer agiz kokusunun kanla
tasian agiz kokusu, alt solunum yolunun kendisinden gelen koku veya her ikisi i¢in
gecerli olup olmadig1 belirsizdir. Bu siniflama nadiren kullanilir.

Halitozisin yeni siniflamasinda; tip 1-5 (Sekil 2.1- (225)) herhangi bir
zamanda herhangi bir kombinasyonda mevcut olabilecek farkli koku
mekanizmalarini temsil etmektedir. Potansiyel olarak, her tip patolojik agiz kokusu
(Tip 1-5) fizyolojik kokuya (Tip 0) eklenir. Bu farkli fizyolojik ve patolojik
etiyolojilerin goreceli katkilari kisileraras1 degisime tabidir ve ayni bireyde saatler
icinde bile dalgalanma gosterebilir. Onceki smiflandirmalar agiz kokusunu asiri

basitlestirir ve bu yeni siniflama dnerilen en temsili modeldir (226).



50

Tip 1- oral

Tip 2 - havayolu

Tip 3 - gastro&sefagial

Tip 4 — kan gazlar-nefes

Ag1z Kokusu

Tip 5 - subjektif
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Sekil 2.1. Ag1z kokusunun siniflamasi.

2.5.3. Tam1 Yontemleri

Halitozis, bir kisinin gilinliikk yasamini1 olumsuz etkiler, agiz kokusu ile ilgili
sikayette bulunan insanlarin ¢cogu tedavi i¢in klinige basvurur, ancak agiz kokusu
olan baz1 kisilerde Olgiilebilir agiz kokusu yoktur. Halitozis degerlendirme
yontemleri, psodo-halitozis ve halitofobi ayrimini saglar. Organoleptik 6l¢iim, gaz
kromatografisi, siilfiir monitorizasyonu, BANA testi ve kimyasal sensorler; B-
galaktosidaz aktivitesi, tiikiiriik inkiibasyon testi, amonyak izleme veya ninhidrin
yontemi gibi yontemler kullanilmaktadir (227).

Halitozisin degerlendirilmesinde; 6l¢iimden en az 48 saat dnce hastanin kotii
kokulu (baharatli, sarimsak, sogan gibi) yiyecekleri tiketmemesi, son 24 saat iginde
parfiim, deodorant gibi kozmetik {irtinleri kullanmamasi, dl¢limden en az 2 saat 6nce
dis fircalama, dis ipi, gargara kullanim1 gibi agiz hijyeni uygulamalarin1 yapmamasi
ve muayeneye en az 2 saat a¢ gelmesi ile son 3 hafta i¢inde antibiyotik kullanmamis

olmasi gerekmektedir (228).
2.5.3.1.0rganoleptik Degerlendirme

Olgiimii yapacak kisinin duyusuyla agiz kokusunu tespit ettigi bit yontemdir.
Hata agzina yaklagik 10-15 cm mesafeden uzman kisilerce direkt olarak nefes
koklanarak degerlendirilir ve skorlanir (229). Organoleptik koku 6l¢timiinii yapacak

kisilerin koku alma duyularmin Olgiilerek standardize edilmeleri gerekmektedir.
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Bunun i¢in T&T Olfaktometre standart test kitleriyle (Takasago Industry, Tokyo,
Japonya) kalibrasyon yapilabilmektedir (230). Kokular1 ayirt etmek i¢in ‘koku
belirleme testi” ve diisiik konsantrasyonlarda kokular1 algilamak ic¢in skatol,
putreskin, izovalerik asit ve dimetil distlfit gibi maddelerin bir dizi disik
diliisyonlar1 kullanilabilmektedir (231).

Organoleptik degerlendirme; bir arastirmaci tarafindan yapilmaktadir ve
degerlendirme esnasinda hasta agzini iki dakika boyunca kapali tutup burnundan
nefes alip verir. Iki dakika sonunda, arastirmaci hasta agzina 10-15 cm mesafeden
yaklagir ve hasta yavasca birden ona kadar sesli bir sekilde sayarken arastirmaci
hastanin nefesini koklayarak skorlama yapmaktadir (232). Degerlendirme igin
Rosenberg’in 6nerdigi organoleptik skala kullanilir (228):

0-Koku yok

1-Nadiren fark edilir koku var

2-Hafif fakat agikga farkedilebilir koku var

3-Orta derecede koku var

4-Giigli koku var

5-Cok kotii koku var

Hastanin bilegini yalayarak koku varligini hissetmesi, dilin arka yiizeyinden
kazima yapilarak degerlendirme yapilmasi da organoleptik 6l¢iim yontemidir (233).
Organoleptik ol¢lim, agiz kokusunu degerlendirmede klinikte en pratik ve objektif
yontemlere gore hala altin standart yontem olmasina ragmen, Ol¢iimii yapacak
kisilerin egitilme zorunlulugu, objektif degerlendirmenin ve tekrarlanabilirliginin
stipheli olmasi, organoleptik 6l¢iim yapan kisilere akut solunum yolu hastaliklarinin
bulagsma riski olmasi, fizyolojik ve psikolojik faktorlerin Ol¢limii etkilemesi gibi

dezavantajlar1 vardir (234).
2.5.3.2.Gaz Kromatografisi

Gaz kromatografisi yontemiyle yapilan Olgiimlerin  olduk¢a objektif,
tekrarlanabilir ve giivenilir oldugu diistiniilmektedir. Gaz kromatografisi kullanarak
VSCl'ler odlgiilebilir. Ayristirma olmadan buharlasabilen bilesikleri ayirir ve analiz
eder; Ornekler tiikiiriik, dil kaplamasi veya nefesten toplanir. Gaz kromatografisi

yonteminde, hasta agiz1 kapatir ve havay1 30 saniye tutar, sonra gaz sizdirmaz bir



52

siringa kullanarak agiz havasi (10 mL) aspire edilir. Numunelerin toplanmasindan
sonra, 70 ° C'de gaz kromatografi kolonuna enjekte edilir. Sonuglar kesin ve
giivenilirdir, ancak bu yOntemin ¢alismasi uzun zaman alir ve pahalidir (227).
Tasinabilir bir cihaz olan Oral Chroma standart bir gaz kromatografisine gére 10 kat

daha ucuz olup kullanimi kolay ve pratiktir (235).
2.5.3.3.Siilfiir Monitorizasyonu

Gaz kromatografisi, yiiksek dogruluk ve hassasiyete sahiptir, ancak uygulama
yontemi zor ve pahalidir. Bu dezavantajlar1 6nlemek icin, VSC'leri 6l¢mek iizere bir
stilfid monitdr olan yeni bir tasinabilir cihaz gelistirilmistir. Tasinabilir siilfitmetre
(Halimeter®, Interscan Corp., Chatsworth, US&Canada) agiz kokusunu o6l¢mede
kullanilan bir cihazdir (236). Agiz kokusuna yol agan gazlari parts per billion (ppb)
biriminden tespit eder. 150 ve lizerindeki degerler pozitif olarak kabul edilir (237).
Elektrokimyasal, voltmetrik bir algilayicidir; siilfit ve merkaptan gazlariyla
karsilastiginda bir sinyal vermekte ve hidrojen siilfit konsantrasyonunu 6lgmektedir
(236). Bu yontemde 6l¢iimden Once, hastalar agzini kapali tutar, burundan nefes alir
ve,0l¢iimden 5 dakika dnce yemekten kaginir ve daha sonra agiz havasini toplamak

icin hastanin agzina tek kullanimlik bir siilfid tiipQ yerlestirilmelidir (227).
2.5.3.4.Kimyasal Sensorler

Gaz kromatografisi ve siilfiir monitorizasyonunun hassasiyetinin daha az
olmasindan dolay1 daha hassas ve kolay bir cihaz yapilmistir. Kimyasal sensorler,
periodontal ceplerden ve dil ylizeyinden kiikiirt bilesiklerini 6lgmek icin entegre bir
uca sahiptir. Kimyasal sensorlerin ¢alisma prensibi siilfit monitorlerine benzerdir ve
stilfiir algilayict ug sayesinde, siilfid bilesikleri bir elektrokimyasal voltaj {iretir ve bu
voltaj bir elektronik {inite ile dlgiiliir. Ol¢iim, cihazin ekraninda dijital skor olarak
gosterilir. Yeni kimyasal sensorleri kullanarak, amonyak ve metil merkaptan
bilesikleri nefesten ol¢iilebilir ve bazi yeni tip sensorler, her ucucu siilfiir igeren
bilesikleri ayr1 ayr1 Olger. Hassasiyet, gaz kromatografisine benzerdir ve 6l¢iimlerin
sonuglar1 organoleptik skorlara oldukc¢a yakindir, bu yiizden kimyasal sensorler

elektronik burun olarak adlandirilir (227, 238).
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2.5.3.5.BANA Testi

BANA testi klinik kullanimi i¢in pratiktir. Bu, benzoil-DL-arginin-o-
naftilamidden olusan bir test seridi olup, sentetik tripsin substratini hidrolize eden ve
ag1z kokusuna neden olan kisa zincirli yag asitleri ve zorunlu proteolitik gram-
negatif anaeroblar1 nefesten tespit eder. Ozellikle periodontal hastalik ile iliskili
Treponema denticola, P. gingivalis ve T. forsythensis'i tespit eder. Agiz kokusu tespit
etmek icin, dil bir pamuklu ¢ubukla silinir. Periodontal risk degerlendirmesi igin
subgingival plak bir kiiretle elde edilir. Degerlendirmek i¢in, numuneler, daha sonra
BANA test seridine yerlestirilir. Inkiibatdr, numuneyi 5 dakika boyunca otomatik
olarak 55 dereceye 1sitir. Triponema denticola, Porphyromonas gingivalis veya
Bacteroides forsythus mevcutsa, test bandi maviye doner. Mavi rengin derinlesmesi,
konsantrasyonun yiiksek oldugunu ve organizmalarin sayisin1 gosterir. BANA test
sonuglari, artan cep derinligi ile anlamli bir pozitif korelasyon gostermekte,dis eti
kanamas1 ile halitozise neden olabilen periodontal hastalik aktivitesini

yansitmaktadir (227, 239).
2.5.3.6. p -galaktosidaz Aktivitesi

Glikoproteinlerin deglikozilasyonu 1ile, proteolitik bakteriler, 06zellikle
tikiiriik glikoproteinlerini degrade eder ve halitozise neden olur. f-Galaktosidaz, O
ve N bagli karbonhidrat yan zincirlerinin ¢ikarilmasindan sorumlu olan 6nemli
enzimlerden biridir.  -galaktosidaz aktivitesi, bir kromatografi kagidi diski iizerine
emilen kromojenik substratlarin kullanimiyla kolayca belirlenebilir. B -galaktosidaz
aktivitesini 6lgmek i¢in, bir kagit diske alinmis tiikiiriik kullanilir ve kagit diskinin
rengi [ -galaktosidaz aktivitesine gore degismistir. Rengin degismesine gore
skorlama yapilir; renk yok: 0, soluk mavi renk: 1, orta derecede koyu mavi renk: 2
(227, 240).

2.5.3.7.Tiikiiriik Inkiibasyon Testi

Tiikiirik inkiibasyonu, dolayli olarak halitozisi 6lgmek icin degerlendirme
yontemlerinden biridir. ilk kez, Marc Quirynen ve ark. (241) tiikiiriik inkiibasyonunu

ve agiz kokusunu degerlendirmek i¢in bir calisma gerceklestirmistir. Tiikiiriik
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inkiibasyon testi ile halitozisi 6l¢mek igin, tiikiiriik bir cam tiipte toplanir ve daha
sonra 3-6 saat % 80 azot, % 10 karbondioksit ve % 10 hidrojen atmosferi altinda bir
anaerobik ortamda 37 ° C'de tiip inkiibe edilir. inkiibasyondan sonra, uzman bir kisi
kokuyu degerlendirir. Bu yontemin organoleptik oOl¢iimlerle bazi benzerlikleri
olmasma ragmen, bunlarin bazi avantajlar1 vardir. En Onemli avantaj, tiikiiriik
inkiibasyon testinin sigara, kahve i¢cmek, sarimsak, sogan, baharath yiyecekler ve

kokulu kozmetikler gibi dis parametrelerden ¢ok daha az etkilenmesidir (227).
2.5.3.8.Amonyak Monitorii

VSCl'lerin yani sira, agiz kokusundaki amonyak diger onemli bir faktordiir.
Siilfiir bilesikleri, portatif bir siilfit monitdrii ile tespit edilebilir, ancak ne yazik ki
amonyak bu yontem kullanilarak olglilemez. Nefes yiiksek seviyelerde amonyak
icerebilir, saglikli bir bireyin nefesinde 1 ppmagiz kokusu yapmak igin yeni
taginabilir bir monitor gelistirilmistir. Bu monitor, oral bakteriler tarafindan {iretilen
amonyak miktarini tespit eder. Olciimlerden en az 2 saat dnce, hastalar yeme ve igme
aktivitelerinden uzak durmalidir. Daha sonra hastalar 30 saniye i¢in 6zel agiz
calkalama sollisyonu kullanir ve 5 dakika boyunca agzini kapatirlar. Bu soliisyon iire
¢ozeltisini igerir ve bakteriler lireden amonyak {iretir. Amonyak konsantrasyonunu
Olecmek icin, cihazin tek kullanimlik bir agiz parcasi, hastanin agzina yerlestirilir. Bir
tiipiin iginden 50 mL hava amonyak konsantrasyonu ¢eken bu tek kullanimlik parga,

dogrudan detektor tiipii tizerindeki 6lgege not edilir (242).
2.5.3.9.Ninhidrin Yontemi

Agiz boslugundaki bakteriyel c¢iirlime ile peptitlerin ve glikopeptidlerin
pargalanmasi sonucu halitozise neden olan gazlar firetilir. Bu islem sirasinda,
peptitler ayrica aminlere veya poliaminlere metabolize olan amino asitlere hidrolize
edilir. Basit, hizli ve ucuz olan Ninhidrin yontemi. ile aminoasitler ve diisiik molekiil

agirlikli aminler nefeste incelenir. (243).
2.5.4. Tedavi

Agiz kokusu icin tant konulduktan sonra, etken maddenin ortadan

kaldirilmasin1 ve agiz saghgr durumunun iyilestirilmesini igeren tedavi plani
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uygulanir. Agiz kaynakli koku mikroorganizmalarla iliskili oldugundan, tedavi su
sekilde uygulanabilir: agiz ici besinlerin ve mikroorganizmalarin mekanik olarak
uzaklagtirilmasi, mikroorganizmalarin kimyasal olarak azaltilmasi, ucucu kokulu
gazlarin ugucu olmayan bilesenlere doniistiiriilmesi veya koti  kokunun
maskelenmesi (209, 244).

Mikroorganizmalarin mekanik olarak azaltilmasi yaklasiminda; dil yilizeyinin
yiyecek ve mikroorganizma artiklariyla kaplanmasi en onemli faktordiir ve bu
nedenle dil temizligi ¢ok o©nemlidir. Dilin dorsumunun kazinmasi, mevcut
mikroorganizmalar gibi mevcut besinleri de azaltarak kokunun azaltilmasini saglar.
Dil temizligi bir dis fir¢asi ile yapilabilir, ancak bir dil kaziyici da tavsiye edilebilir.
Dil yiizeyinin dorsal kisminda en biiyiik kaplama miktar1 bulundugundan, miimkiin
oldugunca arka kismin temizligi ve kusmayi onlemek i¢in, kazima yaparken dilin
disar1 ¢gikarilmasi tavsiye edilir. Plak ve oral mikroorganizmalari kontrol etmek i¢in
dis fircalama ve dis ipi kullanimi da gereklidir. Periodontitis agiz kaynakli koti
kokunun baslica nedenlerinden biri oldugu i¢in periodontitis tanisi varsa profesyonel
bir periodontal tedavi uygulanmalidir (209).

Herhangi bir antimikrobiyal tedavi ile kimyasal yaklasgimin amaci, dil
ylizeyinde  bulunan  proteolitik  anaerobik  florayr  azaltmaktir.  Tedavi
prosediirii,antimikrobiyal —agiz  gargaras1 ile Ornegin mekanik temizlik
yaklasimlarindan biri olan dil yiizeyinin temizlenmesini igermelidir. Antimikrobiyal
Ozelliklere sahip olan agiz gargaralari, kimyasal olarak mikroorganizmalarin sayisini
azaltarak agizda kot kokuyu azaltabilir. Bu {rtinlerde siklikla kullanilan aktif
maddeler klorheksidin, esansiyel yaglar, triklosan ve ketilpiridinyum kloriirdiir.
Gargaralar ayrica VSC'ler de dahil olmak {izere koku bilesiklerini kimyasal olarak
noétralize ederek halitozisi azaltabilir. Bu tiriinlerin siklikla kullanilan aktif bilesenleri
metal iyonlar1 ve oksitleyici maddelerdir (244).

Klorheksidin glukonat, ¢ok genis bir antimikrobiyal spektruma sahip bir
katyonik bis-biguaniddir. Gingivitis tedavisinde en ¢ok kullanilan antimikrobiyal
ajanlardan olup, ayn: zamanda agiz kokusu tedavisinde de kullanilmaktadir. Timol,
mentol, okaliptol ve metil salisilatin hidro-alkol soliisyonlar1 gibi esansiyel yag
iceren gargara kullamimi, gram-negatif anaeroblar ve VSC iireten bakterileri

azaltmada uzun stireli etkilidir. Sodyum lauril siilfat, propilen glikol ve su iginde
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¢Oziindiiriilmiis triklosan ile agiz ¢alkalama igslemi belirgin ve uzun siiren anti-VSC
etkisi gostermektedir (244). Ketilpiridinyum kloriir agiz kokusunu dnlemede diisiik
etkiye sahiptir (245). Sabah hissedilen agiz kokusu, giinde iki kez amin florid-
stanndz florid igeren gargaralarin tek basina kullanimiyla azaltilabilir. Anti-VSC
etkilerine sahip ¢inko iyonlarinin siilfiir i¢in afiniteye sahip oldugu ve diisiik
¢oziinlirliige sahip siilfitler olusturdugu bilinmektedir (244).

Spreyler, pastiller ve sakizlar maskeleyici ajanlar olarak, agiz kokusunu kisa
stireli saklamak i¢in siklikla kullanilmaktadir (246). Sistemik hastaliklara bagli agiz
kokusunda nedene yonelik tedavi yapilmalidir. Son zamanlarda, Streptococcus
salivarius, Lactobacillus salivarius veya Weissella cibaria olarak probiyotikler ile
ag1z kokusundan sorumlu bakterilerin yerini almak {izere ¢esitli calismalar yapilmis
olup amag, istenmeyen bakterilerin yeniden yerlesmesini 6nlemek ve bdylece

agizdaki kotii kokunun uzun bir siire boyunca tekrarlanmasini sinirlamaktir. (209).
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3. BIREYLER ve YONTEM
3.1. Arastirmanin Yeri ve Zamani
3.1.1. Arastirmanin Yeri

Bu calisma, Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgi ve
Hastaliklart Anabilim Dali, Cocuk Endokrinoloji Bilim Dali kliniginde tip 1 diyabet
tanisi ile takip edilen uyumlu ¢ocuk hastalar ile Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi Cocuk Dis Hekimligi Anabilim Dali’na basvuran ve herhangi bir sistemik
hastaligi olmayan uyumlu ¢ocuklarda gergeklestirilmis olup, tip 1 diyabeti olan ve
olmayan cocuklarin agiz dis sagligi ve agiz kokusu degerlendirilmesi Hacettepe
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Cocuk Dis Hekimligi Anabilim Dali Kliniginde
yapilmistir.

3.1.2. Arastirmanin Zamani

Bu calisma, gerekli etik kurul izninin alinmasimi takiben 2018 Ocak ayinda

baslatilmis ve 2018 Mayis ayia kadar stirdiiriilmiistiir.
3.2.Arastirmanin Tipi

Bu calisma tanimlayict bir arastirma olarak planlanmis, yiiriitilmiis ve

sonlandirilmistir.
3.3. Evren ve Orneklem

Bu calismaya Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligi ve
Hastaliklart Anabilim Dali, Cocuk Endokrinoloji Bilim Dali kliniginde rutin
kontrolleri yapilan ve tedavileri verilen takip altindaki tip 1 diyabeti olan hastalardan,
gontlli olarak agiz dis muayenesi yaptirmak isteyen, 6-13 yaslar1 arasindaki 75 tip 1
diyabetli ¢ocuk ve Hacettepe Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Cocuk Dis
Hekimligi Anabilim Dali’na bagvuran tamamen goniillli, 6-13 yas 75 tip 1 diyabeti
ve/veya baska kronik hastalig1 olmayan ¢ocuk dahil edilmistir.
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Arastirmaya dahil olma kriterleri;

1-

Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk Saglign ve Hastaliklar
Anabilim Dali, Cocuk Endokrinoloji Bilim Dali kliniginde tip 1 diyabet
hastalig ile takip altinda olmak,

6-13 yas araliginda olmak,

Hacettepe Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Cocuk Dis Hekimligi
Anabilim Dali’na basvurmak,

Tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklar i¢in akut veya kronik herhangi bir sistemik
hastalig1 olmamak,

Ankara ilinde ikamet ediyor olmak,

Calismaya katilmaya goniillii olmak.

Arastirmaya dahil edilmeme kriterleri;

6-

Hacettepe Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Cocuk  Dis  Hekimligi
Anabilim Dali1 disinda baska birimlere basvurmak,

Calismaya uyum gostermemek,

Muayenenin yapilacagi glinden 6nceki 3 hafta icinde antibiyotik kullanmig
olmak,

Muayenenin yapilacagi giinden onceki 48 saat boyunca sarimsak ve soganli
yiyecekleri, siit ve siit iirlinlerini, baharatl gidalar1 (cips, baharath ¢ubuk
krakerler, kofte gibi baharath yiyecekler vb.) tiiketmis olmak,

Muayenenin yapilacagi giinden 6nceki 24 saat boyunca parfiim-deodorant
gibi kozmetik triinlerini kullanmak,

Muayenenin yapilacagi giin son 2 saat iginde dis fircalamak, dis ipi gibi

ag1z hijyen malzemelerini kullanmak ve bir sey yiyip igmek.

Sonugta tip 1 diyabeti olan 75 ¢ocuktan 25 ¢ocuk ve tip 1 diyabeti olmayan

75 cocuktan 25 c¢ocuk arastirmaya dahil edilme kriterlerine uymadigi i¢in c¢alisma

dis1 birakilmig ve toplam 100 ¢ocugun degerlendirmeleri tamamlanmuistir.

3.4. Degiskenler

Bu ¢alismada tanimlanan degiskenler olarak; ¢ocugun cinsiyeti, dogum tarihi,

okula gidip gitmedigi, anne-babasinin egitim durumlari, anne-babasinin g¢alisma
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durumlart gibi ¢ocuga ve aileye iliskin bazi1 sosyo-demografik ozellikler, tip 1
diyabeti olan c¢ocuklarin diyabet tani yili, baska kronik hastaligi olma ile ilag
kullanma durumu ve en son olgiilen HbAlc degeri, ¢ocugun anne siitii almasi, dis
fircalama, dis macunu kullanma, dis hekimine gitme, agiz kurulugu, ana 06giin
aliskanligi, ara 6giin tiikketimi ve ara 6giinde yedikleri yiyecekler belirlenmistir.

Bu calismada tanimlanan agiz saglig1 degiskenleri arasinda ise; dis anomalisi
varligi, yumusak dokuda bulgular, plak indeksi ve gingival indeks bulgulari,
DMFT/DMFS ve dmft/dmfs indeksleri, D0O-D4 skalasi, ICDAS 1I indeksi,
PUFA/pufa indeksi ile ilgili bulgular, organoleptik skala degeri ve Halimetre 6lgiim

ortalamalar1 bulunmaktadir.
3.5. Terim, Siiflama, Kriterler

Bu caligmada baz1 degiskenler istatistiksel analiz sirasinda diizenlenmistir. Bu
amagla; ¢ocuklarin yaglari y1l olarak degerlendirilmistir.

Cocuklarin beklenen zamanda dogma durumu degerlendirilirken prenatal
period (konsepsiyondan doguma kadar olan siire¢) yani bebegin gestasyonel yasi;
AAP, Amerikan Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Uzmanlar1 Dernegi (ACOG) ve DSO
tanimlamalar1 g6z Oniinde bulundurularak 3 kategoride degerlendirilmistir: 37.
haftanin oncesi preterm, 37-41 hafta arasi term ve 42 hafta ve sonrasi postterm
seklinde smiflanmistir (247). Prematiir bebekler, dogum agirliklarina gore de
kategorize edilmektedirler; dogum agirligina gore 1501-2500 gr arast dogan
bebeklere diisiik dogum agirlikli prematiire, 1001-1500 gr aras1 dogan bebeklere ¢ok
diisiik dogum agirlikli prematiire, 1000gr ve altinda dogan bebeklere ise ¢ok cok
diisiik dogum agirlikli prematiire bebek tanimlamalar1 yapilmaktadir. 2500 gram
tizeri normal dogum agirlig1 kabul edilmekte iken, 4000 gram iizeri dogan bebekler
iri bebek olarak tanimlanmaktadir (248, 249).Cocuklarin dogum agirliklari,
degerlendirmeler yapilirken 2500 gramin alti, 2500-4000 gram aras1 ve 4000 gramin
tizeri olarak 3 grup seklinde siniflama yapilmistir

Tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarin diyabet tanist yil olarak degerlendirilirken,
Amerikan Diyabet Dernegi’nin (ADA) 0-19 yas tiim ¢ocuk ve addlesanda glisemik
kontrol hedefi olan < %7,5 degerlendirmede gbz 6niinde bulundurularak HbAlc’ nin

en son Olgiilen degeri kayit edilmistir (89). Cocugun kullandig: ilag/ilaglar ve ilag
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sikligr velinin tarif ettigi sekilde degerlendirilmistir. Baska kronik hastalik olup
olmadigi sadece tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarda degerlendirilmistir.

Cocugun anne siitii alma siiresi ay olarak hesaplanmistir. DSO’niin dogum
sonrasi ilk 6 ay yalnizca anne siitii verilmesi ve takiben de tamamlayici besinler ile
birlikte iki yasa kadar veya daha uzun siire ile anne siitii emzirilmesi Onerisi
dogrultusunda (250) yalniz anne siitii alma; hi¢ anne siitii almamis, 6 ay ve/veya daha
kisa siire alanlar ve 6-12 ay alanlar seklinde 3 grupta degerlendirilmistir. Toplam
anne siitli alma siiresi ise hi¢ anne siitii almamis, 6 ay ve/veya daha kisa siire alanlar,
7-12, 13-18, 19-24 ve 25 ay ve iizeri alanlar seklinde siniflanmigtir.

Cocugun dis fircalama siklig1 giinde 1 den az, giinde 1 kez, giinde 2 kez ve
giinde 3 kez seklinde smiflanmistir. Dis fircalama zamani ise diizensiz, sabah,

yemeklerden sonra, yatmadan once fircalama seklinde siniflanmistir.
3.6. Veri Toplama Araci

Arastirmanin verileri, bu arastirma amaciyla gelistirilen bir anket ve
hazirlanan muayene formu ile toplanmistir. Sonugta, anne, baba ve c¢ocukla ilgili
sorular olmak {izere temelde {i¢ boliimden olusan bir anket hazirlanmistir (Bkz. EK-
2). Anket formunda hazirlanan sorularin cevaplarmin bir kismi agik uglu soru
tiplerinden, bir kismi ise kapali uglu soru tiplerinden olusmaktadir. Formda tek ya da
cok secenegin isaretlendigi sorular bulunmaktadir (251). Agiz i¢i muayene
verilerinin kaydedilmesi i¢in hazirlanmig olan muayene formunda ise temel olarak;
dislerde c¢iiriik durumunun, dis ve yumusak doku anomalilerinin, agiz hijyeni ve dis
eti saglig1 durumunun ve halitozisin degerlendirildigi dort kisim bulunmaktadir (Bkz.
EK-3). Arastirma sirasinda halitozis degerlendirilirken organoleptik yontem,
birbirlerine gore kalibrasyonlari bulunan iki uzman doktor tarafindan yapilmis,
halitozis Ol¢limii i¢in ayrica Halimeter cihazi (Interscan, Chatsworth, CA, USA)

(236) kullanilmis ve elde edilen veriler muayene formlarina kaydedilmistir.
3.7. Insan Giicii

Bu c¢aligmanin anket uygulama, agiz muayenesi ve agiz kokusu

degerlendirilmesi islemleri arastirmacinin kendisi tarafindan yapilmstir.
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3.8. Veri Toplama Sekli
3.8.1. Anket Uygulamasi

Bu ¢alismada, gerekli etik kurul izninin alinmasimi takiben, ¢alismaya dahil
olan tiim ¢ocuklarin velilerine aragtirmaci tarafindan ¢alismanin ne oldugu, amaci,
nasil uygulanacagi konularinda bilgi verilmis ve ardindan da veri toplanmasi igin, 10
yasindan kiiciik ¢ocuklarda ¢ocugun velisine, 10 yas dahil olmak tizere 13 yasa kadar
olan cocuklarda hem c¢ocuga hem velisine anket formu yiiz ylize uygulanmistir.
Anket sorulari, anne ve baba ile ilgili sorular, ¢cocuk ile ilgili sorular seklinde
gruplanmistir. Anne ve baba ile ilgili sorular, egitim durumu, ¢alisma durumu ile
iligkili sorulardir. Cocuk ile ilgili sorular ise sosyo-demografik veriler, ¢ocugun
dogumu, beslenmesi, agiz-dis bakimi ve tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarda diyabet tani
yil1, ilag kullanimi, HbAlc degeri, baska hastaligi olup olmadigi ile ilgili sorulardir.
Arastirma sirasinda uygulanmig anket EK-2’ te verilmistir. Anket uygulamasini
takiben, cocuklarinin agiz i¢i muayenelerinin yapilabilmesi i¢in, velilere detayl
aciklamalar yapilarak, oOnceden hazirlanmis olan aydmnlatilmis onam formlarn

doldurtulmusg ve gerekli yazili izinler alinmistir (Bkz. EK-2)
3.8.2. Agiz ici Muayenelerin Yapilmasi

Agiz muayeneleri, Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Cocuk Dis
Hekimligi Anabilim Dali kliniginde gorev yapmakta olan arastirmacinin kendisi
tarafindan, diiz ag1z aynasi, Diinya Saglik Orgiitii’niin 6nerdigi top uglu sond ile iinit
15181 altinda yapilmistir. Muayene yapacak olan hekimin kendi i¢indeki uyumunu
degerlendirmek i¢in birer hafta arayla 10 cocuk ICDAS II indeksi kullanilarak
muayene edilmis ve tutarlilik i¢in kappa hesaplamasi yapilmis; kappa degeri %86
olarak bulunmustur (p<0,001). Once ¢ocugun disleri 1slakken ICDAS II indeksi ile
baslangi¢ ¢iiriik lezyon degerlendirmesi yapilip kaydedilmis, daha sonra ise gazli bez
ve hava su spreyi kullanilarak dislerin kurulanmasi1 saglanip diger veri kayitlar

alinmastir.
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3.8.2.1. Kullanilan indeksler
3.8.2.1.1. Ciiriik indeksleri

Cocuklarin ag1z muayeneleri DSO’niin énerileri dogrultusunda yapilirken, dis
curiikleri 3 farkli indeks kullanilarak kayit altina alinmistir. Bu indeksler
DMFT/DMFS ve dmft/dmfs, ICDAS Il indeksleri ve DO-D4 skalasidir.

DMFT/DMFS ve dmft/dmfs indeksi igin, top ug¢lu periodontal sond ile
yapilan dis muayenesinde, mine devamliliginin kaybolmasi ve yumusak c¢iiriikk
kavitesinin tespiti, kavitasyon olusmus dentin ¢liriigii, pulpayr i¢ine alan ¢iiriikler,
daha 6nce dolgu restorasyonu yapilmis ancak kenar uyumu bozuk olup tekrar ¢iiriik
goriilen disler ‘ciirtik’ (D/d)tanimlamasma dahil edilmis, herhangi bir ciiriik
lezyonuna dair bir isaret bulunmayan disler ‘saglam dis’ olarak tanimlanmistir. Dis
yiizeyinde bir veya daha fazla sayida daimi restorasyonu mevcut olan ve herhangi bir
cliriik lezyonu olmayan disler veya yiizeyler ‘dolgulu’ (F/f) olarak tanimlanmustir.
Digler ¢iirige bagli nedenlerle ¢ekilmisse ‘cekilmis dis’ (M/m) olarak kaydedilmistir
(190). DMFS/dmfs hesaplamalarinda 6n disler igin 4 yiizey, arka disler i¢in 5 ylizey
hesaplamaya katilmigtir. Muayene olan c¢ocuklarin ortalama DMFT/dmft ve
DMFSdmfs degerleri hesaplanmig, DMFT/dmft ve DMFS/dmfs indekslerine
¢uriikli, dolgulu ve ciiriik sebebi ile ¢ekilmis dislerin katkilar1 hesaplanmustir.

D0-D4 skalasi ile degerlendirme yapilirken, D0-D4 skalasi kullanilmigstir
(196). Saglikli dise DO, minenin yiizey devamliligi bozulmamis ancak baglangic
lezyonu olan dislere D1,mine ile sinirh ¢iiriik kavitesi olan dislere D2,dentinde ¢liriik
kavitesi olan dislere D3, pulpaya ulasmis lezyon olan dislere D4 kodu verilmistir.
Degerlendirmeler yapilirken muayene edilmis ¢ocuklarda her bir disin aldig1 kodun
yiizde dagilim1 hesaplanmistir.

ICDAS 11 indeksi degerlendirilirken, ICDAS II gorsel ve dokunsal muayene
kriterlerine gore her bir disin alacagi en yiiksek kod verilmis, her bir disin aldig
kodun ylizde dagilimi hesaplanmistir. Ayrica kisi bazinda degerlendirme yapilirken,
cocugun aldig1 maksimum skora gore siniflandirma yapilmistir. ICDAS 0 kodu almis
cocuklar saglikli disleri olan ¢ocuklar, ICDAS 1 ve 2 kodu almis ¢ocuklar, baslangi¢
cliriik lezyonlu, ICDAS 3 ve 4 kodu almis cocuklar orta derecede ¢iiriik lezyonlu,
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ICDAS 5 ve 6 kodu almis ¢cocuklarda ileri derecede ¢iiriik lezyonlu disi olan ¢ocuklar
olarak degerlendirilmistir (198).

3.8.2.1.2. PUFA/pufa Indeksi

Bu ¢alismada tedavi edilmemis dis ¢lirtiklerinin olusturdugu oral etkiler ve
bunun siddetini degerlendirmek icin pufa indeksi kullanilmig olup, alet
kullanilmadan, oOnerildigi sekli ile yalnizca gbzle muayene yapilarak PUFA/pufa
kodlar1 verilmistir (202). Degerlendirmeler yapilirken her bir disin aldigi kodun
yiizde dagilimlar1 hesaplanmistir. Siit disleri i¢in her ¢ocugun toplam kag p, u, f, a ve
daimi disler i¢in P, U, F, A kodu aldig1 g6z onilinde bulundurularak, siit disleri i¢in 0-
20 ve daimi disler i¢in 0-28 arasinda almis oldugu degerler lizerinden PUFA/pufa
prevelans1 (PUFA/pufa degerlerinin toplaminin ¢ocuk sayisina bdoliinmesi) ve
cocuklarin PUFA/pufa kodu (toplam PUFA/pufa kodu almis dis sayisinin, toplam

cliriik dis sayisina boliinmesi) hesaplanmastir.
3.8.2.1.3.Plak indeksi

Disler tizerindeki plak miktarlarini degerlendirmek amaci ile Silness & Loe
Plak indeksi kullanilmis; her dis i¢in 4 bolgeden (mezial, distal, labial, lingual) plak
degerlendirilmesi yapilmis ve her yiizeye 0-3 arasi deger verilmistir (252). Kisisel
plak indeksi skoru, toplam skorun muayene edilmis dis ylizey sayisina boliinmesi ile

hesaplanmustir.
3.8.2.1.4.Gingival indeks

Diseti inflamasyonun siddetini degerlendirmek amaci ile Silness & Loe
Gingival indeksi kullanilmistir (253). Tim dislerin 4 gingival yiizeyinde klinik
olarak dis eti goriiniimii degerlendirilmesi ve diseti sulkusunun sondlanmasi sonucu
kanama durumu degerlendirilerek her yiizey icin 0-3 aras1 kod verilmistir. Kisisel
gingival indeks skoru, toplam skorun muayene edilmis dis ylizey sayisina boliinmesi

ile hesaplanmustir.
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3.8.2.2. Yumusak Doku Degerlendirmesi

Oral mukoza degerlendirilirken, DSO’niin, lezyon lokalizasyonuna gore
degerlendirme yapilmasini 6nerdigi bolgeler, yani dudaklar; vermillion hatt1; dudak
koseleri; gingival sulkus; yanak mukozasi; agiz tabani; dil; sert ve yumusak dokular;

alveolar sirt ve diseti bolgeleri degerlendirilmistir (254).
3.8.2.3. Ag1z Kokusunun Degerlendirilmesi

Agiz kokusu degerlendirilirken, en sik kullanilan iki yontem olan
organoleptik degerlendirme ve siilfiir monitorizasyonu (Halimeter cihazi; Interscan,
Chatsworth, CA, USA) yontemleri kullanilmistir. (228). Organoleptik yontemde
kalibre olmus 2 arastirmaci tarafindan degerlendirme yapilmis, hasta agzi ii¢ dakika
boyunca kapali tutularak ii¢ dakikanin sonunda arastirmaci hastaya 10 cm mesafeden
yaklagmis ve hasta yavasca birden ona kadar sesli bir sekilde sayarken arastirmaci
hastanin nefesini koklayarak skorlama yapmustir (232).

Agiz kokusunu degerlendirmek icin ikinci yontem olarak agizda bulunan
ucucu siilfiir bilesiklerini (VSC) 6l¢mek i¢in “Halimeter” (Interscan, Chatsworth, CA,
USA) isimli siilfiir monitorii kullanilmistir.

Siilfiir monitérizasyonu iiretici firmanin dogrultusunda uygulanmistir. Olgiim
icin hastadan agzin1 3 dakika boyunca kapali tutmasi ve yalnizca burnundan nefes
alip vermesi istenmistir. Bu siire yeterli VSC konsantrasyonunun olusmasi i¢in
yeterlidir. Hastaya pipeti 1sirmamasi ve pipetin ucunun dislere, dile ve diger oral
dokulara degmemesi gerektigi hatirlatilmistir. 3 dakika doldugunda hastadan agzini
hafif¢e aralamasi istenmis ve cihaza bagl tek kullanimlik pipet hastanin agzina 25-50
mm ilerletilerek, dilin posterior dorsal kismi civarina yerlestirilmistir. Hasta pipet
agzindayken dudaklarini sikica kapattiktan sonra burnundan nefes alip vermeye
devam etmistir. Pompa araciligiyla sensore iletilen nefesteki VSC ile elektrokimyasal
reaksiyonlar sonucu VSC diizeyi ile orantili elektrik akimi olusur ve ortaya cikan
maksimum deger, monitoriin {lizerindeki dijital gdstergede sayisal olarak ppb (parts
per billion) degeriyle ifade edilir. Yapilan ol¢iim ii¢ kere tekrarlanmig ve bu fi¢

Ol¢limiin ortalamasi hastanin nefesindeki VSC miktar1 olarak kabul edilmistir.
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Arastirmamizda VSC diizeyleri degerlendirilirken, 150 ppb’den diisikk VSC
miktarlart normal olarak, 150 ppb ve lizerindeki VSC miktarlar1 halitozis varligi

olarak degerlendirilmistir (255).
3.9. Verilerin Analizi

Verilerin bilgisayara girilmesi, islenmesi ve istatistiksel analizleri arastirmact
tarafindan yapilmistir. Tiim istatistiksel analizler SPSS 16.0 (SPSS Inc. Released
2007. SPSS for Windows, Version 16.0. Chicago, SPSS Inc.) paket programi
kullanilarak yapilmistir. Arastirmada tanimlayict istatistikler olarak sayi, yiizde,
ortalama standart sapma, ortanca, %25. ve %75. degerler ile en kiigiik ve en biiyiik
degerler kullanilmistir. Kategorik degiskenler arasinda gézlenen farklarin istatistiksel
acidan anlamli olup olmadig1 degerlendirilirken, Ki-kare, Mann-Whitney U, Fisher
kesin testleri kullanilmigtir. Analizlerin timiinde istatistiksel anlamlilik diizeyi <0,05

olarak kabul edilmistir.
3.10. Etik Kurul Onay1 ve Gerekli Resmi izinler

Calisma igin gerekli olan etik kurul onayi, Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan alimmistir
(Karar No: GO 17/939-22/Tarih: 05.12.2017) (Bkz. EK-1).

Bu aragtirmada anket ile veri toplama basamagi ve agiz muayenelerinin
tamamlanmasinin ardindan, biitlin ¢ocuklara, velilerinin yaninda s6zel olarak dislerin
giinde iki kez, sabah kahvaltidan sonra ve aksam yatarken fircalanmasi, fircalamanin
en az 2 dakika stirmesi gerektigi anlatilmistir. Sonrasinda da maket {izerinde
uygulamali sekilde gosterilerek, dogru dis fircalama ogretilmeye calisilmistir.
Cocuklara firgalama egitiminin sonunda, dis fircast ve dis macunu {ireten bir
firmadan bagis olarak temin edilmis olan ¢ocuk dis fir¢alar1 dagitilmistir. Veliler,
cocuklart diglerini fircalarken yanlarinda olmalar1 ve cocuklarimi takip etmeleri
konusunda uyarilmiglardir. Cocuklar i¢in yasina uygun baslikli yumusak dis firgasi
ile floriirlii dis macunu kullanilmalar1 6nerilmistir. Daha sonra da velilerin sorulari

yanitlanmuistir.
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3.11. Zaman Cizelgesi

Calismamizin  konu belirleme, literatiir taramasi, anket ve muayene
formlarinin hazirlanmasi, etik kurul bagvuru hazirliklarinin yapilmasi asamalar1 2017
Nisan-2017 Kasim tarihleri arasinda yapilmistir. Bu ¢aligmanin klinik asamalart,
gerekli iznin alinmasmi takiben 2018 Ocak-2018 Mayis arasinda yiiriitiilmistiir.
Ocak 2018-Mayis 2018 tarihleri arasinda anket uygulanmis ve g¢ocuklarin agiz
muayeneleri yapilarak veri toplanmasi ile arastirma sonlandirilmistir. Verilerin
bilgisayar programina girilmesi, veri kontrolii ve temizligi islemleri Haziran 2018-
Temmuz 2018 aylar1 arasinda yapilmistir. Verilerin analizi Temmuz 2018-Eyliil
2018 tarihleri arasinda tamamlanmis ve Nisan 2018- Kasim 2018 tarihleri arasinda

tez yazimi bitirilmistir.
3.12. Biitce

Anket, Onam ve Muayene Formlarinin ¢ogaltilmasi:
Herhangi bir proje destegi alinmamustir.
Tez basimi ve ciltlenmesi:

Tez basimi siyah 185 syf X 10 adet X 20,00 200,00 TL
Tez ciltleme 10 adet X 10,00 100,00 TL

300,00 TL
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4. BULGULAR

Arastirma kapsaminda, Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk Saglig1
ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Endokrinoloji Bilim Dali kliniginde takipli tip
1 diyabetli 75 ¢ocuga, agiz ve dis sagliginin degerlendirilmesi amaciyla ulagilmis ve
muayane edilmistir. Diyabetli olmayan hastalar ise Hacettepe Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Cocuk Dis Hekimligi Anabilim Dali’na bagvuran ve herhangi bir
sistemik hastaligi olmayan 75 ¢ocuk se¢ilmistir. 75 tip 1 diyabetli gocuktan 25 ¢ocuk
ve 75 herhangi bir sistemik hastalig1r olmayan ¢ocuktan 25 ¢ocuk arastirmaya dahil
edilme kriterlerine uymadigindan ¢alisma dist birakilmig ve 50 tip 1 diyabetli ile 50
herhangi bir sistemik hastaligi olmayan ¢ocugun verileri lizerinden degerlendirmeler
tamamlanmistir. Yasa ve cinsiyete gore muayene bulgularina iligkin verilerin

dagilimlar1 tamamlanmistir.
4.1. Cocuga ve Veliye Ait Baz1 Sosyo-demografik Ozellikler

Arastirmaya dahil edilmis ¢cocuklarin bazi sosyo-demografik 6zellikleri tablo
4.1°de gosterilmistir. Arastirmaya katilan tip 1 diyabetli ¢ocuklarin %48,0°1 ile tip 1
diyabeti olmayan ¢ocuklarin %60,0’1 olmak iizere toplamda %54,0’ erkektir. Tip 1
diyabetli ¢ocuklarin %14,0 ve tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarin %6,0’1 olmak tizere
toplamda %10,0’1 6-7 yas arasi, tip 1 diyabetli ¢cocuklarin %18,0 ve tip 1 diyabeti
olmayan c¢ocuklarin %38,0’1 olmak {izere toplamda %?28,0’1 8-9 yas arasi, tip 1
diyabetli ¢ocuklarin %68,0 ve tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarin %56,0’1 olmak
tizere toplamda %62,0’1 10 yas ve iizeri olup; ortalama yas tip 1 diyabetli cocuklarda
10,3+£2,1 ve tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarda 9,9+1,5 olarak bulunmustur.

Arastirmaya dahil edilmis tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarin %2,0’1 anasinifina,
tip 1 diyabeti olan ve olmayan c¢ocuklarin %6,0’1 birinci sinifa, %9,0’1 ikinci sinifa,
%14,0°1 ticlinct sinifa, % %21,0’1 dordiincii sinifa, %15,0°1 besinci smifa, %13,0°1

altinci siifa ve %20,0°1 yedinci sinifa gitmektedir.
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Tablo 4.1. Aragtirmaya katilan c¢ocuklarin yasa ve cinsiyete gore dagilimi
(Ankara 2018).
Yas ve Diyabeti olan (n=50) Diyabeti olmayan (n=50)
cinsiyet Toplam p
n %* n %* n %*
Yas (yil)
6-7 7 14,0 3 6,0 10 10,0
8-9 9 18,0 19 38,0 28 28,0 0,056
>10 34 68,0 28 56,0 62 62,0
X+8S=10,3+2,1; X+55=9,9+1,5;
ortanca=10,5; ortanca=10,0;
1.-3. ceyrek=8,8-12,0; 1.-3. ¢eyrek=9,0-11,0;
en kiiciik-en biiyiik=6-13 en kiiciik-en biiyiik=7-13
Cinsiyet
Erkek 24 48,0 30 60,0 54 54,0 0,229
Kiz 26 52,0 20 40,0 46 46,0

*Siitun yiizdesi

Tip 1 diyabeti olan ve olmayan c¢ocuklarin annelerinin %48,0’1 ortaokul ve

alt1, %27,0°1 lise, %25,0’1 ise tiniversite ve lstil egitime sahiptir. Annelerin %62,0’1

caligmadigini belirtmistir (Tablo 4.2).

Tip 1 diyabeti olan ve olmayan ¢ocuklarin babalarinin %37,0’1min ortaokul ve

alt, %33,0’min lise, %30,0’mnin {iniversite ve 1Ustii egitime sahip olduklar

goriilmistiir. Sadece 2 babanin ¢alismadigi 6grenilmistir (Tablo 4.2).
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Tablo4.2.  Arastirmaya katilan ¢ocuklarin anne ve babalarimin baz1 sosyo-
demografik ozelliklerine gore dagilimi (Ankara 2018).
Ozellikler Diyabeti Diyabeti
olan (n=50) olmayan (n=50) Toplam
n % n % n % p
Annesinin 6grenim
durumu
Ilkokul 17 340 14 28,0 31 31,0
[Ikogretim / Ortaokul 9 180 8 16,0 17 17,0 0,862
Lise 13 26,0 14 28,0 27 27,0
Universite / yiiksekokul 11 22,0 14 28,0 25 25,0
Annesinin ¢calisma
durumu
Halen ¢aligiyor 15 30,0 13 26,0 28 28,0 0,656
Calismiyor 35 70,0 37 74,0 62 62,0
Babasinin 6grenim
durumu
Ilkokul 13 26,0 9 18,0 22 22,0
[Ikdgretim / Ortaokul 7 140 8 16,0 15 15,0 0,785
Lise 15 30,0 18 36,0 33 33,0
Universite / yiiksekokul 15 30,0 15 30,0 30 30,0
Babasinin calisma
durumu
Halen calisiyor 48 96,0 50 100,0 98 98,0 0,495*
Calismiyor 2 4,0 - - 2 2,0

*Fisher’in Kesin Testi

4.2.  Tip 1 Diyabetli Cocuklara iliskin Baz1 Ozellikler

Arastirmaya katilan tip 1 diyabetli 50 ¢ocuktan %?26,0’inda Colyak, tiroid

bezi bozuklugu, bobrek fonksiyon bozuklugu gibi kronik bagka bir hastalik vardir.
Bu ¢ocuklarin %32,0°1 1-2 yildir, %22,0°1 3-4 yildir, %16,0°1 5-6 yildir ve %30,0°1 7

y1l ve daha uzun siiredir tip 1 diyabet tanisiyla takip edilen ¢ocuklarin ortalama

hastalik siiresi 4,7+2,9 yildir. Tip 1 diyabetli ¢ocuklarin %32,0’1nin HbAlc degeri <

%7,5 ve %68,0’inin HbAlc degeri > %7,5 oldugu 6grenilmis olup ortalama HbAlc

degeri % 7,95+0,91°dir (Tablo 4.3). 6-7 yasindaki ¢cocuklarin ortalama hastalik stiresi

2,43+2,00; 8-9 yasindaki ¢ocuklarin ortalama hastalik siiresi 4,33+4,00 ve 10 yas ve

tizerindeki ¢ocuklarin ortalama hastalik siiresi 5,32+5,50 olarak bulunmustur.



Tablo4.3.  Arastirmaya katilan tip 1 diyabetli ¢ocuklarin bazi 6zellikleri

(Ankara 2018).
Diyabeti olanlarin baza
ozellikleri (n=50) n %
Hastahigin siiresi (yil) (n=50)
1-2 16 32,0
3-4 11 22,0
5-6 8 16,0
>7 15 30,0

X+SS=4,7+2,9; ortanca=4,0; 1.-3. ceyrek=2,0-7,0 ;en kiiciik-en biiyiik=1-10

HbAlc degeri*
<%7,5 16 32,0
>%T7,5 34 68,0

X+85=7,95+0,91; ortanca=7,9; 1.-3. ceyrek=7,6-8,4 ;en Kkiiciik-en biiyiik=6,2-9,9

Bagska hastaligi olma durumu
Yok 37 74,0
Var 13 26,0

*HbAlc degeri ADA (American Diabetes Association)’ya gore bireyler ve yontemde belirtilmistir.

Arastirmaya katilan ve diizenli olarak {ic ayda bir c¢ocuk endokrinoloji

kliniginde kan tetkiklerini yaptiran tip 1 diyabetli 6-7 yas, 8-9 yas ve 10 yas ve lizeri

sirasiyla 2, 4 ve 10 ¢ocugun en son 6Olgiilen HbAlc degeri < %7,5 olup 6-7 yas, 8-9

yas ve 10 yas ve iizeri sirasiyla 5, 5 ve 24 ¢cocugun en son Olgiilen HbAlc degeri >

%7,5 oldugu ogrenilmistir. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml

degildir (p=0,676) (Tablo 4.4).

Tablo4.4.  Arastirmaya katilan tip 1 diyabetli ¢ocuklarin HbAlc degerlerinin
yasa gore dagilimi (Ankara 2018).
Yas (y1)
HbAlc 6-7 8-9 >10 Toplam
degeri** n %> n %* n %* n %* p
<%7,5 2 28,6 4 44,4 10 29,4 16 32,0 0,676
>%7,5 5 71,4 5 55,6 24 70,6 34 68,0
*Stitun yiizdesi

**HbAlc degeri ADA (American Diabetes Association)’ya gore bireyler ve yontemde belirtilmistir.
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4.3. Cocuklarin Dogum Oncesine, Dogumuna ve Dogum Sonrasina

fliskin Baz1 Ozellikleri

Arastirmaya dahil edilen tip 1 diyabetli ¢ocuklarin beste birinin ve tip 1
diyabeti olmayan ¢ocuklarin yaklasik yedide birinin zamanindan énce dogdugu, tip 1
diyabeti olmayan bir tane ¢gocugun zamanindan sonra dogdugu 6grenilmis olup tiim
cocuklarin %82,0’min zamaninda dogdugu 6grenilmistir. Tip 1 diyabeti olan ve
olmayan g¢ocuklarin yaklasik beste ikisi sezaryen ile dogmustur. Tip 1 diyabeti olan
cocuklarm %84,0’mnin ve tip 1 diyabeti olmayan g¢ocuklarin %92,0’min normal
simnirlarda kabul edilen dogum agirliginda (2500-4000 gr arasi) dogduklar
Ogrenilmistir. Annelere, ¢ocugun dogum sonrasinda hastanede kalmasi gerekip
gerekmedigi soruldugunda, tip 1 diyabetli ¢ocuklarin %12,0’1nin ve tip 1 diyabeti
olmayan ¢ocuklarin %?24,0’mnin yenidogan sarilig1, kan uyusmazligi, enfeksiyon ve

erken dogum gibi sebeplerle hastanede kalmis oldugu 6grenilmistir (Tablo 4.5).

Tablo 4.5.  Arastirmaya katilan ¢ocuklarin dogum oncesi, dogum ve dogum
sonrasina iliskin bazi 6zelliklerinin dagilimi (Ankara 2018).
Diyabeti olan Diyabeti olmayan Toplam
(n=50) (n=50)
Ozellikler n % n % n % p
Dogum zamani
Zamanindan once 10 20,0 7 14,0 17 17,0
Zamaninda 40 80,0 42 84,0 82 82,0 0,595*
Zamanindan sonra - - 1 2,0 1 1,0
Dogum sekli
Normal 30 60,0 31 62,0 61 61,0 0,838
Sezaryen 20 40,0 19 38,0 39 39,0
Dogum agirhg
(gram)
<2500 3 6,0 1 2,0 4 40
2500-4000 42 84,0 46 92,0 88 88,0 0,461*
>4000 5 10,0 3 6,0 8 80
X+SS=3347,8+613,7; X+SS=3335,1+462,7;
ortanca=3325,0; ortanca=3315,0;
1.-3. ¢eyrek=3067,5-3685,0; 1.-3. ¢eyrek=3067,5-3600,0;
en kiiciik-en biiyiik=1050-4800 en kiiciik-en biiyiik=2375-4640
Dogum sonrasi
hastanede
Kalmamig 44 88,0 38 76,0 82 82,0 0,118
Kalmis 6 12,0 12 24,0 18 18,0

* Fisher’in Kesin Testi
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4.4. Cocuklarm Anne Siitii Alma Durumuna Iliskin Ozellikleri

Arastirmaya katilan tip 1 diyabetli cocuklarin %8,0’min hi¢ anne siitii
almadigr Ogrenilmistir. Tip 1 diyabetli ¢ocuklar anne siitiinii tek basma ortalama
4,8+2.3 ay, toplam olarak ise ortalama 15,8+9,6 ay almigslardir. Tip 1 diyabeti
olmayan ¢ocuklar anne siitiinii tek basina ortalama 5,5+1,4 ay, toplamda ise ortalama
18,0+8,2 ay almiglardir. Gruplar arasinda tek basina veya toplam anne siitii alma
stiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (sirasiyla p=0,241 ve
p=0,412). Tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarin %10,0’1 ve tip 1 diyabeti olmayan
cocuklarin %14,0’1 toplamda 6 ay ya da 6 aydan daha az anne siitii almiglardir (Tablo
4.6).

Tablo 4.6.  Arastirmaya katilan ¢ocuklarin anne siitii ile beslenmelerine iliskin
bazi 6zelliklerine gore dagilimi (Ankara 2018).
Diyabeti olan Diyabeti olmayan (n=50)
(n=50)
Ozellikler n % n % p
Tek basina anne siitii alma siiresi
(ay)
Hig tek basina anne siitii almamis 5 10,0 1 2,0
<6 41 82,0 46 92,0 0,241*
7-12 4 8,0 3 6,0
X+SS=4,8+2,3; X+SS=5,5+1,4;
ortanca=6,0; ortanca=6,0;
1.-3. ¢eyrek=3,0-6,0; 1.-3. ¢ceyrek=6,0-6,0;
en kiiciik-en biiyiik=0-10 en kiiciik-en biiyiik=0-8
Toplam anne siitii alma siiresi
(ay)
Hig anne siitii almamis 4 8,0 - -
<6 5 10,0 7 14,0
7-12 12 24,0 10 20,0
13-18 11 22,0 10 20,0 0,412*
19-24 15 30,0 20 40,0
25 + 3 6,0 3 6,0

X+SS=15,8+9,6;
ortanca=17,5;

1.-3. ceyrek=9,5-24,0;

en kiiciik-en biiyiik=0,0-48,0

X+SS=18,0+8,2;
ortanca=18,0;

1.-3. ceyrek=12,0-24,0;

en Kkiiciik-en biiyiik=2,0-36,0

*Fisher’in Kesin testi
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45.  Cocuklarin Beslenme Ahskanhklarina iliskin Bazi Ozellikleri

Arastirmaya katilan tip 1 diyabetli bir ¢ocuk ve tip 1 diyabeti olmayan sekiz
cocugun giinde ili¢ Ogiinii tilketmedigi, tip 1 diyabetli bir ¢ocugun 6gle yemegini
atladig1 ve tip 1 diyabeti olmayan sekiz ¢ocuktan ikisinin kahvaltiy1, altisinin 6gle

yemegini atladig1 6grenilmistir. Tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarin hepsinin ara 6giin

-----

diyabetli cocuklarda meyve, tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarda siit ve siit lirtinleridir.
En az tiiketilen besin tip 1 diyabetli ¢gocuklarda ¢ikolata, seker gibi yiyecekler iken,
tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarda kola, gazoz gibi asitli i¢ceceklerdir. Tip 1 diyabetli
cocuklarin higbiri kola, gazoz gibi asitli icecek tliketmedigini belirtmistir. Toplam
cocuklarin %97,9’u en ¢ok meyveyi, %84,5 ile ikinci sirada siit ve siit irlinlerini

tiikettigini belirtmislerdir (Tablo 4.7).
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Tablo4.7.  Arastirmaya katilan ¢ocuklarin beslenme ozelliklerine gore dagilimi

(Ankara 2018).
Diyabeti olan Diyabeti olmayan
Beslenme ozellikleri (n=50) (n=50) Toplam
n % n % n %

Giinde ii¢ 6giin

Tiiketiyor 49 98,0 42 84,0 91 91,0

Tiiketmiyor 1 2,0 8 16,0 9 9,0
Ara 6giin

Hayir 3 6,0 - - 3 3,0

Evet 47 94,0 50 100,0 97 97,0
Ara 0giin sikhg (... kez)*

1 2 4,3 10 20,0 12 12,4

2 1 2,1 29 58,0 30 30,9

3 42 89,4 9 18,0 51 52,6

4 2 4,3 2 4,0 4 4,1
Ara 6giinde tiiketilen besinler**

Meyve 45 95,7 40 80,0 95 97,9

Siit, ayran, yogurt 41 87,2 41 82,0 82 84,5

Biskiivi, kek gibi  sekerli 17 36,2 30 60,0 47 48,5
yiyecekler

Cikolata, seker 4 8,5 31 62,0 35 36,1

Meyva suyu 13 21,7 18 36,0 31 31,9

Sandvig/tost/hamburger/ 9 19,1 20 40,0 29 29,9
pogaga/simit/ekmek

Cay 5 10,6 21 42,0 26 26,8

Cips, cerez 5 10,6 16 32,0 21 21,7

Kola, gazoz gibi asitli icecekler - - 3 6,0 3 3,1

*Sonuglarin ylizdesi ara 6giin tiiketen (diyabeti olan n=47 ve diyabeti olmayan n=50) g¢ocuklar
iizerinden alinmustir.

**Birden fazla yanit mevcuttur. Sonuglarin yiizdesi ara 6giin tiiketen (diyabeti olan n=47 ve diyabeti
olmayan n=50) ¢ocuklar {izerinden alinmistir.

4.6. Cocuklarm Dis Fircalama Ahskanhklar:

Aragtirmaya katilan cocuklarin hepsinin dis fircast oldugu Ogrenilmistir.
Sadece tip 1 diyabeti olan, 8 yasinda bir tane kiz gocugunun hig dis firgalamadigi, tip
1 diyabeti olan 45 ve tip 1 diyabeti olmayan 44 c¢ocugun dislerini tek basina
fircaladig1 ve tip 1 diyabeti olan 4 ve tip 1 diyabeti olmayan 6 gocugun da velisi
gozetiminde dis fircaladigi 6grenilmistir. Cocuklarin neredeyse yarisinin giinde 1
kez, yaklasik tigte birinin de diizensiz dis firgaladigi Ogrenilmistir. Cocuklarin
%50,5’1 aksam yatmadan Once dis firgalamaktadir. Disini firgalamayan 1 ¢ocuk harig

tim ¢ocuklar dis macunu kullanirken, dis macunu kullanan ¢ocuklarin neredeyse
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beste ikisinin ¢ocuk macunu kullandigi ve toplamda 16 ¢ocugun mercimek

biiyiikliigiinde macun kullanmakta oldugu 6grenilmistir (Tablo 4.8).

Tablo4.8.  Arastirmaya katilan ¢ocuklarin dis fircalamaya iliskin durumlarina
gore dagilimi (Ankara 2018).

Diyabeti Diyabeti
Dis fircalamaya olan (n=50) olmayan (n=50) Toplam
iliskin ozellikler n % n % n % p
Dis fircalama durumu
Firgalamiyor 1 2,0 - - 1 1,0
Tek basina firgaliyor 45 90,0 44 88,0 89 89,0 0,741*
Veli gézetiminde firgaliyor 4 8,0 6 12,0 10 10,0
Dis fircalama sikhigr**
(kez/giin)
1’den seyrek 7 14,3 25 50,0 32 32,3
1 26 53,1 19 38,0 45 455 <0,001*
2 12 24,5 6 12,0 18 18,2
3 4 8,2 - - 4 4,0
Dis fircalama zamam***
Diizensiz 7 14,3 25 50,0 32 32,3 <0,001
Sabah uyandiktan sonra 20 40,8 11 22,0 31 31,3 0,044
Yemeklerden sonra 11 22,4 1 2,0 12 12,1 0,002
Yatmadan Once 31 63,3 19 38,0 50 50,5 0,012
Kullanilan dis macunu
tiiri**
Cocuk macunu 20 40,8 18 36,0 38 38,4 0,622
Eriskin macunu 29 59,2 32 64,0 61 61,6
Dis macunu miktari**
Mercimek 6 12,2 10 20,0 16 16,2
Bezelye 10 20,4 10 20,0 20 20,2  0,587*
Nohut 27 55,1 27 54,0 54 54,5
Fir¢a boyu kadar 6 12,2 3 6,0 9 91

*Fisher’in Kesin Testi

**Sonuglarin yiizdeleri dislerini fircalayan (diyabeti olan n=49 ve diyabeti olmayan n=50) ¢ocuklar
lizerinden alinmustir.

***Birden fazla yanit mevcuttur. Sonuglarin ylizdeleri dislerini fir¢alayan (diyabeti olan n=49 ve
diyabeti olmayan n=50) ¢ocuklar {izerinden alinmistir.

Cocuklarin yas gruplarina gore fircalama durumunu degerlendirildiginde, tip
1 diyabeti olan ve olmayan 6-7 yas grubunda ¢ocuklarin ii¢te ikisinin tek basina
dislerini fircaladigi, 8-9 yas grubunda ise g¢ogunlugunun dislerini tek basina
firgalad1g1 gézlenmektedir. 10 yas ve iizeri ¢ocuklarin da ¢ogunlugunun dislerini tek

basina fir¢aladigi gozlenmektedir (Tablo 4.9).
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Tablo4.9.  Arastirmaya katilan gocuklarin yas gruplarina gore dis firgalamasina
iliskin durumlarmin dagilimi (Ankara 2018).

Fircalama durumu

Yas(yil) grubu Tek basina Veli gozetiminde Toplam
ve diyabeti fircaliyor fir¢aliyor
olma durumu n %* n %* n %
6-7**
D (+) 4 57,1 3 42,9 7 100,0
D () 2 66,7 1 33,3 3 100,0
8-g***
D (+) 8 100,0 - - 8 100,0
D () 16 84,2 3 15,8 19 100,0
210****
D (+) 33 97,1 1 2,9 34 100,0
D (-) 26 92,9 2 7,1 28 100,0

*Satir ylizdesi

**Sonuglarin yiizdesi 6-7 yas grubu ¢ocuklar (diyabeti olan n=7, diyabeti olmayan n=3) lizerinden
almmustir.

***Sonuglarin yiizdesi 8-9 yag grubu ¢ocuklar (diyabeti olan n=8, diyabeti olmayan n=19) {izerinden
almmugtir.

****Sonuglarin yiizdesi >10 yas grubu cocuklar (diyabeti olan n=34, diyabeti olmayan n=28)
lizerinden alinmustir.

D(+)=diyabeti olan, D(-)=diyabeti olmayan.

4.7. Cocuklarm Dis Hekimine Gitme Durumu

Aragtirmaya katilan tip 1 diyabetli ¢ocuklarin altisinin ve tip 1 diyabeti
olmayan ¢ocuklarin dordiiniin daha once hi¢ dis hekime gitmedigi, dis hekimine
gitmis tiim cocuklarin yaklasik dortte birinin diizenli gittigi Ogrenilmistir. Dis
hekimine diizenli gittigi 6grenilen tip 1 diyabetli 6 ¢ocugun 12 ayda bir ve tip 1
diyabeti olmayan 11 ¢ocugun 6 ayda bir ve daha sik dis hekimine kontrollere gittigi
Ogrenilmistir. Tip 1 diyabetli cocuklarin yaklasik {i¢te ikisinin ve tip 1 diyabeti
olmayan ¢ocuklarin ¢ogunlugunun en son 6 ay oncesi ve daha yakin zamanda dis
hekimine gittigi 6grenilmistir. Her iki grupta da dis hekimine giden ¢ocuklarin daha

cok ciirlik sebebiyle en son dis hekimine gittigi 6grenilmistir (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin dis hekimine gitme durumuna iliskin
baz 6zelliklerine gore dagilimi (Ankara 2018).

Diyabeti olan Diyabeti olmayan Toplam
Dis hekimine (n=50) (n=50) p
gitme hikayesi n % n % n %
Dis hekimine
Gitmemis 6 12,0 4 8,0 10 10,0 0,505
Gitmis 44 88,0 46 92,0 90 90,0
Dis hekimine
diizenli*
Gitmiyor 34 77,3 32 69,6 66 73,3 0,408
Gidiyor 10 22,7 14 30,4 24 26,7
Dis hekimine
gitme sikhgr**
(... ayda 1 Kkez)
3 2 20,0 2 14,3 4 16,7
4 - - 3 21,4 3 125  0,187!
6 2 20,0 6 42,9 8 33,3
12 6 60,0 3 21,4 9 37,5
Dis hekimine en
son gitme
zamam** (... ay
once)
1 2 20,0 4 28,6 6 25,0
2 1 10,0 3 21,4 4 16,7
3 2 20,0 4 28,6 6 250  0,758!
6 2 20,0 2 14,3 4 16,7
>12 3 30,0 1 7,1 4 16,7
Dis hekimine en
son gitme
nedeni***
Kontrol**** 6 13,6 9 19,6 15 15,2
Ciiriik 17 38,6 21 45,7 38 38,4 -
Agrt 14 31,8 6 13,0 20 22,2
Diger***** 11 25,0 14 30,4 25 25,3
Hatirlamiyor 1 2,3 - - 1 1,0

'Fisher’1n Kesin Testi

*Sonuglarin yiizdesi dis hekimine gitmis diyabeti olan (n=44) ve diyabeti olmayan (n=46) ¢ocuklar
lizerinden alinmustir.

**Sonuglarin ylizdesi dis hekimine diizenli giden diyabeti olan (n=10) ve diyabeti olmayan (n=14)
¢ocuklar tizerinden alinmustir.

***Birden fazla yanit mevcuttur. Sonuglarin yiizdesi dis hekimine gitmis diyabeti olan (n=44) ve
diyabeti olmayan (n=46) ¢ocuklar iizerinden alinmistir.

****Travma, yer tutucu kontrolii, genel kontrol.

*****Dig ¢cekimi, ortodontik tedavi, yer tutucu 6l¢iisii, muayene, digeti kanama sikayeti.
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4.8. Cocuklarin Agiz Kurulugu Yakinmasina iliskin Ozellikleri

Arastirmaya katilan ¢ocuklarin %60,0’min, tip 1 diyabeti olan c¢ocuklarin

%94,0’1n1n ara sira veya siirekli agiz kurulugu yakinmasi oldugu 6grenilmistir (Tablo
4.11).

Tablo4.11. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin agiz Kkurulugu yakinmasi olma
durumuna gore dagilimi (Ankara 2018).

Ag1z kurulugu Diyabeti olan (n=50)  Diyabeti olmayan (n=50) Toplam

yakinmasi n % n % n %
Yok 3 6,0 37 74,0 40 40,0
Bazen 41 82,0 13 26,0 54 54,0
Her zaman 6 12,0 - - 6 6,0

4.9. Cocuklarin Agiz ve Dis Muayene Bulgular:
4.9.1. Yumusak Doku ve Dislerde Goriilen Anomalilerle ilgili Bulgular

Arastirmaya katilan ¢ocuklarin agiz i¢i degerlendirmeleri yapilirken tip 1
diyabeti olan 3 ¢ocugun bukkal mukozasinda dis ¢iirigline bagl apse, 1 ¢ocukta alt
¢ene yan kesici dislerin eksikligi, 3 ¢ocukta daimi 1. azi1 dislerinde ve daimi Kkesici
dislerinde hipoplazi, 3 ¢ocukta ise mikrodontik disler oldugu kaydedilmistir. Tip 1
diyabeti olmayan 6 g¢ocugun bukkal mukozasinda dis ¢iirligline bagh apse ve 1
cocukta travmatik aft, 1 cocugun dudaklarinda anguler celitis, 1 ¢ocukta iist ¢cene yan
keser dislerde ve alt ¢ene 2. kiigiik az1 dislerinde eksiklik, 1 ¢ocugun iist cene daimi
kopek disinin labialden siirdiigii ve 2 ¢ocugun daimi 1. az1 dislerinde ve daimi kesici

dislerinde hipoplazi oldugu kaydedilmistir.
4.9.2. Plak indeksi ve Gingival Indeks ile lgili Bulgular

Aragtirmaya dahil edilmis olan tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarin ortalama plak ve
gingival indeksleri sirasiyla 1,15+0,83 ve 0,50+0,58°dir. Tip 1 diyabeti olmayan
cocuklarin ise ortalama plak ve gingival indeksleri sirasiyla 1,40+0,65 ve
0,54+0,58°dir. Tip 1 diyabetli g¢ocuklarin %46,0’inda plak miktarinin 0,1-1,0
araliginda oldugu yani az miktarda plak birikimi var oldugu ve tip 1 diyabeti

olmayan cocuklarin %52,0’inda plak miktarinin 1,1-2,0 aralunda oldugu yani orta
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derecede plak birikimi oldugu goriilmiistiir. Tip 1 diyabeti olan 10 ve olmayan 6
cocukta (plak indeks skoru=3) c¢ok yogun plak birikimi kaydedilmistir. Tip 1
diyabetli ¢ocuklarin %40,0’inda ve tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarin %32,0’inda
gingival indeksin 0,1’den az oldugu goriilmiistiir. Tip 1 diyabeti olan ve olmayan
cocuklarin plak indeksi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur
(p=0,04). Gingival indeks skorlar1 agisindan ise istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamustir (p=0,479) (Tablo 4.12). Kuzlar ile erkeklerin ortalama plak indeksleri
sirastyla 1,19+£0,72 ve 1,3440,77; gingival indeksleri ise sirasiyla 0,44+0,50 ve
0,59+0,58 olarak bulunmustur. Cinsiyetler arasinda gozlenen bu farklilik ise
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (sirastyla p=0,856 ve p=0,354). Yas
gruplarinda incelendiginde ise 6-7 yas arasi, 8-9 yas aras1 ve 10 yas ve 10 yastan
biiylik cocuklarda sirasiyla plak indeksi su sekildedir; 0,45+0,93; 1,43+0,69 ve
1,17+0,74. Yas gruplan arasinda plak indeksi agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamistir (p=0,156). Gingival indekste ise yas gruplarina gore degerler
strastyla su sekildedir; 0,64+0,55; 0,65+0,65 ve 0,4440,49. Gingival indekste yas
artist ile birlikte goriilen degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir

(p=0,492).
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Tablo 4.12. Arastirmaya katilan g¢ocuklarin plak indeksi ve gingival indeks
skorlarina gore dagilimi (Ankara 2018).

Diyabeti olan (n=50) Diyabeti olmayan(n=50)
indeksler n % n % p
Plak indeksi
<0,1 3 6,0 - -
0,1-1,0 23 46,0 18 36,0 0,040
1,1-2,0 14 28,0 26 52,0
2,1-3,0 10 20,0 6 12,0
X+S8S=1,15+0,83; X+SS=1,40+0,65;
ortanca=1,08; ortanca=1,42;
1.-3. ¢ceyrek=0,4-1,9; 1.-3. ceyrek=0,9-1,8;
en kiiciik-en biiyiik=0,06-2,67 en Kkiiciik-en biiyiik=0,12-2,81
Gingival
indeks
<0,1 20 40,0 16 32,0
0,1-1,0 23 46,0 29 58,0 0,479
1,1-2,0 7 14,0 5 10,0
2,1-3,0 - - - -
X+88=0,50+0,58; X+S5=0,54+0,58;
ortanca=0,37; ortanca=0,43;
1.-3. ¢ceyrek=0,0-0,8; 1.-3. ¢ceyrek=0,03-0,9;

en kiiciik-en biiyiik=0,0-2,0 en kiiciik-en biiyiik=0,0-2,0

Arastirmamiza katilan ¢ocuklarin dis fircalama siklig ile dislerin plak indeksi
ve gingival indeks ortalamalar1 karsilastirilmistir. Tip 1 diyabetli ¢ocuklarin plak
indeksi ortalamalart; dislerini fir¢galamayanlarda 2,38+0,00, giinde 1’den seyrek
firgalayanlarda 1,42+0,81, giinde 1 kez firgalayanlarda 1,14+0,83, giinde 2 kez
firgalayanlarda 0,81+0,71, giinde 3 kez firgalayanlarda 1,43+1,07 olarak
hesaplanmistir. Tip 1 diyabetli ¢ocuklarin dis fir¢alama sikligina gore plak indeksi
ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik g6zlenmemistir (p=0,084).
Tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarin plak indeksi ortalamalari; giinde 1’den seyrek
fircalayanlarda 1,45+0,70, giinde 1 kez fircalayanlarda 1,41+0,57, glinde 2 kez
fircalayanlarda 1,09+0,69 olarak hesaplanmistir. Tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarin
dis fircalama sikligina gore plak indeksi ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik gézlenmemistir (p=0,648) (Tablo 4.13).

Tip 1 diyabetli c¢ocuklarin gingival indeksi ortalamalari; dislerini

firgalamayanlarda 2,00+0,00, giinde 1’den seyrek firgalayanlarda 0,58+0,50, giinde 1
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kez firgalayanlarda 0,52+0,62, giinde 2 kez fir¢alayanlarda 0,29+0,38, giinde 3 kez
firgalayanlarda 0,51+0,55 olarak hesaplanmigtir. Tip 1 diyabetli ¢ocuklarin dis
fircalama sikligina gore gingival indeksi ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik gézlenmemistir (p=0,327). Tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarin gingival
indeksi ortalamalari; giinde 1’den seyrek fircalayanlarda 0,59+0,59, giinde 1 kez
firgalayanlarda 0,54+0,42, giinde 2 kez fircalayanlarda 0,35+0,52 olarak
hesaplanmistir. Tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarin dis firgalama sikligina gore plak

indeksi ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gézlenmemistir

(p=0,278) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13.  Arastirmaya katilan ¢ocuklarin dis fircalama sikhigina gore plak ve
gingival indeks ortalamalarinin dagilimi (Ankara 2018).

Dis fircalama sikhgi

Dagilim Fircalamiyor Giinde Giinde 1 Giinde 2 Giinde 3
istatistikleri 1°’den kez kez kez p
seyrek
X+£SS X+SS X+£SS X+SS X+£SS
Plak indeksi
D (+) 2,38+0,00 1,42+0,81 1,14+0,83 0,81+0,71 1,43+1,07 0,084*
D (-) - 1,45£0,70  1,41+0,57  1,09+0,69 - 0,648*
Gingival
indeks
D (+) 2,00+0,00 0,58+0,50  0,52+0,62  0,29+0,38  0,51+0,55  0,327*
D(-) - 0,59+0,59  0,54+0,42  0,35+0,52 - 0,278*

*Fisher’in Kesin Testi

4.9.3. dmft/dmfs ve DMFT/DMFS indeksleri

Aragtirmaya katilan cocuklarin siit dislerinde ve/veya daimi dislerinde
cliriklii, dolgulu veya giiriik nedeniyle kayip disleri dmft/DMFT indeksleri
kullanilarak kayit altina alinmigtir. Tip 1 diyabeti olan karma dislenme dénemindeki
29 ¢ocugun ortalama dmft degeri 3,97+3,71 olarak; en kiigiik-en biiyiik dmft degeri
0-12 olarak bulunmusgtur. Ortalama dmfs degeri 9,41£10,61 ve en kiigiik-en biiyiik
dmfs degeri 0-36 olarak bulunmustur. 50 ¢ocugun ortalama DMFT degeri 1,04+1,50
olarak; en kiigiik-en biiylik DMFT degeri 0-6 olarak bulunmustur. Ortalama DMFS
degeri 1,34+2,20 olarak; en kiigiik-en biliylik DMFS degeri 0-9 olarak bulunmustur.
Tip 1 diyabeti olmayan karma dislenme donemindeki 39 c¢ocugun ortalama dmft

degeri 4,8543,70 olarak; en kiiciik-en biiyiik dmft degeri 0-13 olarak bulunmustur.
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Ortalama dmfs degeri 12,51+11,43 olarak ve en kiiclik-en biiylik dmfs degeri 0-45
olarak bulunmustur. 50 ¢cocugun ortalama DMFT degeri 0,82+1,26 olarak; en kiiciik-
en biiyilk DMFT degeri 0-4 olarak bulunmustur. Ortalama DMFS degeri 1,34+2,26
olarak; en kii¢iik-en biiyitkk DMFS degeri 0-9 olarak bulunmustur (Tablo 4.14).

Tip 1 diyabeti olan kiz gocuklarimin ortalama dmft degeri 4,22+3,56, tip 1
diyabeti olmayan kiz ¢ocuklarinin ortalama dmft degeri 4,36+3,52; tip 1 diyabeti
olan erkek ¢ocuklarinin ortalama dmft degeri 3,85+3,86 ve tip 1 diyabeti olmayan
erkek c¢ocuklarinin ortalama dmft degeri 5,12+3,83 olarak bulunmustur. Tip 1
diyabeti olan kiz ¢ocuklarin ortalama dmfs degeri 9,78+9,76, tip 1 diyabeti olmayan
kiz cocuklarin ortalama dmfs degeri 11,93+12,36; tip 1 diyabeti olan erkek
cocuklarin ortalama dmfs degeri 9,25+11,21 ve tip 1 diyabeti olmayan erkek
¢ocuklarin ortalama dmfs degeri 12,84+11,12 olarak bulunmustur. Tip 1 diyabeti
olan ve diyabeti olmayan ¢ocuklarin dmft ve dmfs degerleri arasinda cinsiyete gore
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (p degerleri i¢in Bkz. Tablo 4.15
ve Tablo 4.16).

Tip 1 diyabeti olan kiz ¢ocuklarinin ortalama DMFT degeri 1,12+1,37, tip 1
diyabeti olmayan kiz ¢ocuklarinin ortalama DMFT degeri 1,00+1,41; tip 1 diyabeti
olan erkek ¢ocuklarinin ortalama DMFT degeri 0,96+1,65 ve tip 1 diyabeti olmayan
erkek cocuklarmin ortalama DMFT degeri 0,70+1,15 olarak bulunmustur. Tip 1
diyabeti olan kiz ¢ocuklarin ortalama DMFS degeri 1,35+1,85, tip 1 diyabeti
olmayan kiz ¢ocuklarin ortalama DMFS degeri 1,4042,28; tip 1 diyabeti olan erkek
cocuklarin ortalama DMFS degeri 1,33+2,57 ve tip 1 diyabeti olmayan erkek
cocuklarin ortalama DMFS degeri 1,30+2,28 olarak bulunmustur. Tip 1 diyabeti olan
ve diyabeti olmayan ¢ocuklarin DMFT ve DMFS degerleri arasinda cinsiyete gore
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p degerleri i¢cin Bkz. Tablo 4.15
ve Tablo 4.16).



Tablo 4.14.  Arastirmada muayene edilmis ¢ocuklarin dmft/DMFT ve dmfs/DMFS dagilim istatistikleri (Ankara 2018).
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Dagihim Diyabeti olan Diyabeti olmayan
istatistikleri X+SS Ortanca  1l.ceyrek  3.¢ceyrek En X+SS Ortanca 1.ceyrek 3.¢ceyrek En P
kiiciik-en kiigiik-en
biiyiik biiyiik

dmft 3,97+3,71 3,0 15 7,0 0-12 4,85+3,70 5,0 1,0 7,0 0-13  0,288*
dmfs 9,41£10,61 6,0 2,5 11,0 0-36 12,51+11,43 10,0 2,0 21,0 0-45 0,217*
DMFT 1,04+1,50 0,0 0,0 2,0 0-6 0,82+1,26 0,0 0,0 2,0 0-4  0,447*
DMFS 1,34+2,20 0,0 0,0 2,0 0-9 1,3442,26 0,0 0,0 3,0 0-9 0,643*

*Mann-Whitney U, p<0,05
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Tablo 4.15. Arastirmada muayene edilmis tip 1 diyabeti olan ve olmayan kiz ¢ocuklarinin ve tip 1 diyabeti olan ve olmayan erkek
cocuklarinin dmft/DMFT ve dmfs/DMFS dagilim istatistikleri (Ankara 2018).

Dagilim Diyabeti olan kiz Diyabeti olmayan kiz
Istatistikleri X+SS Ortanca  l.ceyrek  3.ceyrek En X+SS Ortanca  1l.ceyrek 3.¢ceyrek En P
kiiciik-en kiiciik-en
biiyiik biiyiik
dmft 4,22+3,56 4,0 2,0 6,0 0-12 4,36+3,52 4,0 1,0 7,0 0-12 0,899*
dmfs 9,78+9,76 8,0 4,0 10,5 0-34 { 11,93+£12,36 8,5 1,75 19,25 0-45 0,705*
DMFT 1,12+1,37 0,5 0,0 2,0 0-4 1,00+1,41 0,0 0,0 1,75 0-4 0,727*
DMFS 1,35+1,85 0,5 0,0 2,0 0-7 1,40+2,28 0,0 0,0 2,75 0-9 0,801*
Diyabeti olan erkek Diyabeti olmayan erkek
X+SS Ortanca  l.ceyrek  3.ceyrek En X+SS Ortanca  1l.ceyrek 3.ceyrek En
kiiciik-en kiiciik-en
biiyiik biiyiik
dmft 3,85+3,86 3,0 0,25 7,0 0-12 5,12+3,83 6,0 0,5 8,5 0-13 0,268*
dmfs 9,25+¢11,21 5,0 0,5 11,75 0-36 | 12,84+11,12 10,0 2,0 22,0 0-36  0,240*
DMFT 0,96+1,65 0,0 0,0 1,0 0-6 0,70+1,15 0,0 0,0 2,0 0-3 0,596*
DMFS 1,33+£2,57 0,0 0,0 1,0 0-9 1,30+2,28 0,0 0,0 3,0 0-8 0,724*

*Mann-Whitney U, p<0,05
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Tablo 4.16. Arastirmada muayene edilmis tip 1 diyabeti olan ve tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarin cinsiyete gére dmft/DMFT ve
dmfs/DMFS dagilim istatistikleri (Ankara 2018).

Dagilim Diyabeti olan kiz Diyabeti olan erkek
istatistikleri X+SS Ortanca  1l.ceyrek  3.¢eyrek En X+SS Ortanca  1l.ceyrek  3.ceyrek En P
kiiglik-en kiiglik-en
biiylk biiylk
dmft 4,22+3,56 4,0 2,0 6,0 0-12 3,85%3,86 3,0 0,25 7,0 0-12 0,633*
dmfs 9,7819,76 8,0 4,0 10,5 0-34 | 9,25+11,21 5,0 0,5 11,75 0-36 0,602*
DMFT 1,12+1,37 0,5 0,0 2,0 0-4 0,96+1,65 0,0 0,0 1,0 0-6 0,427*
DMFS 1,35+1,85 0,5 0,0 2,0 0-7 1,33+2,57 0,0 0,0 1,0 0-9 0,446*
Diyabeti olmayan kiz Diyabeti olmayan erkek
X+SS Ortanca 1.ceyrek 3.ceyrek En X+SS Ortanca 1.ceyrek 3.ceyrek En
kiiglik-en kiiglik-en
biiyik biiyiik
dmft 4,36+3,52 4,0 1,0 7,0 0-12 5,12+3,83 6,0 0,5 8,5 0-13 0,565*
dmfs 11,93+£12,36 8,5 1,75 19,25 0-45 | 12,84+11,12 10,0 2,0 22,0 0-36 0,691*
DMFT 1,00+1,41 0,0 0,0 1,75 0-4 0,70+1,15 0,0 0,0 2,0 0-3 0,338*
DMFS 1,40+2,28 0,0 0,0 2,75 0-9 1,3042,28 0,0 0,0 3,0 0-8 0,518*

*Mann-Whitney U, p<0,05
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Arastirmaya katilan ¢ocuklarin siit ve daimi dislerinin tiimiine bakildiginda
tip 1 diyabetli cocuklarin %60,0’inda ve tip 1 diyabeti olmayan c¢ocuklarin
%58,0’inda dis c¢uriigii, tip 1 diyabetli ¢ocuklarin %12,0’inda ve tip 1 diyabeti
olmayan cocuklarin %30,0’inda ¢iiriikk sebebiyle ¢ekim, tip 1 diyabetli ¢ocuklarin
%32,0’inda ve tip 1 diyabeti olmayan c¢ocuklarin %48,0’mmda dolgu oldugu
gorilmistiir. Tip 1 diyabeti olan ve olmayan ¢ocuklarda ¢iiriik sebebiyle cekilmis
disler agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p=0,027) (Tablo
4.17).

Tablo 4.17. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin ¢iiriik, kayip ve dolgulu dis goriilme
durumunun dagilimi1 (Ankara 2018).

Ciiriik, kayip Diyabeti olan (n=50) Diyabeti olmayan (n=50)

ve

dolgulu dis n %* n %* p

Ciiriik dis
Yok 20 40,0 21 42,0 0,839
Var 30 60,0 29 58,0

Kayip dis
Yok 44 88,0 35 70,0 0,027
Var 6 12,0 15 30,0

Dolgulu dis
Yok 34 68,0 26 52,0 0,102
Var 16 32,0 24 48,0

*Siitun yiizdesi

Her iki grupta 6-7 yas; 8-9 yas; 10 yas ve tizeri ¢ocuklarda sirasiyla %70,0;
%71,4 ve %51,6’sinda dis c¢lriigli oldugu goriilmistiir. Tip 1 diyabeti olan ve
olmayan erkek c¢ocuklarinin %61,1’inde ve kiz ¢cocuklarinin %56,5’inde dis ¢iiriigii
varlig tespit edilmigtir.

Ortalama dmft degerleri tip 1 diyabeti olan 6-7 yas; 8-9 yas; 10 yas ve iizeri
¢ocuklarda sirasiyla 4,71+3,90; 6,44+4,30; 1,85+1,52 ve tip 1 diyabeti olmayan 6-7
yas; 8-9 yas; 10 yas ve iizeri ¢cocuklarda sirasiyla 9,33+£3,51; 6,11£3,28; 2,65+2,83
olarak bulunmustur. Ortalama dmfs degerleri tip 1 diyabeti olan 6-7 yas; 8-9 yas; 10
yas ve lizeri ¢ocuklarda sirasiyla 11,29+11,06; 16,22+13,32; 3,69+3,30 ve tip 1
diyabeti olmayan 6-7 yas; 8-9 yas; 10 yas ve iizeri ¢ocuklarda sirasiyla 18,67+7,57,
18,05+12,05; 5,24+6,30 olarak hesaplanmis olup degerler arasinda goriilen
farkliliklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p degerleri i¢in Bkz. Tablo

4.18).
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Ortalama DMFT degerleri tip 1 diyabeti olan 6-7 yas; 8-9 yas; 10 yas ve iizeri
¢ocuklarda sirasiyla 0,0+0,0; 0,67+1,32; 1,35+1,59 ve tip 1 diyabeti olmayan 6-7
yas; 8-9 yas; 10 yas ve ilizeri ¢ocuklarda sirasiyla 0,0+0,0; 0,89+1,45; 0,86+1,18
olarak hesaplanmistir. Ortalama DMFS degerleri tip 1 diyabeti olan 6-7 yas; 8-9 yas;
10 yas ve lizeri gocuklarda sirasiyla 0,0+0,0; 1,11+£2,61; 1,68+2,24 ve tip 1 diyabeti
olmayan 6-7 yas; 8-9 yas; 10 yas ve lizeri ¢ocuklarda sirasiyla 0,0+0,0; 1,68+2,87 ve
1,25+1,86 olarak hesaplanmis olup degerler arasinda goriilen farkliliklar istatistiksel

olarak anlamli bulunmamistir (p degerleri i¢in Bkz. Tablo 4.18).



88

Tablo 4.18. Arastirmaya katilan gocuklarin yas gruplarina gére dmft/DMFT ve dmfs/DMFS dagilim istatistikleri (Ankara 2018).

Diyabeti olan Diyabeti olmayan
Yas X+SS Ortanca  l.ceyrek 3.¢ceyrek En X+SS Ortanca  1l.ceyrek 3.¢ceyrek En P
(y1l) kiiciik-en kiiciik-en
bityitk biiyiik
6-7 dmft 4,71£3,90 4,0 2,0 7,0 0-12 9,33+3,51 9,0 6,0 13,0 6-13 0,117*
dmfs 11,29+11,06 10,0 3,0 14,0 0-34 18,67+7,57 22,0 10,0 24,0 10-24 0,267*
DMFT 0,0+0,0 0,0 0,0 0,0 0-0 0,0£0,0 0,0 0,0 0,0 0-0 1,000*
DMFS 0,0+0,0 0,0 0,0 0,0 0-0 0,0£0,0 0,0 0,0 0,0 0-0 1,000*
8-9 dmft 6,44+4,30 7,0 2,0 10,0 0-12 6,11+3,28 7,0 4,0 9,0 0-12 0,735*
dmfs 16,22+13,32 11,0 6,5 31,5 0-36  18,05+12,05 19,0 9,0 22,0 0-45 0,562*
DMFT 0,67+1,32 0,0 0,0 1,0 0-4 0,89+1,45 0,0 0,0 2,0 0-4 0,923*
DMFS 1,11+2,61 0,0 0,0 1,0 0-8 1,68+2,87 0,0 0,0 4,0 0-9 0,885*
>10 dmft 1,85+1,52 2,0 0,0 3,0 0-4 2,65+2,83 2,0 0,0 5,0 0-8 0,684*
dmfs 3,69+3,30 4,0 0,0 55 0-11 5,2446,30 14,0 0,0 8,0 0-23 0,654*
DMFT 1,35+1,59 1,0 0,0 2,25 0-6 0,86+1,18 0,0 0,0 1,75 0-3 0,230*
DMFS 1,68+2,24 1,0 0,0 2,5 0-9 1,25+1,86 0,0 0,0 2,75 0-6 0,371*

*Mann-Whitney U, p<0,05
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Iki grupta da siit disleri degerlendirildiginde ¢ocuklarda en ¢ok ¢iiriik goriilen
dis alt siit sol ikinci az1 dis, ikinci sirada iist siit sol ikinci az1 dis, ligiincii sirada ise

iist siit sol ikinci az1 dis oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.19).

Tablo 4.19. Arastirmaya katilan ¢ocuklarda siit disine ve ¢eneye gore ciiriiklerin

dagilim1 (Ankara 2018).
Sag Sol
55 54 53 52 51 61 62 63 64 65
Ust n 10 11 10 4 3 3 3 8 15 16
Alt n 14 13 5 - - - 1 7 11 19
85 84 83 82 81 71 72 73 74 75

Iki grupta da daimi disler degerlendirildiginde cocuklarda en ¢ok giiriik
goriilen dis alt daimi sag birinci biiyiik az1 dis, ikinci sirada st daimi sol birinci
biiyiikk azi1 dis, tg¢iincii sirada ise iist daimi sag birinci biiyilk az1 dis oldugu

goriilmistiir (Tablo 4.20).

Tablo 4.20. Arastirmaya katilan ¢ocuklarda daimi dise ve ¢ceneye gore ciiriiklerin

dagilimi1 (Ankara 2018).
Sag Sol
17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27
Ust N 3 11 - 1 - 1 - - 2 - - - 13 3
Alt N 5 15 - - - - 1 - - - - - 10 3

47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37

4.9.4.D0-D4 ve ICDAS 11 indeksler ile Ciiriik Dagilimina iliskin Bulgular

Sitit disleri icin tip 1 diyabeti olan ve olmayan g¢ocuklarda; iist sag yarim
cenede ciirtiksliz, saglikli dis yiizdesi en yiiksek olan dis iist siit sag kopek disi olup;
tist sol yarim ¢enede ise ¢iiriiksiiz, saglikli dis yiizdesi en yiiksek olan dis st sol
kopek dis olarak bulunmustur. Alt sag yarim ¢enede ¢iiriiksiiz, saglikli dis yiizdesi en
yiiksek olan dis alt sag orta ve yan kesici dislerdir. Alt sol yarim ¢enede ¢iiriiksiiz,
saglikli dis ytizdesi en yiiksek olan dis alt sol orta kesici distir (Tablo 4.21). Tim siit
digleri arasinda en yiiksek sayida D4 kodu almis dis tip 1 diyabeti olmayan
cocuklarda iist sol birinci siit az1 distir. En kotii skoru en yiiksek sayida olan ikinci
siradaki dis tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarda alt sol ikinci siit az1 dis ve ti¢lincii siradaki
dis de alt sag ikinci siit az1 distir (Bkz. Ek 4 Tablo 1).
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Tablo 4.21. Arastirmaya katilan ¢ocuklarda siit dislerinin D0-D4 skalasina gore
yiizde dagilimi (Ankara 2018).

D0-D4 skalasi

Dis numarasi DO D1-D4 Toplam
%* %* n
l"Jstg:ene

55 D(+) 54,5 45,5 22
D(-) 66,7 33,3 27
54 D(+) 62,5 37,5 16
D(-) 54,5 45,5 22
53 D(+) 85,7 14,3 21
D(-) 77,1 22,9 35
52 D(+) 71,4 28,6 7
D(-) 66,7 33,3 6
51 D(+) 50,0 50,0 4
D(-) - 100,0 1

61 D(+) 66,7 33,3 3
D(-) - 100,0 2

62 D(+) 80,0 20,0 5
D(-) 71,4 28,6 7

63 D(+) 91,3 28,7 23
D(-) 82,4 17,6 34

64 D(+) 52,9 47,1 17
D(-) 54,2 45,8 24

65 D(+) 45,5 54,5 22
D(-) 72,4 27,6 29

Alt ¢cene

75 D(+) 43,5 56,5 23
D(-) 75,9 24,1 29

74 D(+) 53,3 46,7 15
D(-) 72,7 27,3 22

73 D(+) 83,3 16,7 18
D(-) 86,7 13,3 30

72 D(+) 100,0 0,0 3
D(-) 50,0 50,0 2

71 D(+) 100,0 - 1
D(-) 100,0 - 1

81 D(+) 100,0 - 1
D(-) 100,0 - 1

82 D(+) 100,0 - 2
D(-) 100,0 - 3

83 D(+) 83,3 16,7 18
D(-) 90,0 10,0 30

84 D(+) 50,0 50,0 16
D(-) 66,7 33,3 21

85 D(+) 50,0 50,0 18
D(-) 66,7 33,3 27

Daimi disler i¢in tip 1 diyabeti olan ve olmayan ¢ocuklarda; iist sag yarim
cenede ¢iiriiksiiz, saglikli dis yilizdesi en yiiksek olan dis daimi iist sag kopek distir.
Ust sol yarim ¢enede ciiriiksiiz, saglikli dis yiizdesi en yiiksek olan dis iist sol kopek
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distir. Alt sag yarim g¢enede ¢iiriiksiiz, saglikli dis yiizdesi en yiiksek olan dis alt sag
yan kesici ve kopek distir Alt sol yarim ¢enede ciiriiksiiz, saglikli dis yiizdesi en
yiiksek olan dis alt sol orta, yan kesici ve kopek dislerdir. (Tablo 4.22). Tim daimi
disler arasinda en yiiksek sayida D4 kodu almis dis bulunmamaktadir (Bkz. EK 4
Tablo 2).

Tablo 4.22. Arastirmaya katilan ¢ocuklarda daimi dislerin D0-D4 skalasina gore
yiizde dagilimi (Ankara 2018).

DO0-D4 skalasi

Dis numarasi DO D1-D4 Toplam
%* %* n
Ust cene

17 D) 58,8 41,2 17
D(-) 63,6 36,4 11

16 D(+) 52,1 47,9 48
D (-) 63,3 36,7 49

15 D(+) 96,2 3,8 26
D(-) 94,4 5,6 18

14 D(#) 90,6 9,4 32
D(-) 95,7 4,3 23

13 D(#) 100,0 - 28
D(-) 100,0 - 13

12 D(#) 92,5 75 40
D (-) 97,5 2,5 40

11 D(+) 97,8 2,2 45
D (-) 97,8 2,8 46

21 D(+) 100,0 - 45
D (-) 97,9 2,1 47

22 D(+) 95,2 4,8 42
D (-) 94,9 51 39

23 D(+) 100,0 - 26
D (-) 100,0 - 14

24 D (+) 93,9 6,1 33
D (-) 95,2 4.8 21

25 D (+) 96,3 3,7 27
D (-) 93,8 6,2 16

26 D(+) 56,2 43,8 48
D (-) 61,2 38,8 49

27 D (+) 64,7 35,3 17

D () 70,0 30,0 10
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Tablo 4.22. (Devam) Arastirmaya katilan ¢ocuklarda daimi dislerin DO-D4
skalasina gore yiizde dagilimi1 (Ankara 2018).

DO0-D4 skalasi

Dis numarasi DO D1-D4 Toplam
%* %* n
Alt cene

37 D(+) 65,0 35,5 20
D(-) 60,0 40,0 15

36 D(+) 59,6 40,4 47
D() 66,0 34,0 47

35 D(+) 100,0 - 26
D(-) 100,0 - 14

34 D(+) 96,9 31 32
D(-) 100,0 - 21

33 D(+) 100,0 - 30
D (-) 100,0 - 19

32 D(+) 100,0 - 45
D(-) 100,0 - 47

31 D(+) 100,0 - 49
D (-) 100,0 - 49

41 D (+) 100,0 - 49
D(-) 98,0 2,0 50

42 D (+) 100,0 - 45
D(-) 100,0 - 48

43 D (+) 100,0 - 30
D(-) 100,0 - 20

44 D (+) 93,8 6,2 32
D(-) 100,0 - 21

45 D (+) 100,0 - 25
D(-) 93,3 6,7 15

46 D (+) 57,1 42,9 49
D (-) 65,3 34,7 49

47 D (+) 52,6 47,4 19
D (9) 62,5 37,5 16

En yiiksek ICDAS Il kodlar1 degerlendirildiginde, tip 1 diyabetli cocuklarin
%32,0’1n1n kod 5, %20,0’1min kod 0 ve %14,0’1n1n kod 3 almis oldugu goriilmiis ve
tip 1 diyabeti olmayan cocuklarin ise %38,0’mnin kod 5, %32,0’mnin kod 0 ve
%18,0’mn1in kod 6 almis oldugu goriilmistiir (Tablo 4.23).
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Tablo 4.23. Arastirmaya katilan ¢ocuklarda dislere verilen en yiiksek ICDAS II
kodlarma gore yiizde dagilimi (Ankara 2018).

Diyabeti olan (n=50) Diyabeti olmayan (n=50)

Kod n %** n Oo** p
ICDAS 0 10 20,0 16 32,0

ICDAS 1 3 6,0 - -

ICDAS 2 4 8,0 3 6,0

ICDAS 3 7 14,0 1 2,0 0,069*
ICDAS 4 5 10,0 2 4,0

ICDAS 5 16 32,0 19 38,0

ICDAS 6 5 10,0 9 18,0

*Fisher’in Kesin Testi
**Siitun yiizdesi

Iki gruptaki tiim cocuklarmn almis oldugu en yiiksek ICDAS II kodunun
dagilimi incelendiginde tip 1 diyabetli ¢ocuklarin %20,0’inda ve tip 1 diyabeti
olmayan cocuklarin %32,0’inda c¢iiriik dis olmadigi, tip 1 diyabetli ¢ocuklarin
cocuklarin %14,0’inda ve tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarin %6,0’1inda baslangic
seviyesinde ¢iiriik oldugu, tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarin %24,0’inda ve tip 1 diyabeti
olmayan ¢ocuklarin %6,0’1mnda orta derecede ciiriik oldugu, tip 1 diyabeti olan
cocuklarmn %42,0’inda ve tip 1 diyabeti olmayan g¢ocuklarin %356,0’inda ileri
derecede ciirigiin oldugu saptanmistir. Tip 1 diyabeti olan ve olmayan cocuklar
arasinda goriilen bu farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,025)

(Tablo 4.24).

Tablo 4.24. Arastirmaya katilan ¢ocuklarda ICDAS kodu smiflamasinin yiizde

dagilimi (Ankara 2018).
Diyabeti olan (n=50) Diyabeti olmayan (n=50)
Kod n %* n %> p
ICDAS 0 10 20,0 16 32,0
ICDAS 1,2 7 14,0 3 6,0 0,025
ICDAS 3,4 12 24,0 3 6,0
ICDAS 5,6 21 42,0 28 56,0

*Siitun yiizdesi

ICDAS 1I indeksine gore clirik dislerin cinsiyete gore dagilimi
degerlendirildiginde erkeklerin %7,5’inde, kizlarin %13,0’inda baslangi¢ seviyesinde
curiik; erkeklerin 12,9’unda, kizlarin 17,4’iinde orta derecede c¢iiriik; erkeklerin

%53,7’sinde, kizlarin %43,5’inde ileri derecede c¢iirlik goézlenmistir. Kizlar ile
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erkekler arasinda gozlenen bu farklilik, istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir
(p=0,649) (Bkz. Ek 4 Tablo 3).

Baslangi¢ seviyesinde ¢iirlik digleri 6-7 yas aras1 ve 8-9 yas cocuklarin hig
birinde yokken, 10 yas ve iizeri 10 ¢ocukta vardir. Orta derecede ¢iiriik disleri olan 6-
7 yas arasi 1 ¢ocuk, 8-9 yas arasi 1 ¢ocuk, 10 yas ve lizeri 13 cocuk; ileri derecede
clirtik disleri olan 6-7 yas aras1 6 ¢ocuk, 8-9 yas arasi1 20 ¢ocuk, 10 yas ve iizeri 23
cocuk gozlenmistir. Yasla birlikte goriilen bu farklilik istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p=0,014) (Bkz. Ek 4 Tablo 4).

4.9.5. Pufa indeksine Gore Tedavi Edilmemis Dis Ciiriiklerinin Sebep
Oldugu Klinik Sonuclara iliskin Bulgular

Tip 1 diyabetli 3 ¢ocugun 3 disinde p skoru goriilmiistiir. 3 ¢ocugun 6 disinde
a skoru goriilmiis olup, tip 1 diyabetli ¢ocuklarin pufa kodu ile kodlanmis disi
bulunma yiizdesi %20,7 olarak bulunmustur. Tip 1 diyabetli ¢ocuklarda PUFA kodu
ile kodlanmis herhangi bir daimi dis yoktur. Tip 1 diyabeti olmayan 2 ¢ocugun 3
disinde p skoru goriilmiistiir. 6 ¢ocugun 3 disinde a skoru goriilmiis olup, tip 1
diyabeti olmayan c¢ocuklarin pufa kodu ile kodlanmig disi bulunma yiizdesi %20,5
olarak bulunmustur. Tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarda PUFA kodu ile kodlanmis
herhangi bir daimi dis yoktur. Iki gruptaki pufa prevalanst %20,6 olarak
bulunmustur. Her iki grupta pufa prevalansi kizlarda %21,7 ve erkeklerde %20,0

olarak bulunmustur.
4.10. Cocuklarin Agiz Kokusuna iliskin Bulgulari

VSC olgtimlerinde, tip 1 diyabeti olan 44 gocugun ve tip 1 diyabeti olmayan
41 g¢ocugun VSC miktar1 <150 ppb iken, tip 1 diyabeti olan 6 ve tip 1 diyabeti
olmayan 9 ¢gocugun VSC miktar1 >150 ppb olarak bulunmustur (Tablo 4.25).
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Tablo 4.25. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin VSC degerlerinin dagilimi (Ankara

2018).

Diyabeti olan (n=50) Diyabeti olmayan (n=50)
VSC(ppb) n %* n %*
<150 44 88,0 41 82,0
>150 6 12,0 9 18,0
X+SS=99,48+47,07; X+SS=102,88+69,89;
ortanca=98,50; ortanca=94,50;
1.-3. ceyrek=71,75-130,0; 1.-3. ¢ceyrek=60,50-131,75;
en kiiciik-en biiyiik=12-226 en kii¢iik-en biiyiik=9-410

*Siitun yiizdesi

Arastirmaya katilan tip 1 diyabeti olan 24 ve tip 1 diyabeti olmayan 24
¢ocugun nadiren farkedilebilir agiz kokusu olup organoleptik skoru 1, tip 1 diyabeti
olan 12 ve tip 1 diyabeti olmayan 15 ¢ocugun hafif fakat acikca farkedilebilir agiz
kokusu olup organoleptik skoru 2 olarak bulunmustur. Cok kotii kokuyu ifade eden
organoleptik skor olarak 5 degerini alan herhangi bir ¢ocuk yoktur. Tip 1 diyabeti
olan 10 ve tip 1 diyabeti olmayan 9 c¢ocugun organoleptik skoru O olarak

degerlendirilmis olup agi1z kokusu yoktur (Tablo 4.26).

Tablo 4.26.  Arastirmaya katilan c¢ocuklarin organoleptik skorlarmin dagilimi

(Ankara 2018).
Diyabeti olan (n=50) Diyabeti olmayan (n=50)
ORG Skor n %* n %*
0 10 20,0 9 18,0
1 24 48,0 24 48,0
2 12 24,0 15 30,0
3 3 6,0 1 2,0
4 1 2,0 1 2,0

*Stitun yiizdesi

Aragtirmaya katilan tip 1 diyabetli 50 ¢ocuktan, HbAlc degeri <%7,5 olan 16
¢ocugun 14’linlin VSC degeri <150 ppb ve 2’sinin VSC degeri >150 ppb olarak;
HbAlc degeri >%7,5 olan 34 ¢ocugun 30’unun VSC degeri <150 ppb ve 4’iiniin
VSC degeri >150 ppb olarak bulunmustur (Tablo 4.27). VSC degeri >150 ppb olan

cocuk sayis1 az oldugu i¢in istatistiksel olarak iliski degerlendirilememistir.
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Tablo 4.27. Arastirmaya katilan tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarin VSC oél¢iimlerinin
HbAlc degerine gore dagilimi (Ankara 2018).

VSC (ppb)
Diyabetli hastalarda <150 >150 Toplam
HbAlc degeri n 0p* n 0p* n 0>
<%7,5 14 87,5 2 12,5 16 100,0
>%7,5 30 88,2 4 11,8 34 100,0

*Satir ylizdesi

Aragtirmaya katilan tip 1 diyabetli 50 ¢ocuktan, HbAlc degeri <%7,5 olan 16
cocugun %68,8’inin organoleptik skoru 1 ve %18,8’inin organoleptik skoru 2;
HbAlc degeri >%7,5 olan 34 cocugun %38,2’sinin organoleptik skoru 1 ve
%26,5’inin organoleptik skoru 2 olarak bulunmustur (Tablo 4.28).

Tablo 4.28. Arastirmaya katilan tip 1 diyabeti olan g¢ocuklarin organoleptik
skorlarimin HbA1lc degerine gore dagilimi (Ankara 2018).

Diyabetli hastalarda HbA1c degeri

<%7,5 >%7,5 Toplam
ORG Skor n 0ox n 0o n %o
0 1 6,2 9 26,5 10 20,0
1 11 68,8 13 38,2 24 48,0
2 3 18,8 9 26,5 12 24,0
3 - - 3 8,8 3 6,0
4 1 6,2 - - 1 2,0
Toplam 16 100,0 34 100,0 50 100,0

*Siitun ylizdesi

Arastirmaya katilan ¢ocuklarin VSC degeri <150 ppb olan; tip 1 diyabetli 23
cocuk dislerini giinde 1 kez fircalarken, tip 1 diyabeti olmayan 21 ¢ocuk giinde 1’den
seyrek dislerini fircalamaktadir. VSC degeri <150 ppb degerine gore gruplar
arasindaki fark istatistiksel agidan anlamlidir (p=0,003) VSC degeri >150 ppb olan;
tip 1 diyabetli 6 ¢ocuk dislerini giinde 1 veya 2 kez fircalarken, tip 1 diyabeti
olmayan 5 ¢ocuk giinde 1 veya 2 kez dislerini firgalamaktadir. VSC degeri >150 ppb
degerine gore gruplar arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli degildir (p=0,181)
VSC degeri <150 ppb olan; tip 1 diyabeti olan 27 ¢ocuk yatmadan dnce, 17 ¢ocuk
sabah uyandiktan sonra, 9 c¢ocuk yemeklerden sonra, 7 c¢ocuk diizensiz
firgalamaktadir. VSC degeri <150 ppb olan; tip 1 diyabeti olmayan 15 ¢ocuk

yatmadan oOnce, 8 c¢ocuk sabah uyandiktan sonra, 1 ¢ocuk yemeklerden sonra, 21
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cocuk diizensiz fir¢alamaktadir. VSC degeri >150 ppb olan; tip 1 diyabeti olan 4
¢ocuk yatmadan once, 3 ¢ocuk sabah uyandiktan sonra, 2 ¢gocuk yemeklerden sonra
fircalamaktadir. VSC degeri >150 ppb olan; tip 1 diyabeti olmayan 4 c¢ocuk
yatmadan 6nce, 3 ¢ocuk sabah uyandiktan sonra, 4 cocuk diizensiz fircalamaktadir

(Tablo 4.29).

Tablo 4.29. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin VSC degerlerinin dis fir¢alama
alhiskanlarma gore dagilimi (Ankara 2018).

Diyabeti olan (n=50) Diyabeti olmayan (n=50)
Ozellikler VSC(ppb) VSC(ppb) VSC(ppb) VSC(ppb)
<150 =150 <150 =150
n % n % n % n %
Dis fircalama  sikhg
(kez/giin)
1’den seyrek 7 16,3 - - 21 51,2 4 44 4
1 23 535 3 50,0 16 39,0 3 33,3
2 9 209 3 50,0 4 9,8 2 22,2
3 4 9,3 - - - - - -
Dis fircalama zamam
Diizensiz 7 16,3 - - 21 51,2 4 44 .4
Sabah uyandiktan sonra 17 39,5 3 50,0 8 19,5 3 33,3
Yemeklerden sonra 9 209 2 33,3 1 2,4 - -
Yatmadan Once 27 628 4 66,7 15 36,6 4 44 4

*Sonuglarin yilizdesi dislerini firgalayan ve VSC degeri < 150 (diyabeti olan n=43 ve diyabeti olmayan
n=41) ile VSC degeri >150 (diyabeti olan n=6 ve diyabeti olmayan n=9) olan ¢ocuklar iizerinden
hesaplanmuistir.

VSC degeri <150 olan c¢ocuklar iginde; tip 1 diyabeti olan cocuklarin
%86,4’1iniin bazen agiz kurulugu yakinmasi olup, tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarin
ise %78,0’min agiz kurulugu yakinmasi yoktur. VSC degeri >150 olan g¢ocuklar
icinde; tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarin tamaminin bazen veya siirekli agiz kurulugu
yakinmasi olup, tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarin ise %56,4’linlin agiz kurulugu
yakinmas1 yoktur. Tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarin VSC degerlerine gore agiz
kurulugu yakinmasindaki farkliliklar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,033) (Bkz. Ek 4 Tablo 5).

VSC degeri <150 ppb olan ¢ocuklar i¢inde tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarin
ortalama plak indeksi ve gingival indeksi sirasiyla 1,13+0,82 ve 0,48+0,55; VSC
degeri >150 ppb olan ¢ocuklar i¢inde tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarin ortalama plak
indeksi ve gingival indeksi sirasiyla 1,27+0,97 ve 0,64+0,81 olarak bulunmustur.
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VSC degerine gore tip 1 diyabetli cocuklarda ortalama plak indeksi ve gingival
indeksinde artis olmasina ragmen bu farkliliklar istatistiksel olarak anlaml
bulunmamaistir (sirasiyla p=0,610 ve p=0,864). VSC degeri <150 ppb olan ¢ocuklar
iginde tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarin ortalama plak indeksi ve gingival indeksi
sirasiyla 1,46+0,67 ve 0,59+0,54; VSC degeri >150 ppb olan ¢ocuklar iginde tip 1
diyabeti olmayan c¢ocuklarin ortalama plak indeksi ve gingival indeksi sirasiyla
1,16£0,51 ve 0,33+0,37 olarak bulunmustur. VSC degerine gore tip 1 diyabeti
olmayan c¢ocuklarda ortalama plak indeksi ve gingival indeksindeki bu azalma
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (sirasiyla p=0,872 ve p=0,381) (Tablo
4.30).

Tablo 4.30. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin VSC degerlerine gore plak indeksi ve
gingival indekslerinin ortalamasinin dagilimi (Ankara 2018).

] Diyabeti olan Diyabeti olmayan
Indeksler VSC(ppb)  VSC(ppb) VSC(ppb) VSC(ppb)
<150 >150 p <150 >150 p
Ort.£SS Ort.+£SS Ort.£SS Ort.£SS
Plak indeksi 1,1340,82 1,274+0,97 0,610 1,46+0,67 1,16+0,51 0,872
Gingival 0,48+0,55 0,64+0,81 0,864 0,59+0,54 0,33+0,37 0,381

indeks
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5. TARTISMA

Bu calismada, tip 1 diyabeti olan ve olmayan cocuklarin agiz dis saglig
durumlarinin ve agiz dis sagligiyla iliskili aliskanliklariin belirlenmesi ile agiz
kokusu durumunun olup olmadiginin degerlendirilmesi amaglanmistir. Diabetes
Mellitus; hiperglisemi ile karakterize, genetik ve gevresel faktorlerin neden oldugu,
yaygin olarak goriilen kronik metabolik bir hastaliktir (1). DM’nin temel olarak
insiilin bagimli (tip 1 diyabet) ve insiilin bagimli olmayan (tip 2 diyabet) iki alt tipi
tanimlanmustir (256). Tip 1 diyabet igin etiyolojik faktorler arasinda, genetik ve
cevresel faktorlerin, insiilin bagimliligina yol agan B hiicrelerin otoimmiin yikimini
tetikledigi gosterilmistir (257). Bu faktorlere bagli olarak akut ve/veya kronik birgok
komplikasyon gelismektedir (1). Baslica komplikasyonlar; kapiller damarlarca
zengin bobrek, retina gibi doku ve organlari etkilerken, kiiclik damarlardaki
degisikliklere bagli agiz dokularinda da bulgular goriilebilmektedir (258). Diyabetin
agizda goriilebilecek patolojik durumlari; periodontal hastaliklar, diseti apsesi, dis
clirigii, tiikiirtik bezi disfonksiyonu, mantar ve bakteriyel enfeksiyonlar, gecikmis
yara iyilesmesi, tat bozuklugu ve agiz kanserleridir (4). Bu agiz i¢i patolojik
durumlarin erken teshisi ve/veya tedavisi, diyabetin erken teshisinde ve daha iyi
glisemik kontrol saglanmasinda yardimei olabilir (106). Agiz sagligi ve tip 2 diyabet
arasindaki iligki literatiirde 1y1 bilinmesine ragmen, tip 1 diyabet ile iliskisine dair
cok az sayida calisma mevcuttur (259). Calismamizda Hacettepe Universitesi, Tip
Fakiiltesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklart Anabilim Dali, Cocuk Endokrinoloji Bilim
Dali kliniginde diizenli kontrolleri yapilan tip 1 diyabetli ¢ocuklar ve Hacettepe
Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Cocuk Dis Hekimligi Anabilim Dali‘na
basvurmus sistemik acidan tamamen saglikli cocuklar degerlendirilmistir.

Diinya genelinde tip 1 diyabet prevalansi toplumdan topluma degismekte ve
genellikle baslangic yas1 10-14 yas arasinda olup daha erken yaslarda da goriildiigii
bildirilmistir (260). Ulkemizde yapilan calismalarda ise tam yasmnin ergenlik
doneminde 11-13 arasinda en yiiksek seviyede oldugu bildirilmistir (45, 46, 261).
Demir ve ark. (262) yaptig1 bir ¢alismada tip 1 diyabetin en sik 6-8 yas ve ikinci
siklikta 11-12 yaslarinda goriildiigiinii bildirmistir. Calismamizda tip 1 diyabeti olan
ve olmayan ¢ocuklarda agiz dis sagliginin ve agiz kokusunun farkli yas gruplarindaki

durumunu degerlendirmek amaciyla 6-13 yagslar arasindaki 50 tip 1 diyabeti olan ve
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50 tip 1 diyabeti olmayan saglikli ¢ocuk hedef kitle olarak belirlenmistir. Tip 1
diyabetin iilkemizde ve diinyada baslangi¢ yasinin genellikle 10-14 yas aras1 oldugu
g6z onilinde bulunduruldugunda bizim c¢alismamizda tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarin
%68,0’1 10-13 yas araliinda olup, ililkemizde ve diinyada yapilan c¢alismalarla
calismamiz, hastaligin en sik goriildiigli yas araligt acisindan uyumluluk
gostermektedir.

Arastirmaya katilan ¢ocuklar ve velilerin demografik bilgilerini 6grenmek
amactyla veli ve ¢ocuga yiiz ylize goriisme metodu kullanilarak anket uygulanmastir.
6 yasindaki ¢ocuklarin okuma yazma becerilerinin olmamasi, 6-13 yas araligindaki
cocuklarin  sorulacak bazi sorulara dogru ve yeterli sekilde cevap
veremeyeceklerinden dolayi tek anket veli ve ¢ocuga birlikte uygulanmistir.

Bu aragtirmada agiz muayeaneleri; DSO’niin 6nerdigi sekilde diiz ag1z aynasi
ve top uclu periodontal sond kullanilarak iinit 15181 aydinlatmasinda yapilmistir. Dis
ciiriikleri DSO kriterlerine gore degerlendirilmis ve DMFT/DMFS, dmft/dmfs
indekslerine gore kaydedilmistir. Tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarda yapilan bazi
caligmalarda bu yontemle ciiriiklerin kayitlari yapilmistir (263, 264). Bu indeksler
uzun yillardir diinya ¢apinda kullanilmakla birlikte DMFT/DMFS, dmft/dmfs indeks
ile sadece belirgin kavitasyon gosteren disler skorlanmakta; baslangic ciiriik
lezyonlari, kok ciiriikleri, fissiir ortiictilerin kullanildig: disler, siirmemis disler, cliriik
disinda bir sebeple kaybedilmis disler, konjenital olarak eksik disler veya fazla
dislerin oldugu durumlarda, travma veya estetik sebeple yapilmis restorasyonlarin
degerlendirilememesi, var olan c¢liriik lezyonun aktivitesi, ¢liriglin ilerleme hiz1 ve
tedavi ihtiyact ile ilgili sinirli bilgi veriyor olmasi gibi bazi kisitliliklara sahiptir (195,
197, 265). Bu kisithiliklar sebebiyle ¢alismamizda ayrica 2005 yilinda kabul edilmis
ICDAS II indeksi de kullanilmigtir (198).

ICDAS II indeks sistemi, ¢iiriiglin ilerleme asamalarina gore kodlar1 olan ve
baslangic ciiriikklerinin de degerlendirilmesini saglayan bir sistemdir (266). Dis
ciiriiklerinin koronal dis yiizeylerinde tespiti iki asamali bir islemdir. Ilk karar, her
bir dis ylizeyinin saglam, fissiir ortiicii uygulanmig, restore edilmis, kronlanmis veya
¢ekilmis olup olmadigina goére siniflandiriimasidir (198). Bu ¢alismada baslangig
curiikleri ve kavitasyon gosteren ciiriiklerin hangi seviyede oldugunu degerlendirmek

amactyla ICDAS 1II sistemi kullanilmistir. Kodlama dis saglamligi, fissiir ortiicii
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uygulanmis, restore edilmis olmasi ya da disin ¢ekilmis olmasina gore degil sadece
disin ¢iiriik durumuna gore yapilmistir. Her dis yiizeyine ayr1 kodlar verilmeden, tiim
yiizeylerin degerlendirilmesi sonucu o dis icin en yiiksek olan kod verilmistir.
Muayene sirasimnda DSO ‘niin 6nerdigi sekilde diiz agiz aynasi ve top uglu
periodontal sond kullanilmis, disler once 1slakken sonra dental iinitteki hava su
spreyi ile kurutularak muayene tamamlanmustir.

Tip 1 DM ve dis cliriigli prevalans: arasindaki iliski tartismalidir. Litvanya
(267), Tiirkiye (268), Isvec (269) ve italya'da (270) yapilan ¢alismalarda, kontrolsiiz
DM'li hastalarda dis c¢iiriigii prevalansinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Bu
durumun, hiperglisemi hastalarinin  tiikiiriiglinde salgilanan asir1  sekerden
kaynaklandig1 rapor edilmistir. Diger yandan, Isve¢ (271), ABD (272), Finlandiya
(273) ve Yugoslavya'da (274) yapilan bazi ¢alismalarda metabolik kontrol ve ¢iiriik
prevalans: arasinda herhangi bir iliski olmadig: bildirilmistir. italya'da yapilan baska
bir ¢alismada (5), kontrollii DM'li ¢ocuklarda ¢iiriik prevalansinin daha diisiik oldugu
ve bu durumun kontrollii diyabetlilerde seker tiiketimindeki kisitlamaya bagli oldugu
diisiiniilmistiir. Benzer sekilde yapilan bazi kesitsel ¢alismalar, DM'de diisiik ¢iiriik
prevalansini yasam boyu tedavinin bir parcast olan sukroz kisitlt diyetle agiklamistir
(275, 276).

Wegner'e gore, diyabet hastalarinda ¢iiriik sikligi diyabet olmayan
cocuklardan daha diisiik degildir. Wegner ayrica, hastaliklarinin teshis edilmesinden
hemen sonra, bazi gen¢ diyabet hastalarinin, ayni yastaki saglikli deneklere gore
daha yiiksek bir ciiriik aktivitesi gosterdiklerini, ancak ciiriik sikliginin, diyet
kisitlamas: ve insiilin tedavisiyle iligkili olarak giderek azaldigimi gdzlemlemistir
(277). Bazi arastirmalara gore ¢iiriikk gelisimi ve metabolik kontrol seviyesi arasinda
bir iligki vardir. Bu arastirmalar, zayif kontrollii diyabet hastalarinda iyi kontrol
edilen diyabet hastalarina gore ¢iirlik goriilme sikliginin daha yiiksek oldugunu
gostermistir. Bunun nedeni agiz sivilarindaki yiiksek glukoz igeriginin bakteriyel
proliferasyona katkida bulunmasi ve dental plagin olusumunu arttirmasidir (269,
278). Bazi c¢aligmalar, saglikli g¢ocuklarla karsilastirildiginda tip 1 diyabetli
cocuklarda tiikiiriik salgisinin 6nemli 6lgiide azaldigini géstermistir. Azalmis tiikiiriik
salgist ¢iiriik olasihi@ini arttirir, ancak yeterli metabolik kontrol, yiiksek glukoz

icerigi ve diisiik pH gibi tiikiiriik degisikliklerinin goriilmesini onler. Ayrica basit
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karbonhidratlardan fakir, liften zengin hassas bir diyabetik diyet, asidojenik
bakteriyel mikrofloranin ¢ogalmasini ve plagin gelisimini yavaslatabilir (279, 280).
Orbak ve ark. (258) yaptiklar1 bir ¢alismada, zayif kontrollii diyabeti olan
cocuklarin daimi dislerinde dis ¢iiriigli prevalansinin yiiksek oldugunu bildirmistir.
Ancak saglikli yasitlartyla karsilastirildiginda diyabetli ¢ocuklarda ciiriikk goriilme
sikligimin diisiik oldugunu gosteren ¢alismalar da vardir. Lal ve ark. (281) diyabetli
cocuklarin siit dislerinde dis ciirigii prevalansinin kontrollere gore daha diisiik
oldugunu gostermistir. Siudikiene ve ark. (282) 10-15 yaslar arasinda, saglikli ve
diyabetli ¢ocuklarda yapilan, iki yillik takipli bir ¢aligmada, iki c¢alisma grubu
arasinda dis ¢iiriigii goriilme sikliginda anlamli bir farklilik bulamamistir. Lalla ve
ark. (283) tarafindan yapilan bir ¢alismada ise saglikli ve diyabetli gocuklar arasinda
dis ciiriigii goriilme sikliginda anlamli bir fark bulunmamistir. Yukaridaki bulgularin
aksine, diyabetli ¢ocuklarda daha yiiksek ciirtik riski Kuveyt, Hindistan ve Porto
Riko'da yapilan caligmalarda gézlemlenmistir (284-286). DMFT / dmft indeksini
kullanarak ¢iirlik goriilme durumunu degerlendiren ¢alismalar, genellikle saglikli ve
diyabetli kisiler arasinda 6nemli olmayan farkliliklar bulmaktadir. Bununla birlikte,
indeksin tek tek bilesenleri kontrol grubunda daha yiiksek oranda dis ¢liriigii (d / D
bileseni, ciiriik) ile diyabetli grupta daha yiiksek oranda dolgu (f / F bileseni, dolgu)
ve ¢iiriik nedeniyle dislerin kayb1 (komponent m / M) kayip) bulunmustur (258).
Calismamizda tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarin ortalama dmft degeri 3,97+3,71
ve ortalama dmfs degeri 9,41£10,61 olup, ortalama DMFT degeri 1,04+1,50 ve
ortalama DMFS degeri 1,3442,20 olarak bulunmustur. Tip 1 diyabeti olmayan
cocuklarin ortalama dmft degeri 4,85+3,70 ve ortalama dmfs degeri 12,51+11,43
olup, ortalama DMFT degeri ise 0,82+1,26 ve ortalama DMFS degeri 1,34+2,26
olarak bulunmustur. Tagilser ve ark. (264) 3-16 yas aras1 52 tip 1 diyabeti olan ve 50
tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarin dahil oldugu bir ¢alismada, tip 1 diyabeti olan
cocuklarin ortalama dmft degeri 2,86+2,52 ve ortalama dmfs degeri 3,89+3,81;
ortalama DMFT, DMFS degerleri sirasiyla 3,84+3,89 ve 5,61+5,97 olarak bulmustur.
Tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarin ortalama dmft, dmfs degerleri sirasiyla 3,51+2,76
ve 7,03+7,33 iken ortalama DMFT, DMFS degerleri sirasiyla 2,85+2,47 ve
4,46+3,98 olup, iki grup arasinda anlamli bir fark olmadigini bildirmistir. Ayrica tip

1 diyabeti olan g¢ocuklarin ortalama hastalik siiresi 4.61+3.37 olarak bildirmistir.



103

Bizim calismamizda bu calismaya gore her iki grupta da ortalama dmft, dmfs
degerlerinin yiiksek olmasinin sebebinin ¢alismamiza katilan ¢ocuklarin neredeyse
tamaminin 6-12 yas olan karma dislenme déneminde olmasindan ve tip 1 diyabeti
olmayan c¢ocuklarin fakiiltemize kontrol veya tedavi nedeniyle gelen c¢ocuklar
arasindan secilmis olmasindan ve ¢alismamizdaki tip 1 diyabetli ¢ocuklarin ortalama
hastalik siiresinin daha fazla olmasindan kaynaklandig: diisiiniilmektedir. Rafatjou ve
ark. (263) tip 1 diyabeti olan ve olmayan ¢ocuk ve adolesanlarda yaptigi bir
calismada ortalama dmft degerini tip 1 diyabeti olmayan grupta daha yiiksek bulmus
olup, ortalama DMFT degerini tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarda daha yiiksek bulmustur.
Bizim ¢alismamizda da ortalama dmft ve DMFT degerleri iki grup arasinda Rafatjou
ve arkadaslarinin ¢alismasiyla benzerlik gostermektedir. Caligmamizda tip 1 diyabeti
olmayan grupta dmft ve dmfs degerlerin daha yiiksek olmasinin sebebi olarak
cocuklarin fakiilteye kontrol veya tedavi olma sebepleriyle bagvuran cocuklar
arasindan se¢ilmelerinden ve tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarin ortalama yasinin tip 1
diyabeti olan cocuklardan daha az olup daha fazla siit disinin agizda olmasindan
kaynaklandig: diistintilmektedir.

14-19 yas aras1 tip 1 diyabeti olan ve olmayan addlesanlarda yapilan bir
calismada ortalama DMFT sirastyla 11.15 + 4.20 ve 9.56 + 5.15 olarak bulunmustur
(287). Bizim galismamizda ise 10 yas ve iizeri ortalama DMFT degeri tip 1 diyabeti
olan ve olmayan ¢ocuklarda sirasiyla 1,35+1,59 ve 0,86+1,18 olarak bulunmus olup,
bu ¢aligmaya gore ortalama DMFT degerinin oldukga diisiik olmasinin sebebinin yas
araliginin ortalamasmin farkli olmasi ve ergenlik donemindeki agiz hijyen ve
beslenme aligkanliklarindaki hizli degisikliklerin etkili oldugu disiiniilmektedir. El-
Tekeya ve ark. (288) 6-9 yas aras1 ¢cocuklarda yaptiklari bir calismada tip 1 diyabeti
olan ve olmayan c¢ocuklarin ortalama DMFS degerleri sirasiyla; 0.82+1.58 ve
0.70£1.26 olarak bulmustur. Ayrica tip 1 diyabetli hastalarin hastalik siiresinin 1 ile 8
yil arasinda degistigini bildirmistir. Calismamizda 6-7 yas grubunda tip 1 diyabeti
olan ve olmayan ¢ocuklarin her ikisinde de ortalama DMFS degeri 0,0+0,0 olup, 8-9
yas grubunda sirastyla 1,11+2,61 ve 1,68+2,87 olarak hesaplanmistir. Bu ¢aligmaya
gore sonuglarimizda goriilen 6-7 yas grubunda tip 1 diyabeti olan ve olmayan
cocuklarin ortalama DMFS degerinin diisiik olmasinin sebebinin, ¢ocuk sayisinin az

ve daimi dislerin heniiz yeni siiriiyor olmasi ve agizdaki daimi dis sayisinin az
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olmasindan kaynaklandig1r disiiniilmektedir. 8-9 yas grubunda daha yiiksek
hesaplanmasinin sebebinin ¢alismamizda tip 1 diyabeti olan bazi ¢ocuklarin 1 yildan
daha kisa siire Once hastaliginin teshis edilmis olmasina bagli olarak beslenme
rejimlerinin  heniiz yeni kontrol altina alinmis olmasindan kaynaklandigi
diistiniilmektedir. DM’nin erken teshis edilmesinin yaninda iyi bir agiz hijyeninin
saglanmasi dis clirliklerinin Onlenmesinde etkili olabilir. Gokalp ve ark. (289)
Tirkiye calismasinda 12 yas grubunda ortalama DMFT degerini 1.9 + 2.2 olarak
bildirmistir. Calismamizda 10 yas ve iizeri iki gruptaki c¢ocuklarda degerin daha
diistik bulunmasinin sebebi olarak, katilimci sayisinin az olmasi, tiim hastalarin
Ankara ilinden se¢ilmis olmasi, tip 1 diyabetli ¢ocuklarin sukroz kisith diyet
titketmesi, tip 1 diyabeti olmayan cocuklarin dis hekimligi fakiiltesine kontrol veya
tedavi amaciyla bagvuran hastalar arasindan seg¢ilmis olmasindan kaynaklandig
distiniilmektedir.

Ulusal saglik ve beslenme incelemesi anketinde, 5-17 yas arasi ¢ocuk ve
adolesanlarin  %58,6’sinda dis c¢iriigii gorildigi bildirilmistir (290). Bizim
calismamizda ise 6-13 yas arasi tip 1 diyabeti olan ve olmayan ¢ocuklarda ciiriik
prevalansi sirasiyla %60,0 ve %58,0 olarak bulunmustur. Diyabeti olan ve olmayan
cocuklar arasinda c¢iiriik goriilme siklig1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamustir (p=0,839). Gokalp ve ark. (291) tarafindan yapilan Tiirkiye Agiz Dis
Sagligi Profili 2004 ¢alismasinda 12 yas grubunda ¢iiriik prevalanst %61,1 olarak
bildirilmis olup, sonu¢ bizim g¢alismamizda gbzlenen 10-13 yas grubundaki %51,6
clirik prevalansina gore daha yiliksek bulunmustur. Tiirkiye genelini gosteren bu
calismaya gore bizim calismamizda daha diisiik ¢iiriik prevalansinin goriilmesinin
sebebinin, ¢caligmamiza katilan bu yas grubundaki ¢ocuk sayisinin az olmasindan ve
tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarin sukroz kisitli diyet tiiketmesinden kaynaklandigi
diisiiniilmektedir. Ayrica bolgesel farkliliklarin ¢iiriik goriilme siklig1 tizerinde etkili
oldugu bilinmekte olup, bizim ¢aligmamiz Ankara ili ile sinirli bir ¢aligmadir.

Calismamizda ortalama dmft/dmfs degerleri tip 1 diyabeti olan kizlarda tip 1
diyabeti olan erkeklere gore daha yiiksek olmakla birlikte, tip 1 diyabeti olmayan
kizlarda tip 1 diyabeti olmayan erkeklere gore daha diisiik bulunmustur. Ancak
cinsiyet ile ortalama dmft/dmfs degerleri arasindaki bu farkliliklar istatistiksel olarak

anlamli degildir. Ortalama DMFT/DMFS degerleri tip 1 diyabeti olan kizlarda tip 1
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diyabeti olan erkeklere gore daha yiiksek olup, bu farkliliklar istatistiksel olarak
anlamli degildir. Bir¢ok ¢alismada oldugu gibi (264, 284, 288) bizim ¢alismamizda
da cinsiyet ile ¢liriik arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir. Beslenme
aligkanliklarinin cinsiyetler arasi farklilik gostermesi, ne kadar siiredir tip 1 diyabet
tanistyla hastanin takip edildigi ve beslenme yonlendirilmesinin ne kadar siiredir
yapildig1 gibi faktorlere bagl olarak ¢iiriikk goriilme durumu da farklilik gosterebilir.
Cinsiyetin ciiriik ile iliskisinin bakildig1 daha fazla katilimciyla baska calismalar
Onerilmektedir.

Calismamizda en ¢ok ¢iiriik goriilen siit disi, alt siit sol ikinci az1 dis (75),
sonrasinda st siit sol ikinci az1 dis (65) olarak saptanmistir. Bhardwaj ve ark. (292)
6-12 yas okul cag1 ¢ocuklarinda yaptiklar1 bir calismada her iki ¢enede de en ¢ok
cliriik goriilen siit dislerinin birinci az1 disler oldugunu ve en az etkilenen dislerin
kesici disler oldugunu bildirmistir. Ayrica alt ¢ene siit az1 dislerinde ¢iiriik goriilme
siklig1 iist ¢ene siit az1 diglerinden daha fazla bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da
ciiriikten en ¢ok etkilenen siit disleri birinci ve ikinci az1 disler ve en az etkilenen
disler ise kesici disler olarak tespit edilmis olup, alt siit az1 dislerde {ist siit az1
dislerden daha yiiksek sayida diste ¢iiriik goriilmiistiir. Basha ve ark. (293) 6-13 yas
arast cocuklarda yaptig1 bir calismada siit dislerinde en ¢ok etkilenen disin alt siit
ikinci az1 disi oldugunu ve bunu st siit ikinci azi dislerin takip ettigini
bildirmislerdir. Bu ¢alismanin sonucu bizim ¢alismamizla paralellik gostermektedir.
Yapilan calismalarda ve bizim calisgmamizda da siit dislerinde ¢iirliglin agizda
gortldiigli bolgenin daha c¢ok alt ¢genede olmasinin sebebi olarak, alt cene siit azi
dislerin iist ¢ene siit azi dislerinden daha erken siirmesinden kaynaklandig
diistiniilmekle birlikte farkli beslenme ve fircalama aliskanliklarma goére de agizda
cliriigiin goriildiigli bolge etkilenmektedir. Ayrica birinci siit azi dislerinin ikinci siit
az1 dislerine gore daha erken siirmesine ragmen ikinci siit az1 dislerinde ¢iirtigiin
daha fazla gozlenmesinin sebebinin ikinci siit az1 diglerinin morfolojisinin, ¢igneyici
yiizeyindeki ¢ukur ve catlaklarin daha karmasik yapida olmasindan kaynaklandigi
diistiniilmektedir.

Calismamizda en ¢ok ciiriik goriilen daimi dis, alt daimi sag birinci biiyiik az1
dis (46), sonrasinda iist daimi sol birinci biiyiikk az1 dis (26) olarak saptanmustir.
Bhardwaj ve ark. (292) yaptiklar ¢calismada her iki ¢enede de daimi dislerde en gok
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clirtik goriilen diglerin daimi birinci azi1 disler oldugunu bildirmistir. David ve ark.
(294) 12 yasindaki ¢ocuklarda yaptiklari bir ¢alismada alt daimi birinci biiyiik azi
dislerin en c¢ok etkilenen disler oldugunu bildirmistir. Basha ve ark. (293)
calismasinda da alt ¢cene birinci biiylik az1 dislerin en ¢ok etkilenen disler oldugu ve
bunu iist c¢ene ikinci biiylik azi dislerin takip ettigi bildirilmistir. Bhardwaj ve
arkadaslarinin, David ve arkadaslarinin, Basha ve arkadaslarinin ¢alismalar1 bizim
calismamiz ile paralellik gostermektedir. Alt c¢ene daimi birinci azi1 dislerin
siirmesinin {list ¢eneye gore daha erken donemde gozlenmesine bagl olarak ciiriiglin
daha ¢ok alt ¢ene birinci azilarda goriildigli, sag veya sol yarim g¢enede ciiriik
goriilme sikliginin degiskenlik gdstermesinin sebebinin beslenme ve fircalama
aligkanliklarmin farklilik géstermesinden kaynaklandig: diisiniilmektedir. Daha fazla
cocukta dig siirme durumlarinin degerlendirildigi ¢alismalar 6nerilmektedir.

Bu calismada dis ¢iiriiglinii degerlendirmede kullanilan yontemlerden biri
olan DO-D4 skalasi ile dis ciiriigii kayitlar1 da alinmistir. DSO tarafindan gelistirilen
bu skala, dis ¢liriigiiniin agamalarin1 yansitmaktadir (295). Tip 1 diyabetli gocuklarda
D0-D4 skalasi ile yapilmis bir galigmaya rastlanamamustir. Arora ve ark. (296)
yaptiklar1 bir ¢alismada c¢liriigli degerlendirirken D0-D4 skalas1 kullanarak dislerin
her bir yiizeylerini kayit altina almislardir. Bizim ¢alismamizda ise tek bir dis i¢in
tiim ytizeyler incelenerek sonucunda tek bir kod verilmistir.

Bu caligmada her disin aldig1 en yiiksek koda goére cocugun ICDAS kodu
belirlenmis olup, ICDAS siniflandirilmasindaki sekli ile; ICDAS 0 kodu saglikli
disleri olan; ICDAS 1 ve 2 kodu; baslangig ¢iiriik lezyonlu, ICDAS 3 ve 4 kodu orta
derecede ciirlik lezyonlu, ICDAS 5 ve 6 kodu ileri derecede ciiriik lezyonlu disi olan
cocuklar olarak degerlendirilmistir. Amorim ve ark. (297) ICDAS II kodlari ile 6-7
yaslarindaki toplam 835 ¢ocugun muayenesini yaptiklar1 ¢alismalarinda, siit disleri
icin mine ve dentin ¢lirigli prevelansim1 %95,6 olarak bildirilmistir. Bu ¢alismaya
gore calismamizda tip 1 diyabetli ¢ocuklarda %80,0 ve tip 1 diyabeti olmayan
cocuklarda %68,0 olarak bulunan ¢iiriik prevalansi bulgusunun daha diisiik olmasinin
sebebi olarak bu yas grubundaki ¢ocuk sayisinin az olmasi ve tip 1 diyabeti olan
cocuklarin sukroz kisith diyet ile beslenmesinden kaynaklandigi diisiiniilmektedir.
Ciriigin ciddiyetine gore degerlendirdigimizde, ¢alismamizdaki tip 1 diyabeti olan

ve olmayan c¢ocuklarin sirasiyla %14,0 ve %6,0’inda baslangi¢ ciiriik lezyonlu
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dislere sahipken, sirasiyla %24,0 ve %6,0°1 orta derecede cliriik lezyonlu ve sirastyla
%42,0 ve %56,0 ise ileri derecede ¢iiriik lezyonlu dislere sahiptir. Akpata ve ark.
(284) tarafindan Kuveyt’te 2012 yilinda 12-15 yas arasi tip 1 diyabeti olan ve
olmayan ¢ocuklarda yapilan bir ¢alismada, ICDAS II indeksine gore baslangig¢ ciiriik
lezyonlu digler ve ICDAS 5 ve 6 kodu alan Kkavite gosteren disler
degerlendirildiginde tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarda bu skorlar daha yiiksek olarak
bulunmus olup, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur.
Bizim ¢alismamizda tip 1 diyabetli ¢ocuklarda ICDAS II indeksine gore baslangi¢
seviyesinde c¢iirtiklii disi olma durumu tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklara gore daha
fazla olup, tip 1 diyabetli ¢ocuklarin %42,0’inda ve tip 1 diyabeti olmayan
cocuklarin %56,0’mda ileri derecede ciiriiklii disi oldugu goriilmiistiir. iki grup
arasinda ICDAS I indeksine goére bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,025).
Akpata ve arkadaslarinin g¢alismasiyla bizim calisgmamiz baslangic seviyesinde
clriiklii disi olma durumuna gore paralellik gostermekte olup, bizim ¢alismamizda
ileri derecede ciiriiklii disi olma durumu tip 1 diyabeti olmayan cocuklarda daha
yiikksek bulunmustur. Bu farkliligin sebepleri arasinda beslenme ve agiz hijyen
aligkanliklarindaki degisiklikler ve tip 1 diyabeti olmayan cocuklarin fakiilteye
sikayetleri nedeniyle bagvuran hastalar arasindan se¢ilmis olmasindan kaynaklandigi
distiniilmektedir.

DMFT/DMEFS ve dmft/dmfs indeksi ile sadece kavitasyon gosteren dislerin
degerlendirilmesi, ICDAS II ve D0-D4 skalasi ile ¢iirtigiin hangi agsamada oldugunun
tespit edilmesi, tedavi edilmeden birakilan dislerin klinik sonuglari hakkinda bilgi
vermede yetersizdir. PUFA/pufa indeksi, tedavi edilmemis dislerden kaynaklanan
agizdaki durum ve enfeksiyonlar1 degerlendiren bir yontem olarak kullanilmaktadir
(298). Tedavi edilmemis dislerin varligi gelismekte olan iilkelerde biiyiik bir sorun
olmaya devam etmektedir (299). PUFA/pufa indeksi kullanilarak yapilan ¢iiriikk
degerlendirmesi DMFT/DMFS, dmft/dmfs indeksinin, ICDAS II ve D0-D4 skalasi
sonucu elde edilen degerlendirmelerdeki eksiklikleri tamamlayici nitelikte olup,
verdigi bilgi sayesinde dis hekimlerinin tedavi planlamasina da katki saglamaktadir
(300). Bu g¢alismada kavitasyon gosteren ve tedavi edilmemis ¢iirik disler

PUFA/pufa indeksi ile degerlendirilmistir. Ancak PUFA/pufa indeksi ile Tiirkiye’ de
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bu yas ve tip 1 diyabetli ¢ocuklarda yapilmis benzer bir ¢alisma bulunamamistir.
PUFA/pufa indeksi kullanilmis ¢aligmalar diinya genelinde de ¢ok sayida degildir.

Calismamizda tip 1 diyabeti olan ve olmayan g¢ocuklarda PUFA kodu ile
kodlanmis herhangi bir daimi dis yoktur. ki gruptaki pufa prevalansi %20,6 olarak
bulunmustur. Tip 1 diyabetli ¢ocuklarda pufa kodu ile kodlanmig disin bulunma
yiizdesi %20,7 ve tip 1 diyabeti olmayan c¢ocuklarda %20,5 olarak bulunmustur.
Benzain ve ark. (301) 2011 yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada 12 yas gocuklarda
pufa+tPUFA prevalansim1  %84,0 olarak bildirmislerdir. Bu ¢alismada bizim
calismamizdan daha yiiksek pufa/PUFA prevalansinin bulunmasinin sebebi, ¢ocuk
sayisinin ¢ok fazla olmasi ve daimi dislerin de bulgu vermesinden kaynaklandigi
diisiniilmektedir. Calismamizda her iki grupta pufa prevalansi kizlarda %21,7 ve
erkeklerde %20,0 olarak bulunmustur. Benzain ve ark. (301) yaptiklar1 ¢aligmada da
kizlarda daha yiiksek pufa degeri tespit edilmis olup calismamizla benzerlik
gostermektedir. PUFA/pufa indeksi agiz i¢inde enfeksiyon belirtisini gostermekte
olup, bu enfeksiyonun tip 1 diyabeti etkileyebilecegi diisiiniilmektedir. Bu sebeple
daha fazla sayida tip 1 diyabeti olan ve olmayan cocuklarda ¢alisma yapilmasi
onerilmektedir.

Calismamizda tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarin annelerinin %48,0’1nin egitim
seviyesi lise ve lizeriyken, tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarin annelerinin %56,0’1nin
egitim seviyesi lise ve {lizeridir. Benzer sekilde tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarin
babalarmin egitim seviyesi lise ve iizeri olanlarin yiizdesi tip 1 diyabeti olmayan
cocuklardan daha azdir. Iki grup arasinda anne ve babalarmnin egitim seviyesi
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir. Tip 1 diyabeti olan ve
olmayan ¢ocuklarin agzinda c¢iiriik dis bulunma durumlar1 benzer olup istatistiksel
acidan bir fark yoktur. Sohn ve ark. (302) 6-13 yas arasi tip 1 diyabeti olan ve
olmayan ¢ocuklarda yaptigi bir ¢alismada tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarin anne ve
babalarinin egitim seviyesi tip 1 diyabeti olmayan c¢ocuklarin anne ve babalarmin
egitim seviyesine gore daha iyi olup, tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarin dislerinde
¢liriik bulunma durumunun daha fazla oldugunu bildirmistir. Ozellikle anne egitimi
dis ¢iirtiglintin riskini belirlemede Onemlidir. Multifaktoriyel etyolojisi olan dis
clriigliniin anne ve babanin egitim seviyesinden daha baska etkenlerden de

etkilendigi unutulmamalidir.
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Calismamizda tip 1 diyabet tanisiyla takip edilen ¢ocuklarin ortalama hastalik
stiresi 4,7£2,9 yil olup ayrica tip 1 diyabetli ¢ocuklarin ortalama HbAlc degeri %
7,95+0,91°dir. Urbach ve ark. (303) en az bir yildir tip 1 diyabet tanisiyla takip
edilen 2-18 yas aras1 155 gocuk ve adolesanda yaptiklari bir ¢alismada ortalama
hastalik siiresini 5,7+3,7 yil ve ortalama HbAlc degerini % 9,3+1,3 olarak
bildirmistir. Bizim ¢alismamiza gore degerlerin farkli olmasinin sebepleri olarak; yas
araliginin farkli olmasi, hasta sayisinin ¢alismamizda daha az olmasi ve bizim
calismamiza son bir yil i¢cinde tip 1 diyabet tanis1 alan ¢ocuklarin da dahil edilmesi
olabilecegi diistiniilmektedir. 2017 ADA verilerine gore ¢ocuk ve addlesanlarda
hedef HbAlc diizeyi < %7.5 olmast Onerilmektedir (89). Calismamizda tip 1
diyabetli ¢ocuklarin %32,0’1mnin HbAlc degeri < %7,5 ve %68,0’ i HbAlc degeri
>%7,5 olarak Ogrenilmistir. 6-7 yas, 8-9 yas, 10 yas ve tlizeri ¢cocuklarda HbAlc
degeri <%?7,5 olan g¢ocuk sayisinin sirasiyla; 2, 4 ve 10 oldugu goriilmiis olup,
gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir. Aydin ve ark. (304) 0-18
yas arasi tip 1 diyabetli 92 ¢ocuk ve addlesanda yaptiklari bir calismada hastalarin
%352,2°s1 5-14 yas arasinda olup 5-9 yas ve 10-14 yas aras1 ¢ocuklarin ortalama
HbA 1c degerlerinin sirasiyla; %9.78 = 1.46 ve %9.69 + 1.70, calisma anindaki 0-18
yas arasi tiim ¢ocuklarin ortalama HbAlc degeri %8.7 + 2.09 ve tiim hastalarin ise
%38,7’sinin HbA1lc degerinin <%7,5 oldugunu bildirmistir. Bizim ¢aligmamiza gore
degerlerin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Tagilser ve ark. (264) 3-16 yas arast tip
1 diyabetli ve saglikli ¢ocuklarda yaptigi caligmada tip 1 diyabetli ¢ocuklarin
%38,5’inin HbAlc degerinin <%7,5, en son ortalama HbA1c degerinin %7.85+0.82
ve ortalama hastalik stiresinin 4.61 £+ 3.37 oldugunu bildirmistir. Sonuglar bizim
calismamizla benzerlik gostermektedir. Tip 1 diyabetin baslangi¢c yas1 gdz Oniinde
bulunduruldugunda bu donemdeki ¢ocuklarin diyabetik kontrollerinin tam olarak
saglanamadigi HbA lc¢ degerlerinden anlasilabilir. Urbach ve ark. (303) ¢alismasinda
tip 1 diyabeti olan c¢ocuklarin %]18,1’inde baska kronik hastalik oldugunu
bildirmistir. Caligmamizda ise tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarin %26,0’inda Colyak
hastaligi, hipotroidi, nefrolojik problemler gibi baska kronik hastaliklari oldugu
ogrenilmistir.

Calismamizda tiim ¢ocuklarin %61,0’1 vajinal yolla dogmus, tip 1 diyabetli

cocuklarin ortalama dogum agirliginin 3347,8+613,7 gramken olmayan cocuklarin



110

3335,1+462,7 gram oldugu Ogrenilmistir. Tiim hastalarin %88,0’1 normal dogum
agirliginda (2500-4000 g), %4,0’1 disik dogum agirliginda (<2500 g) dogmustur.
Aydin ve ark. (304) tip 1 diyabetli ¢ocuklarda yaptigi c¢alismada hastalarin
%83,7’sinin normal dogum agirliginda, %4.,3’linlin diisiik dogum agirliginda
dogdugunu ve hastalarin %77,2’sinin vajinal yolla dogdugunu bildirmistir. Bazi
caligmalar digik dogum agirlhiginin tip 1 diyabet gelisiminde bir risk faktori
olabilecegi bildirilmisken bunun aksine bazi ¢alismalarda diisiik dogum agirliginin
tip 1 diyabet gelisimine kars1 korudugu bildirilmistir (305, 306). Stene ve ark. (307)
bir calismasinda yiiksek dogum agirligr ile tip 1 diyabet gelisimi arasinda iliski
olabilecegini bildirilmistir. Caligmamizda tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarin %84,0’inda
normal dogum agirligi mevcut olup, tip 1 diyabet gelisiminde bir risk faktor
olabilecegi diistiniilen dogum agirligi ve dogum seklinin degerlendirildigi daha fazla
sayida hastada yapilacak ¢aligmalara ihtiya¢ oldugu diistiniilmiistir.

Anne siitiindeki insiilinin bebeklerde insiiline tolerans gelistirdigi, iic aydan
once inek siitiine baslayan ¢ocuklarda bu toleransin olmadigi savunulmustur (306,
308). Inek siitiiniin bir bileseni olan kazeinin antijenik yapisinin diyabetojenik
olabilecegi one siiriilmektedir (309). Ayrica li¢ aydan Once glutenli besinlerle
tiketmeye baglamanin da adacik hiicre antikoru gelisimini tetikleyerek ilerde tip 1
diyabet gelisiminde rol oynayabilecegi bildirilmistir (310). Calismamizda toplam
anne siitli alma siiresi tip1 diyabetli cocuklarda ortalama 15,849,6 ay ve tip 1 diyabeti
olmayan ¢ocuklarda ortalama 18,0+8,2 ay oldugu 6grenilmis olup, gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir. (p=0,412). Ayrica tip 1 diyabeti
olan ¢ocuklarin %8,0’1nin hi¢ anne siitii almadigi 6grenilmistir. Aydin ve ark. (304)
caligmasinda tip 1 diyabetli ¢cocuklarin anne siitii alma siirelerinin ortalama 14 ay
oldugunu bildirmistir. Anne siitii alim1 ve alma siiresi ile ilgili tip 1 diyabetli daha
cok cocukta calismaya ihtiyag¢ oldugu diisiiniilmektedir.

Insan hayatinda dogru ve dengeli beslenme aliskanliklarinin, diyabet gelisme
riskini azalttig1 ve diyabeti olan bireylerde ilag tedavisinin etkinligini artirdig
bilinmektedir (311). Tip 1 diyabetli bireylerin giinliik dengeli beslenme ile kan
glukoz dalgalanmalarini 6nlemek amaciyla 3 ana ve 3 ara 6gilin olmak iizere toplam 6
ogiin tiiketmesi Onerilse de bu tamamen diyabetli bireyin yasam sekillerine ve

kullandiklart insiilin tipine gore degismektedir (312). Calismamizda tip 1 diyabetli
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cocuklarin %98,0’min ve tip 1 diyabeti olmayan c¢ocuklarin %384,0’1nin ana
ogiinlerini atlamadan yedigi, tip 1 diyabeti olan sadece 3 ¢ocugun ara Ogiin
titketmedigi, tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarin %89,4’iiniin giinde 3 kez ve tip 1 diyabeti
olmayan ¢ocuklarin %58,0’1nin giinde 2 kez ara 6giin tiikettigi 6grenilmistir. Aral ve
ark. (311) yaptig1 bir ¢alismada tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarin %43,3’liniin, yeni
tip 1 diyabet teshisi konulan ¢ocuklarin %43,3’linlin ve yeni teshis sonrasi kontrol
edilmesinin ardindan %90’ ana 6giinii atlamadan yedigini bildirmistir Tip 1
diyabet hastasinda hastalikla birlikte gecirilen siire arttkca, dengeli ve diizenli
beslenme aligkanhiginin edinildigi anlasilmaktadir. Siudikiene ve ark. (313)
calismalarinda tip 1 diyabeti olmayan g¢ocuklarin giinde birden fazla ara 6giin
tiketme aligkanliklarinin tip 1 diyabeti olan gruba goére daha fazla oldugunu
bildirmistir. Bu sonu¢ bizim ¢alismamizla paralellik gostermektedir. Calismamizda
meyve suyu gibi sekerli ve kola gazoz gibi asitli ve sekerli i¢ecek tiikketiminin tip 1
diyabeti olmayan g¢ocuklarda daha fazla oldugu goriilmiistiir. Siudikiene ve ark.
(313), Aral ve ark. (311) ve Bassir ve ark. (314) calismalariyla sonuglarimiz
benzerlik gostermektedir. Aral ve ark. (311) caligmasinda her iki grupta diger
atistirmaliklara goére meyve ve siitiin daha fazla tiiketildigini bildirmistir. Bizim
calismamizda da ara 6gilinde en ¢ok tiiketilen besinin meyve ve ikinci sirada siit ve
triinleri oldugu goriilmiis olup, calismamiz Aral ve arkadaslarinin c¢alismasina
benzerlik gostermektedir. Iyi bir agiz saghgmnin olusturulmasinda, ara ogiinlerde
atistirmalik olarak karyojenik olmayan meyve ve siit triinleri Onerilmektedir.
Calismamizda da ¢ocuklar ve velilerden aldigimiz bilgilere gore agiz sagligi i¢in ara
ogtinlerdeki tercihlerinin dogru oldugu degerlendirilebilir.

Agiz dis bakimmin yetersizligi, diyabet hastaliginin 6z bakimu ile iliskilidir.
Yeterli ag1z saghg aliskanliklar ¢lirtik gortilme sikliginin azalmasina neden olabilir
(315). Zayif glisemik kontrol ve erken baslangi¢li Diabetes Mellitus dis ¢lirtigi
riskini artirabilir, ancak uygun agiz hijyeni, tatmin edici metabolik kontrol ile birlikte
tip 1 diyabetli cocuk ve ergenlerde dis ciiriigii gelisimini engelleyebilir (316).
Calismamiza katilan ¢ocuklardan sadece tip 1 diyabeti olan 8 yasindaki bir kiz
cocugunun dislerini hi¢ firgalamadigi, tiim ¢ocuklarin %32,3’iiniin giinde birden az,
%45,5’inin giinde 1 kez, %18,2’sinin giinde 2 kez fircaladig1 ve tip 1 diyabeti olan 4

cocugun giinde 3 kez dislerini fircaladig1 6grenilmistir. Iki grup dis fircalama siklig
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acisinda karsilagtirildiginda tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarin dislerini giinde 1 ve 1’den
fazla firgalama aliskanligi tip 1 diyabeti olmayan c¢ocuklara gore daha iyi olup,
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<<0,001). Ayrica,
iki gruptaki ¢ocuklar arasinda dis firgalama zamani agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmus olup, tip 1 diyabeti olan cocuklarin %86,0’mnin giin
icerisinde belli zamanlarda dislerini diizenli fir¢aladig1 6grenilmistir. Tiim ¢ocuklarin
yasa gore dislerini fircalama durumu soruldugunda; %10,0’mnin dislerini veli
gozetiminde fircaladigr ve %89,0’mnin tek basina fircaladii 6grenilmistir. 6-7 yas
cocuklarda dislerini dogru ve etkili bir sekilde dis fircalama ile dis plagim
uzaklastirilmasinin veli gézetiminde yapilmasi olduk¢a 6nemlidir ve ¢alismamizda
bu yas grubu 10 ¢ocuktan 4’ii veli gbzetiminde dislerini fir¢aladigini bildirmistir.

Aral ve ark. (311) yaptig1 calismada tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarda dislerini
firgalayan cocuk yiizdesinin tip 1 diyabeti olmayan g¢ocuklara gore daha fazla
oldugunu ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugunu
bildirmistir. Rafatjou ve ark. (263) ise tip 1 diyabeti olan ve olmayan ¢ocuklarin dis
firgalama durumunun benzer oldugunu bildirmistir. Siudikiene ve ark. (313) giinde
bir veya daha fazla kez dislerini firgalayan ¢ocuklarin tip 1 diyabeti olmayan grupta
daha fazla oldugunu, tip 1 diyabeti olan g¢ocuklarin %1,4’liniin ise dislerini hi¢
firgalamadigimi bildirmistir. EI Tekeya ve ark. (288) bir ¢alismasinda dislerini
firgalama ve giinde 1 ve birden fazla kez dis fir¢galama aliskanliginin tip 1 diyabeti
olmayan ¢ocuklarda anlamli olarak daha yiiksek oldugunu bildirmistir. Bizim
calismamizda dis firgalama agisindan iki grup arasinda fark bulunmazken, giinde 1
ve birden fazla kez dis fircalama aligkanlig tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarda daha fazla
bulunmustur. Sohn ve ark. (302) ¢alismasinda tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarin biiyiik
bir kisminin tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklara gore dislerini tek basina firgaladiklarini
ve giinde 1 ve birden fazla kez dis firgalama aligkanliginin diyabeti olan ¢ocuklarda
daha fazla oldugunu bildirmistir. Bizim ¢alismamizda iki grubun dislerini tek basina
fircalama aligkanliklar1 birbirine benzer olup, c¢ok yliksektir ve fir¢alama siklig
acisindan giinde 1 ve birden fazla kez dis fircalama aligkanligi diyabeti olan
cocuklarda daha fazla bulunmustur.

Calismamizda tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarin %88,0’mnin ve tip 1 diyabeti

olmayan c¢ocuklarin %92,0’inin daha once dis hekimine gittigi, daha once dis
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hekimine gitmis tiim ¢ocuklarin %26,7’sinin diizenli olarak dis hekimine gittigi, dis
hekimine diizenli gittigini bildiren tiim ¢ocuklarin %37,5’inin yilda bir kez gittigi ve
cocuklarin ¢ogunlugunun en son dis hekimine dis ciiriigii nedeniyle gittigi
Ogrenilmistir. Rafatjou ve ark. (263) yillik dis hekimine diizenli gitme aliskanliginin
tip 1 diyabeti olmayan grupta daha fazla oldugunu bildirmistir. Bizim ¢aligmamizda
da dis hekimine diizenli gitme aligkanlig1 tip 1 diyabeti olmayan grupta daha fazla
olup, Rafatjou ve arkadaslarinin ¢alismasiyla benzerlik gostermektedir. Buna ek
olarak caligmamizda tip 1 diyabeti olmayan cocuklarin dis hekimligi fakiiltesine
basvuran hastalar arasindan seg¢ilmesi de dis hekimine gitme durumunun sik olmasini
etkilemis olabilir. EI Tekeya ve ark. (288) calismasinda ¢alismamiza benzer sekilde
daha 6nce dis hekimine gitme durumunun tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarda daha
fazla oldugunu bildirmistir. Sohn ve ark. (302) diizenli dis hekimine giden ¢ocuklarin
her iki grupta da daha ¢ok 6 ayda bir gittigini, en son dis hekimi ziyaretine ise daha
¢ok kontrol amagl gittiklerini bildirmistir. Aral ve ark. (311) tip 1 diyabeti olan
cocuklarda heniiz dis hekimine gitmemis g¢ocuklarm ve tip 1 diyabeti olmayan
cocuklarda diizenli dis hekimine gidenlerin daha fazla oldugunu bildirmistir.
Siudikiene ve ark. (313) wyillik dis hekimine gitme sikligi agisindan iki grupta
arasinda anlamli bir fark bulamamustir. Aral ve ark. (311) ile Siudikiene ve ark. (313)
caligmalar1 bizim ¢alismamizla paralellik gostermektedir. Ancak bizim ¢alismamizda
tip 1 diyabeti olmayan cocuklar dis hekimligi fakiiltesine kontrol ya da sikayet
nedeniyle bagvuru yapan g¢ocuklar olup, bu durumun dis hekimine giden cocuk
sayisinin bu grupta daha fazla olmasinin sebebi oldugu diistiniilmektedir. Ayrica tip 1
diyabeti olan ¢ocuklarda yasadiklar1 diger saglik problemleri sebebiyle agiz
sagliginin ve kontrollerinin géz ard1 edildigi diisiiniilmektedir.

Saglikli bireylerle karsilagtirildiginda, diyabetli hastalarin tiikiiriiklerinde hem
nicel hem de nitel degisiklikler olusmaktadir. Ozellikle uyarilmams tiikiiriikte akis
hizinda ciddi bir azalma oldugu bildirilmistir. (1). Tip 1 diyabeti olan hastalarda
tikiiriik akis hizinin azalmasinin yaninda tiikiiriikk glukoz, protein ve potasyum
miktarinda artisin agiz kuruluguna neden olabilecegi rapor edilmistir Ayrica agiz
kurulugu, psikolojik faktorlerle ve diyabetin kontrol altinda olup olmadigiyla da
iliskili oldugu bildirilmistir (317). Busato ve ark. (318) 14-19 yas aras1 tip 1 diyabeti

olan ve olmayan adélesanlarda yaptig1 bir ¢alismada, tiikiiriigii stimule edici ajan
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kullanarak agiz kurulugunu degerlendirdiginde diyabeti olan adolesanlarda agiz
kurulugu prevalansim1 %53,0 olarak bildirmistir. 14-19 yas arasi tip 1 diyabetli
hastalarda yaptiklar1 baska bir ¢alismada ise son 6 ay i¢inde agiz kurulugu sikayeti
olup olmadigi, yedikleri seyleri yutmakta zorluk c¢ekip ¢ekmedikleri ve yemegi
yutabilmeleri igin bir seyler i¢ip igmediklerini sorduklarinda hastalarin %52,9 unun
bu sorulara evet cevabi verdigini bildirmislerdir (317). Calismamizda hastalarin
tikiriikleri degerlendirilmemis ancak hastalara agiz kurulugu sikayeti veya siirekli su
icme ihtiyact olup olmadigi sorulmustur ve arastirmaya katilan tiim c¢ocuklarin
%60,0’1n1n bazen veya siirekli sikayeti oldugu 6grenilmistir. Bu sikayetler subjektif
bulgular olup, tikiiriigiin miktar1, akis hizi, i¢eriginin degerlendirildigi niceliksel
baska calismalarin yapilmasi gerekmektedir.

Calismalar diyabetli hastalarda periodontal hastaliklarin prevalansi, siddeti ve
ilerlemesinin 6nemli Olgiide arttigimi gostermistir (102, 319-321). Bu nedenle
diyabet, periodontitis i¢in 6nemli bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Diyabet
ve periodontal hastalik arasindaki iliski ile ilgili cocuk ve adodlesanda birgok ¢alisma
yapilmistir (163, 322-324). Bu ¢alismalar, ¢ocukluk ¢agi diyabeti olan hastalarda,
periodontitisin  ergenlik caginda daha c¢ok goriildiigi ve yasla ilerledigini
gostermektedir. Lalla ve ark. (325) 6-18 yas arasi tip 1 diyabeti olan ve olmayan
cocuk ve addlesanda yaptigi bir ¢alismada, ortalama plak indeksini tip 1 diyabeti
olan ve olmayan bireylerde sirasiyla; 1.2840,36 ve 1.20436, ortalama gingival
indeksini tip 1 diyabeti olan ve olmayan bireylerde sirastyla; 1,14+0,32 ve 1,08+0,29
olarak bildirmis olup, gruplar arasindaki bu farkin istatistiksel olarak anlamli
oldugunu belirtmistir. Al-Khabbaz ve ark. (326) c¢alismasinda tip 1 diyabeti olan
cocuklarda ortalama plak ve gingival indeks degerlerinin anlamli olarak tip 1
diyabeti olmayan gruptan daha yiiksek oldugunu bildirmistir. Sandholm ve ark. (327)
calismasinda tip 1 diyabetli cocuklarin olmayanlara gére ortalama plak ve gingival
indekslerinin daha yiiksek oldugunu bildirmistir. Poyrazoglu ve ark. (328) 6-19 yas
tip 1 diyabeti olan ve olmayan ¢ocuk ve addlesanda yaptig1 bir ¢alismada, ortalama
plak indeks degerlerini sirasiyla; 0,93+0,6 ve 1,31+£0,46 olarak ve ortalama gingival
indeks degerlerini sirastyla; 0,61£0,36 ve 0,91+0,47 olarak bildirmistir. iki grup
arasindaki plak ve gingival indekslerdeki bu farkin istatistiksel olarak anlamli

oldugunu belirtmislerdir. Duque ve ark. (329) ise ¢aligmasinda ortalama plak ve
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gingival indeksi agisindan iki grup arasinda anlamli bir fark olmadigini bildirmistir.
Calismamizda tip 1 diyabeti olan ve olmayan ¢ocuklarin ortalama plak indeksleri
sirastyla 1,15+0,83 ve 1,4040,65 ile ortalama gingival indeks degerlerini sirasiyla
0,50+0,58 ve 0,54+0,58 olarak bulunmustur. Tip 1 diyabeti olan ve olmayan
cocuklarda plak indeksi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmusken
(p=0,04), gingival indeks agisindan fark anlamli degildir (p=0,479). Bizim
sonucumuz Lalla ve ark. (325), Al Khabbaz ve ark. (326), Sandholm ve ark. (327)
Poyrazoglu ve ark. (328) sonuglariyla plak indeksi agisindan uyumluyken, Duque ve
ark. (329) calismasinda ise gingival indeksi agisindan uyumludur. Calismamizda bazi
calismalarin (330, 331) aksine diyabetli ¢ocuklarda plak ve gingival indeks degerleri
tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklara gore diisiik bulunmustur. Bu sonucun sebebinin tip
1 diyabetli ¢ocuklarin fircalama aligkanliklarinin tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklara
gore daha iyi olmasindan kaynaklandig: diistiniilmektedir.

Oancea ve ark. (332) tip 1 diyabeti olan ve olmayan ¢ocuklarda ortalama
gingival indeks degerleri ile yasini karsilastirdigi bir ¢alismada, yas arttikga gingival
indeks degerlerinde artis gozlese de istatistiksel agidan anlamli bir fark olmadigini
bildirmistir. Orbak ve ark. (258) ¢alismasinda, 5-9 ve 10-14 yas gruplarinda tip 1
diyabeti olan ¢ocuklarin ortalama plak ve gingival indeks degerlerinin tip 1 diyabeti
olmayan ¢ocuklardan anlamli olarak daha yiiksek oldugunu ve yas arttik¢a her iki
grupta ortalama degerlerde artis oldugunu bildirmistir. Calismamizda 6-7 yastan 8-9
yasa dogru degerlerde artis gozlenmis, ancak 10-13 yas grubunda ortalama plak ve
gingival indeks degerlerinde azalma goriilmiis olup yas gruplar: arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir. 10-13 yas grubunda degerlerin diisiik
gbzlenmesinin sebebinin yas arttikca el becerisinin gelismesi, dis fircalama
aliskanliginin degismesi oldugu diigiiniilmektedir.

Calismamizda tip 1 diyabetli ¢ocuklarin plak indeksi ortalamalari; dislerini
fircalamayanlarda 2,38+0,00, giinde 1°den seyrek firgalayanlarda 1,42+0,81, giinde 1
kez fircalayanlarda 1,14+0,83, giinde 2 kez fircalayanlarda 0,81+0,71 olarak
bulunmustur. Tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarin plak indeksi ortalamalari; giinde
I’den seyrek fir¢alayanlarda 1,45+0,70, giinde 1 kez fir¢alayanlarda 1,41+0,57,
giinde 2 kez fircalayanlarda 1,09+0,69 olarak bulunmustur. Tip 1 diyabetli

cocuklarin gingival indeksi ortalamalari; dislerini fircalamayanlarda 2,0040,00,
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giinde 1’den seyrek fircalayanlarda 0,58+0,50, giinde 1 kez fir¢alayanlarda
0,52+0,62, giinde 2 kez fircalayanlarda 0,29+0,38 olarak ve tip 1 diyabeti olmayan
cocuklarin gingival indeksi ortalamalari; giinde 1’den seyrek fir¢alayanlarda
0,59+0,59, giinde 1 kez fir¢alayanlarda 0,54+0,42, giinde 2 kez firgalayanlarda
0,35+0,52 olarak bulunmustur. Fircalama siklig1 arttik¢a her iki grupta da ortalama
plak ve gingival indeks degerlerinde azalma gozlenmistir. Bu sonu¢ Poyrazoglu ve
ark. (328) calismasiyla paralellik gostermektedir. Dis plagi olusumunda ve disetinin
sagliginda dis fircalamanin 6nemi bilinmektedir. Calismamizda da fir¢alamayla
birlikte dis plagi birikimini gdsteren indeks degerlerinde ve dis plaginin neden
oldugu gingival dokulara olumsuz etkisinde azalma gozlenmistir.

Halitozis, nefeste hos olmayan ya da rahatsiz edici koku olarak tanimlanan,
kiginin sosyal yasamini olumsuz etkileyebilen bir durumdur. Agiz igi veya agiz dist
nedenlerden kaynaklanmakta olup, vakalarin %80-90’1 agiz kaynaklidir. Agiz
kaynakli halitozisin (oral malodor) olusmasinda periodontal hastaliklar, dil
kaplamasi, peri-implant hastaliklar1, derin dis clriikleri, nekrotik dis pulpasi,
perikoronitis, mukozal iilserasyonlar, gida artiklari, temiz olmayan protezler ve
tikiirigin miktarim1 azaltan faktorler rol oynar. Agiz kaynakli halitozis; tiikiirik,
diseti olugu sivisi, dis plagi, agizdaki yumusak dokularda bulunan organik
substratlarin mikrobiyal bozunmasindan kaynaklanir. Bu bozunma, ugucu siilfiir
bilesiklerinin, 6zellikle Hidrojen siilfiir (H2S), metil merkaptan (CH3SH) ve dimetil
stilfir [(CH3) 28] tiretilmesine yol agar (333).

Cocuklarda halitozisle ilgili ¢alismalara bakildiginda ¢ok az sayida ¢alisma
oldugu goriilmistiir (232, 334-338). Calismamizda tip 1 diyabetli hastalarda agiz
kokusunun degerlendirilmesi amaglanmistir. Ek olarak agiz disi nedenlerden
kaynaklanan halitozise neden olabilecek; tip 1 diyabeti olmayan cocuklarda akut
veya kronik sistemik hastalia sahip, tip 1 diyabeti olan ve olmayan ¢ocuklarda iist
solunum yolu enfeksiyonu geciren, son ii¢ hafta i¢cinde antibiyotik kullanan ¢ocuklar
aragtirmaya dahil edilmemistir.

Organoleptik degerlendirme, gaz kromatografisi, siilfiir monitorizasyonu,
BANA testi ve kimyasal sensorler; B-galaktosidaz aktivitesi, tiikiiriik inkiibasyon
testi, amonyak izleme veya ninhidrin yontemi gibi direk ve indirekt yontemler agiz

kokusu degerlendirilmesinde kullanilmaktadir (227). Calismamizda halitozis
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degerlendirmesinde organoleptik yontem ve siilfir monitorizasyonu yontemi
kullanilmigtir. Organoleptik degerlendirme klinikte pratik olmasi ve birgok ¢alismada
(208, 232, 334, 339, 340) kullanilmasi nedeniyle tercih edilmistir. Ayrica objektif bir
yontem olan siilfiir monitorizasyonu, klinik uygulamada kolay olmasi, diger direk
yontem olan gaz kromatografisine gére VSC’leri 6lgmede daha az maliyetli olmasi
sebebiyle arastirmamizda kullanilmastir.

Literatiirde VSC olg¢limleri degerlendirilirken farkli ppb degerleri sinir olarak
kabul edilmistir. Kanehira ve ark. (341) 75 ppb degerini kabul ederken, Nalcaci ve
ark. (334) ve Lin ve ark. (339) 110 ppb degerini sinir olarak kabul etmistir.
Calismamizda ise VSC diizeyleri degerlendirilirken {iiretici firmanin uygulama ve
degerlendirme prosediirleri dogrultusunda, 150 ppb’den diisiik VSC miktarlar
normal olarak, 150 ppb ve lizerindeki VSC miktarlar1 halitozis varligir olarak
degerlendirilmistir (255, 342). Tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarin %12,0’min ve tip 1
diyabeti olmayan ¢ocuklarin %18,0’min VSC degerleri >150 ppb olarak Sl¢iilmiistiir.
Tip 1 diyabeti olan ve olmayan c¢ocuklarin ortalama VSC degeri sirasiyla;
99,48+47,07 ve 102,88+69,89 olarak hesaplanmistir. Nalgaci ve ark. (334) 7-15 yas
arast herhangi bir sistemik hastalig1 veya ila¢ kullanim1 olmayan ¢ocuklarda yaptig
calismada ortalama VSC degerini 101,80+£19,28 olarak bildirmistir. Bu sonug¢ bizim
caligmamiza katilan tip 1 diyabeti olmayan c¢ocuklarin sonucuyla benzerlik
gostermektedir. Kara ve ark. (232) herhangi bir sistemik hastaligi olmayan 7-12 yas
cocuklarda yaptig1 caligmada ortalama VSC degerini 271,65 + 19,86 olarak
bildirmistir. Bu sonucun g¢alismamizdaki tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarin VSC
degerlerinden yiiksek olmasinin sebebi olarak Kara ve arkadaslarinin arastirmalarina
katilan ¢ocuklarda digeti iltthabinin olmasindan kaynaklandigi diistiniilmektedir.
Cocuklardaki agiz kokusu degerlendirilmesinde farkli ppb degerlerinin kullanildig:
daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ vardir. Tip 1 diyabetli ¢cocuklarda siilfiir monitorizasyon
yontemi kullanilarak  halitozis Ol¢limiiniin ~ yapildigi  benzer bir ¢alisma
bulunamadigindan karsilagtirma yapilamamustir.

Calismamiza katilan tip 1 diyabeti olan ve olmayan ¢ocuklarin organoleptik
degerlendirme sonuglarina gore en fazla 1 skoru (%48,0), ikinci olarak da 2 skoru
(%27,0) verilmistir. Tip 1 diyabeti olan ve olmayan ¢ocuklarin aldiklar skorlara gore

dagilimi birbirine benzerdir. Patil ve ark. (336) 7-15 yas arasi sistemik olarak saglikli
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cocuklarda yaptigi bir calismada organoleptik degerlendirme sonuglarina gore en
fazla 0 skorunun (%30,9), ikinci olarak da 1 skorunun (%28,2) verildigini
bildirmistir. Bizim ¢alismamizda skorlarin daha yiiksek deger almasinin sebebi
olarak hastalarin yarisinda DM’nin varliginin halitozis iizerinde etkili oldugu
diistiniilmektedir. Madjova ve ark. (343) Bulgaristan’da 10-18 yas arasi ¢ocuk ve
addlesanda yaptig1 bir calismada tip 1 diyabetli cocuklarda orta derecede agiz kokusu
(organoleptik skor 3) oldugunu ve tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarda ¢ok az fark
edilir derecede agiz kokusu (organoleptik skor 1) oldugunu bildirmistir.
Calismamizda her iki gruptaki cocuklarda da ¢ok az fark edilir derecede agiz kokusu
(organoleptik skor 1) varligi bulunmustur. Agiz kokusu, agiz hijyen aliskanliklarinin
yasla birlikte degiskenlik gostermesi ve yasa bagli hormonal degisiklikler gibi
faktorlerden etkilenebilir.

Arastirmamiza katilan tip 1 diyabetli ¢cocuklardan VSC degeri >150 ppb olan
cocuklarin %11,8’inin HbAlc degerinin >%7,5 oldugu 6grenilmistir. Bu ¢ocuklardan
organoleptik degerlendirmede en fazla skor olarak 1 degerini alan c¢ocuklarin
%54,2’sinin ve ikinci en fazla skor olarak 2 degerini alan c¢ocuklarin %75,0’mnin
HbAlc degerinin >%7,5 oldugu bulunmustur. HbAlc degeri <%7,5 olan ¢ocuklarin
organoleptik degerlendirmede en fazla aldig: skor 1 olarak ol¢iilmiistiir. Madjova ve
ark. (343) tip 1 diyabetli gocuklarin organoleptik degerlendirmeye goére skorunu 3
olarak ve ortalama HbA1c degerini %8,9 olarak bildirmis olup, kan glukoz seviyeleri
ve ag1z saglig1 arasinda bir korelasyon oldugunu belirtmistir. Bu sonuca gore bizim
calismamizda 1 skorunun daha fazla oOlclilmesinin sebebinin ortalama HbAlc
degerinin Madjova ve ark. (343) ¢alismasindan daha diisiikk bir degerde olmasindan
kaynaklandig: diistiniilmektedir.

Calismamiza katilan ¢ocuklarim VSC degeri <150 ppb olan; tip 1 diyabetli
cocuklarin 9%53,5’1 dislerini giinde 1 kez firgalarken, tip 1 diyabeti olmayan
cocuklarin %51,2’s1 giinde 1°den seyrek dislerini fircalamaktadir. VSC degeri >150
ppb olan; tip 1 diyabetli 6 ¢ocuk dislerini giinde 1 veya 2 kez firgalarken, tip 1
diyabeti olmayan 5 cocuk giinde 1 veya 2 kez dislerini firgalamaktadir. Sonuglara
iliskin az sayida ¢ocuk oldugu i¢in degerler ¢ocuk sayisi lizerinden verilmistir. Dis
firgalama siklig1 giinde 1’den fazla yapildiginda halitozisin prevalansinda tip 1

diyabeti olmayan ¢ocuklarda bir azalma gozlenmisken, halitozisi olan ¢ocuklarda iki
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grup arasindaki fircalama davraniglarina bagl istatistiksel olarak anlamli bir fark
gozlenmemistir (p=0,181). Patil ve ark. (335) bir calismasinda agiz hijyen
aligkanliklarina bagli olarak halitozis prevalansinda belirgin bir azalma saglandigini
bildirmistir. Oztas ve ark. (344) ise dis hekimligi fakiiltesi dgrencilerinde yaptiklari
bir calismada tiim katilimcilarin %66,8’inin  dislerini glinde en az iki kere
firgaladigin1 ve halitozis ile dis firgalama davranislari arasinda anlamli bir iliski
olmadigin1 bildirmistir. Sarwar ve ark. (345) saglikli ¢ocuklarda yaptigi bir
calismada cocuklarin %64,0’inda ve dislerini fircalamayan c¢ocuklarin %71,3’linde
halitozis varligin1 gostermis olup, dis fircalama aliskanligiyla halitozis prevalansinin
azaldigimmi bildirmistir. Calismamiz dis firgalama davranisinin halitozise etkisi
acisindan Patil ve ark. (335) ve Sarwar ve ark. (345) calismasiyla benzerlik
gostermemektedir. Halitozisin etyolojisi multifaktoriyel olup yasa bagl olarak agiz
hijyen aligkanliklarinin degismesi, dogru ve etkin dis fircalamanin daha iyi
kavranmasi1 gibi bazi1 faktorlerle halitoziste diizelme gozlenebilir. Calismamizda
sonuclarda fark gozlenmemesinin sebebi olarak halitozisi olan ¢ocuk sayisinin az
oldugu disiinlilmiis olup, bu yas grubunda daha fazla sayida cocukta baska
caligmalara ihtiyag vardir.

Calismamizda VSC degeri <150 ppb olan ¢ocuklar i¢inde tip 1 diyabeti olan
ve olmayan ¢ocuklarin ortalama plak indeksi sirastyla 1,13+0,82 ve 1,46+0,67; VSC
degeri >150 ppb olan ¢ocuklar i¢inde tip 1 diyabeti olan ve olmayan ¢ocuklarin
ortalama plak indeksi sirasiyla 1,27+0,97 ve 1,16+0,51 olarak bulunmustur. VSC
degeri <150 ppb olan cocuklar i¢inde tip 1 diyabeti olan ve olmayan cocuklarin
ortalama gingival indeksi sirasiyla 0,48+0,55 ve 0,59+0,54; VSC degeri >150 ppb
olan ¢ocuklar i¢inde tip 1 diyabeti olan ve olmayan c¢ocuklarin ortalama gingival
indeksi sirasiyla 0,64+0,81 ve 0,33+0,37 olarak bulunmustur. Tip 1 diyabeti olan
cocuklarin plak ve gingival indeksi halitozis varliginda artis gostermisken, tip 1
diyabeti olmayan ¢ocuklarda azalma gostermistir. Patil ve ark. (336) gingival saglik
ile halitozis arasinda anlamli bir iligski oldugunu, hastaligin siddeti arttik¢a halitozis
prevalansimin arttigint bildirmistir. Tip 1 diyabetli ¢ocuklarda halitozis ile plak ve
gingival indeks iligkisinin karsilagtirildigi ¢alismamiza benzer bir calisma

bulunamadiginda karsilastirma yapilamamistir.
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Calismamizda tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarin %26,0’min Colyak hastaligi,
tiroid bezi bozuklugu, bobrek fonksiyon bozuklugu gibi baska kronik hastaliga sahip
oldugu o6grenilmistir. DM disinda akciger enfeksiyonlari, karaciger yetmezligi,
kanser, Helicobacter pylori enfeksiyonu, gastrointestinal sistem hastaliklar1 gibi pek
¢ok sistemik durumun agiz disi kaynakli halitozise neden olabilecegi yapilan
caligmalarla gosterilmistir (219-221). Buna gore diyabete eslik eden baska kronik
hastaliklarin diyabetle birlikte agiz kokusu tizerine etkilerinin olup olmadiginin
degerlendirildigi calismalara ihtiya¢ oldugu diisiiniilmektedir.

Kontrol altinda olmayan tip 1 diyabet gibi endokrinolojik hastaliklarin agiz
dis saglig1 tlizerinde olumsuz etkilerinin kisa, orta ve uzun vadede olusabilecegi
unutulmamalidir. Hastalar agiz sagligi yoniinden degerlendirilirken, dis hekimleri tip
1 diyabetli hastalar1 daha genis perspektifte degerlendirmelidir. Sadece dis odakli
degil agizdaki yumusak ve sert dokularin tamamimin detayli degerlendirilmesi
onemlidir. Ayrica tip 1 diyabetin 6z bakiminda agiz ve dis sagliginin énemli oldugu
diisiiniiliirse, ¢ocuk doktorlarinin dis hekimlerine diizenli olarak gidilmesi konusunda

hastalar1 bilgilendirmesi ve yonlendirmesi de olduk¢a dnemlidir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

6.1. SONUCLAR

Bu calismanin sinirlar igerisinde, Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi,
Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Endokrinoloji Bilim Dali
kliniginde takipli tip 1 diyabeti olan 50 cocuk ve Hacettepe Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Cocuk Dis Hekimligi Anabilim Dali’na bagvuran ve herhangi bir
sistemik hastalig1 olmayan 50 ¢ocuk i¢in asagidaki sonuglar elde edilmistir:

1. dmft ve DMFT indeksleri toplamina gore tip 1 diyabetli ¢ocuklarin %60,0°1
ve tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarin %58,0’inda dis ¢lirigii mevcuttur.

2. ICDAS II indeksi kullanilarak yapilan degerlendirmeye gore tip 1 diyabeti
olan ve olmayan cocuklarin sirasiyla %80,0 ve %68,0’inda dis ¢lirigii olup, tip 1
diyabetli ¢ocuklarin %42,0’1 ve tip 1 diyabeti olmayan ¢ocuklarin %56,0’inda ileri
diizeyde ciirlik lezyonlu disler bulunmaktadir.

3. DO-D4 skalasi ile yapilan degerlendirmede; tiim siit disleri arasinda en
yiiksek sayida D4 kodu almis disler; tip 1 diyabeti olmayan gocuklarda {ist sol birinci
slit az1 disi ve tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarda alt sol ikinci siit az1 distir.

4. Tedavi edilmeden birakilmais siit dislerin olusturdugu klinik sonuglar1 pufa
indeksi ile saptanmis ¢ocuk ylizdesi tip 1 diyabetli ¢ocuklarda %20,7 ve tip 1
diyabeti olmayan ¢ocuklarda %20,5tir.

5. Tip 1 diyabeti olan ve olmayan ¢ocuklarin sirasiyla %94,0 ve %100,0’inda
plak indeksi >0,1 iken, sirastyla %60,0 ve %68,0’1nda gingival indeksi >0,1 dir.

6. Cocuklarda halitozis varligi siilfiir monitorizasyon yontemine gore
degerlendirildiginde, tip 1 diyabeti olan ¢ocuklarin %12,0’min ve tip 1 diyabeti
olmayan ¢ocuklarin %18,0’min VSC diizeyi > 150 ppb olarak ol¢iilmiistiir.

7. Cocuklarda  halitozis  varligit  organoleptik  yOnteme  gore
degerlendirildiginde, her iki grupta da en yiliksek organoleptik skor 1 olarak

belirlenmistir.
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6.2. ONERILER

Tip 1 diyabetin agiz yumusak dokulari, dis ve disi cevreleyen
periodonsiyumu 6nemli derecede etkileyen sistemik bir hastalik oldugu g6z 6niinde
bulundurularak hastalarda iyi bir agiz sagligi elde edilmesi icin c¢ocuk dis
hekimlerinin pediatristlerle siirekli iletisim halinde bulunmalar1 gerekmektedir. Buna
ek olarak dis hekimleri, teshis edilmemis diyabetin agizda neden oldugu agiz kokusu,
periodontal problemler, agiz kurulugu gibi belirtileri bilip hastayr cocuk hekimine
yonlendirerek tanisinin konulmasina yardimei olabilir.

Diyabetli hastalarda komplikasyonlarla miicadele etmek, morbidite ve
mortaliteyi onlemek ve bdylece bu kisilerin yasam kalitesini iyilestirmek igin iyi bir
ag1z bakimi saglamak son derece 6nemlidir. Bu hastalarin cogu diyabetin agiz saglig
komplikasyonlarindan habersizdir. Ozellikle gocuk hastalarda biiyiime atilimlari,
fiziksel aktivite, beslenme yonetimi olduk¢a karmasik oldugu i¢in velilerin agiz
komplikasyonlar1 konusunda farkindaliginin artirilmasi olduk¢a dnemlidir.

Ayrica agiz kokusunda esas kaynagin agiz kaynakli faktorler oldugu
unutulmamalidir ve c¢ocuklarda cliriik riskini azaltmak, periodontal dokularin
sagliginm1 korumak, tip 1 diyabetli ¢ocuklarda glisemik kontrole katkida bulunmak
amactyla; dis hekimleri tarafindan 1yi bir agiz hijyeninin saglanmasi icin agiz hijyen
aligkanliklarinin kazandirilmasi, rutin koruyucu uygulamalarin yapilmasi ve kontrol
basamaginda etkin olunmasi Onerilmektedir. Cocuklara ve velilere agiz sagligi ve
onemi konusunda bilgilendirme yapilarak, dis hekimlerine diizenli kontrollere
gidilmesi, 6 yasindan kii¢iik cocuklarda veli gézetiminde olmak {izere giinde en az
iki kez floriirlii dis macunu ile dis firgalamanin yapilmasi ve giinde bir kez dis ipinin

kullanilmasi gerektiginin 6nemi vurgulanmalidir.
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EK-2: Anket Formu, Veli ve Cocuk Aydinlatilmis Onam Formu

TiP 1 DIYABETLI VE SAGLIKLI COCUKLARDA AGIZ-Di$ SAGLIGININ VE AGIZ KOKUSUNUN
DEGERLENDIRILMESi iCiN ANKET FORMU

(10-13 Yas Arasi Cocuklar igin Anket Formu)

1- Sira no:

2- Cocugun cinsiyeti : E D K D
3- Dogum tarihin nedir ? : .../ .../ .

4- Okula gidiyor musun ?

0. Hayir
1. Evet ( Kaginci sinifta okuyorsun ?..........ccceeeunneeen. )
5- Annenin / cocugun annesinin egitim durumu nedir ?:

0. Okur-yazar degil ( )

1. ilkokul mezunu ()
2. ilkégretim / Ortaokul mezunu ()
3. Lise mezunu ()

4. Universite/yiksek okul mezunu ()
8- Annen / ¢ocugun annesi herhangi bir gelir getiren iste calisiyor mu ?

0- Hayir( )
1- Evet( )
2- Emekli( )

9- Babanin / cocugun babasinin egitim durumu nedir ? :

0. Okur-yazar degil ( )

1. ilkokul mezunu ()
2. ilkégretim / Ortaokul mezunu ()
3. Lise mezunu ()

4. Universite/yiksek okul mezunu ()
10- Baban / ¢ocugun babasi herhangi bir gelir getiren iste calisiyor mu ?

0- Hayir( )
1- Evet( )
2- Emekli( )

( Saghkl ¢ocuklarda 15. Soruya geg )
11- Cocugunuzun diyabet tanisi aldigi yili / yasi belirtiniz :
0-

1- Bilmiyorum / hatirlamiyorum.
12- Kullandigin / cocugunuzun kullandigi ilag(lar) ve sikligini nedir?:.......cccceeeeeriveverenecenrererennn.
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1. Bilmiyorum / hatirlamiyorum.

14- Cocugunuzun doktor tarafindan tanisi konumus diyabet disinda siiregen (kronik)
hastaligi var mi ?

Hayir ( )
Evet () Hastalik(Iar)l DEIITINIZ......coceeieree ettt st er et s e et s b e st e
15- Cocugunuz zamaninda mi dogdu ?

0- Hayir, zamanindan 6nce dogdu

1- Evet, zamaninda dogdu

2- Hayir, zamanindan sonra dogdu
16- Gocugunuzun dogum sekli nedir ?

1. Normal
2. Sezaryen
17- Cocugunuzun dogum agirhgi neydi ? ......ccceeevcvveennn. gram
18- Dogumdan sonra ¢ocugunuzun hastanede yatmasi gerekti mi ?
0. Hayir
1. Evet (Neden yatmasl 8erekti?).....ccoccecveeeeiiieeiiieecie e e

19- Cocugunuz baska ek gidalar ve su dahil verilmeksizin TEK BASINA anne siitl ile ne kadar
slre beslendi?

0. Cocugum hig anne st almadi
O ay aldi
2. Bilmiyorum / hatirlamiyorum

20- Cocugunuz toplam olarak ne kadar sire emdi?
0. Cocugum hig anne siti almadi

T AY VEYA et yasina kadar
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AGIZ SAGLIGI
21- Dis firgan var mi?
0. Hayir
1. Evet (Kendime ait dis fircam var )
2. Evet (Diger aile bireyleri ile paylastigim bir dis fircam var )
22- Dislerini firgaliyor musun ?
0. Hayir, fircalamiyorum
1. Evet, kendim fircaliyorum
2. Evet, evde yanimda ......................... g0zetiminde ve kendim fircaliyorum
3. Evet, evde yanimda ......................... gozetiminde ve onun yardimiyla firgaliyorum
(Cevap ‘ Hayir, fircalamiyorum ‘ secenegiyse 26. soruya geg.)
23- Dislerini ne siklikta firgallyorsun? .......cccccoevvveveveceenrennne.
24- Diglerini ne zaman firgaliyorsun? ( Birden fazla sik isaretlenebilir)
0. Aklima geldikge (diizensiz)
1. Sabah uyandigimda
2. Yemeklerden sonra
3. Gece yatmadan 6nce
25- Dislerini firgalarken dis macunu kullaniyor musun?
0. Hayir
1. Evet
1a. Firganin Gzerine ne kadar macun sirilyorsun?
( )mercimek kadar
( )bezelye kadar
( )nohut kadar

( )firganin Ustlinl kaplayacak kadar



1b. Ne tir macun kullaniyorsun?
( )cocuk dis macunu
( )eriskin dis macunu
26- Cocugunuzu daha 6nce dis hekimine goturdiniiz ma?
0. Hayir
1. Evet (En son gbtlirme nedeniniz nedir? Birden fazla segenek isaretlenebilir.)

0. Hatirlamiyorum.

1. Kontrol ( Nigin kontrole gotirdinGlz?.........ccceeeeveeevieeecineens )

2. Dis ¢Uriigi

3. Dis agrisi

4. Diger (Belirtiniz)...ccoeeeeeeeverecesesiereee e
(Cevap ‘ Hayir “ secenegiyse 28. soruya gec.)
27- Cocugunuzu diizenli olarak dis hekimine gotiriyor musunuz?

0. Hayir (neden gotirmuUyorsSunUZ?.......cccccveeecveeecuveeeineeeesieeenens )

1. Evet (Ne siklikta gétlriyorsunuz ve en son ne zaman gotlrdiniz?..................

28- Cocugunuzun disleri ile ilgili su anda herhangi bir sikayeti var mi?
0. Hayir
1. Evet (birden ¢ok segenek isaretlenebilir)
la. Agn
1b. Abse (Sislik)
lc. Cirdk
1d. Dislerde ortodontik tedavi gerekliligi (egrilik, caprasiklik)

le. Agiz kokusu

149
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29- Cocugunuzun agiz kurulugu problemi var mi ?
0. Hayir
1.Bazen
2.Her zaman
3. Bilmiyorum

30- Cocugunuz 3 ana 6gln olan kahvalti, 6gle ve aksam yemeklerini atlamadan yer mi?

1.Evet
31- Cocugunuz ana 6gulnler disinda ara 6gin aliyor mu ?

0. Hayir
1. Evet (SIkhigininedir?.......cccoveeeviiinnnnnnns )

32- Ara 6glinlerde atistirmak icin genellikle neler yiyorsun ?

Meyva

Biskuvi, kek, vb. gibi sekerli yiyecekler

Kola, gazoz, vb. gibi sekerli ve gazl icecekler
Sut, ayran, yogurt

Meyva suyu
Sandvig/tist/hamburger/pogaca/simit/ekmek
Gay

Cips, cerez

Cikolata/seker

Diger

LN WNREO
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TiP 1 DIYABETLI VE SAGLIKLI COCUKLARDA AGIZ-Di$ SAGLIGININ VE AGIZ KOKUSUNUN

DEGERLENDIRILMESi iGiN ANKET FORMU

(6-9 Yas Arasi Cocuklar i¢in Anket Formu)

Tarihio e,

1- Sira no:

2- Cocugun cinsiyeti : E D K D
3- Cocugunuzun dogum tarihin nedir ? : .../ .../ ...

4- Cocugunuz okula gidiyor mu ?

0. Hayrr
1. Evet ( Kaginci sinifta okuyor ?.........ccoeveenneen. )
5- Cocugun annesinin egitim durumu nedir ?:

Okur-yazar degil ( )
ilkokul mezunu ()
ilkégretim / Ortaokul mezunu ()
Lise mezunu ()
4. Universite/yiksek okul mezunu ()
8- Cocugun annesi herhangi bir gelir getiren iste calisiyor mu ?

whN e o

0. Hayir( )
1. Evet( )
2. Emekli( )

9- Cocugun babasinin egitim durumu nedir ? :

0. Okur-yazar degil ( )
1. ilkokul mezunu ()
2. ilkégretim / Ortaokul mezunu ()
3. Lise mezunu ()
4. Universite/yiiksek okul mezunu ()
10- Cocugun babasi herhangi bir gelir getiren iste ¢alisiyor mu ?

0. Hayir( )
1. Evet( )
2. Emekli( )

( Saglikh cocuklarda 15. Soruya gec )
11- Cocugunuzun diyabet tanisi aldigi yili / yasi belirtiniz :

1. Bilmiyorum / hatirlamiyorum.

12- Cocugunuzun kullandigi ilag(lar) ve sikhgini nedir ?:.........ccoooceeeeeeinieeeeee e e,
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1. Bilmiyorum / hatirlamiyorum.
14- Cocugunuzun doktor tarafindan tanisi konumus diyabet disinda siiregen (kronik)

hastaligi var mi ?

Hayir ( )

Evet () Hastalik(Iar)l DEIITINIZ......covceeieriee ettt sttt aes s et s e s s sre e
15- Cocugunuz zamaninda mi dogdu ?

0. Hayir, zamanindan 6nce dogdu

1. Evet, zamaninda dogdu

2. Hayir, zamanindan sonra dogdu
16- Cocugunuzun dogum sekli nedir ?

1. Normal
2. Sezaryen
17- Cocugunuzun dogum agirhgi neydi ? ......ccccevevvveeennn. gram
18- Dogumdan sonra ¢ocugunuzun hastanede yatmasi gerekti mi ?
0. Hayir
1. Evet (Neden yatmasl 8erekti?)......ccccevvvieeiieeecciiie e

19- Cocugunuz baska ek gidalar ve su dahil verilmeksizin TEK BASINA anne st ile ne kadar
siire beslendi?

0. Cocugum hig anne st almadi
O ay aldi
2. Bilmiyorum / hatirlamiyorum

20- Cocugunuz toplam olarak ne kadar sire emdi?
0. Cocugum hig anne sitd almadi

T AY VEYA ceveeeeeeriereeeerees yasina kadar



AGIZ SAGLIGI
21- Cocugunuzun dis fircasi var mi?
0. Hayir
1. Evet (Kendisine ait dis fircasi var )
2. Evet (Diger aile bireyleri ile paylastigi bir dis fircasi var)
22- GCocugunuz diglerini firgaliyor mu?
0. Hayir, fircalamiyor
1. Evet, kendisi fircaliyor
2. Evet, evde ..., gbzetiminde ve kendisi fircaliyor
3. Evet, evde .....ueeeenennee. gozetiminde ve yardimiyla fircaliyor
(Cevap ‘ Hayir, fircalamiyor ‘ secenegiyse 26. soruya gec.)
23- Cocugunuz dislerini ne siklikta fircaliyor? .......ccceeevecvececceeniennenne.
24- Cocugunuz dislerini ne zaman firgaliyor? ( Birden fazla sik isaretlenebilir)
0. Aklina geldikge (dlzensiz)
1. Sabah uyandiginda
2. Yemeklerden sonra
3. Gece yatmadan 6nce
25- Cocugunuz dislerini firgalarken dis macunu kullaniyor mu?
0. Hayir
1. Evet
1a. Firganin Gzerine ne kadar macun sirlyorsunuz?
( )mercimek kadar
( )bezelye kadar
( )nohut kadar

( )firganin Ustlinl kaplayacak kadar
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1b. Ne tir macun kullaniyor?
( )cocuk dis macunu
( )eriskin dis macunu
26- Cocugunuzu daha 6nce dis hekimine goturdiniiz ma?
0. Hayir
1. Evet (En son gbtlirme nedeniniz nedir? Birden fazla segenek isaretlenebilir.)
0. Hatirlamiyorum.
1. Kontrol ( Nigin kontrole getirdiniz?.........cccccccovvevvveeeceeenns )
2. Dis curtgi
3. Dis agrisi
4. Diger (Belirtiniz)...ccoeeeeeeeverecesesiereee e
(Cevap ‘ Hayir “ secenegiyse 28. soruya gec.)
27- Cocugunuzu diizenli olarak dis hekimine gotiriyor musunuz?
0. Hayir (neden gotirmuUyorsSunUZ?.......cccccveeecveeecuveeeineeeesieeenens )

1. Evet (Ne siklikta gotlriiyorsunuz ve en son ne zaman goétlrdinlz?....................

28- Cocugunuzun disleriile ilgili su anda herhangi bir sikayeti var mi?
0. Hayir
1. Evet (birden ¢ok segenek isaretlenebilir)
la. Agn
1b. Abse (Sislik)
lc. Cirdk
1d. Dislerde ortodontik tedavi gerekliligi (egrilik, caprasiklik)

le. Agiz kokusu
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29- Cocugunuzun agiz kurulugu problemi var mi ?
0. Hayir
1. Bazen
2. Her zaman
3. Bilmiyorum

30- Gocugunuz 3 ana 6gln olan kahvalti, 6gle ve aksam yemeklerini atlamadan yer mi?

1.Evet
31- Cocugunuz ana 6gulnler disinda ara 6gin aliyor mu ?

0. Hayir
1. Evet (SIkligininedir?.......cccooevieeiiiciienenns )

32- Cocugunuz ara oglinlerde atistirmak icin genellikle neler yiyor?

Meyva

Biskuvi, kek, vb. gibi sekerli yiyecekler

Kola, gazoz, vb. gibi sekerli ve gazh icecekler
Sut, ayran, yogurt

Meyva suyu
Sandvig/tist/hamburger/pogaca/simit/ekmek
Gay

Cips, cerez

Cikolata/seker

Diger

LN WNREO
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ARASTIRMA AMACLI CALISMA iCIN VELI AYDINLATILMIS ONAM FORMU
(Hekimin Agiklamast)
Sayin Veli,

Tip 1 diyabetli ¢ocuklarda ve saglikli ¢ocuklarda agiz dis sagligi ve agiz kokusu
durumu ile ilgili yeni bir arastirma yapmaktayiz. Arastirmamizin ismi “Tip 1 Diyabetli ve
Sagliklt Cocuklarda Agiz-Dis Sagliginin ve Agiz Kokusunun Degerlendirilmesi ” dir. Bu
calisma Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dal,
Cocuk Endokrinoloji Bilim Dal1 ile Hacettepe Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Cocuk
Dis Hekimligi Anabilim Dali’nin birlikte yiiriittiigii bir arastirmadir.

Sizin de bu arastirmaya katilmanizi Oneriyoruz. Ancak hemen sdyleyelim ki bu
arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Caligmaya katilim goniilliillik esasina
dayalidir. Kararmizdan 6nce aragtirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri
okuyup anladiktan sonra aragtirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz.

Ulkemizdeki bircok cocukta, agiz ve dis saghginin yetersizligiyle ilgili ciddi
problemlere rastlamaktayiz. Agiz saghgmin yetersizligi basta olmak iizere bircok nedene
bagli olarak meydana gelen dis ¢iiriigii ve buna bagli olusan agri, diseti sagliginin bozulmast,
ag1z kokusu gibi problemler ancak yeterli ve diizenli bir agiz bakimiyla engellenebilir.

Size yiiz yiize okuyacagimiz anket formunu yanitlayarak, ¢ocugunuzun agiz, dis
sagligi ve agiz kokusu durumunun ve agiz saghigina yonelik ihtiyaglarinin belirlenmesine
imkan saglamis olacaksimiz. Bu nedenle anket formunda yer alan sorulara dogru cevaplar
verilmesi son derece onemlidir. Anketimiz 2 boliimden olusmaktadir, 32 soru igermektedir
ve yapilacak agiz kokusu Ol¢timiiyle birlikte 40 dakika siirmektedir. Yapilacak anket formu
sonrast ¢ocugunuzun agiz ve dis sagligininin durumunu belirlerken kullanilacak yontemler
cocugunuzun sagligina yonelik herhangi bir risk icermemektedir. Hastane ortaminda
cocugunuzun agiz dis saghgi ile ilgili bir muayene yapacagiz. Muayene sirasinda
kullandigimiz alet ve egyalar sterildir. Cocugunuzun agiz muayenesi yapilirken, dis hekimi
koltugunda, keskin olmayan ve rutin dis muayenesi i¢in kullanilan aletler olan bir ayna ve
sond ile disleri ve disetleri muayene edilecektir. Cocugunuzun agiz kokusunun olup
olmadigimi anlamak i¢in ucunda pipet bulunan kutu seklinde bir alet ile 6lglim yapacagiz,
cocugunuzun agzini bir siire kapali tutmasini isteyip sonrasinda aletin ucunda yer alan tek
kullanimlik plastik pipeti agzina yerlestirecegiz ve bu sekilde dl¢limii yapacagiz. Yapilacak
muayene size ve saglik sigortaniza hi¢ bir mali yik getirmemektedir. Bu g¢aligmaya
katilmaniz igin sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir. Calismaya katildiginiz icin size ek
bir 6deme de yapilmayacaktir. Goniilliilik esasina dayanan bu calisma sonucu elde
edecegimiz bulgular konusunda sizleri ayrica bilgilendirecegiz.

Bu kayitlar bilimsel nitelikte yayinlarda kullanilacak, sizin ve ¢ocugunuzun kimligi
kesinlikle gizli tutulacaktir. Bu amaglarin diginda bu kayitlar kullanilmayacak ve baskalarina
verilmeyecektir. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege baghidir. Onceden haber vermek
kosuluyla, bu aragtirmadan herhangi bir sebep gostermeden geri ¢ekilebilirsiniz.

( Katilimecimin Velisinin Beyani )

Sayin Prof. Dr. Meryem Tekgicek, Prof. Dr. Ayfer Alikasifoglu, Prof. Dr. Z. Alev
Ozon, Prof. Dr. E. Nazli Géng, Yard. Dog. Dr. Tiilin ileri Kegeli, Yard. Dog¢. Dr. Dogus
Vuralli Karaoglan, Dt. Tayyibe Aslihan Iscan’ in gorev aldigi belirtilerek bu arastirma ile
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ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya ¢ocugum
“katilimer” olarak davet edildi.

Cocugumun bu arastirmaya katilmasini kabul etmem halinde hekim ile aramda
kalmas1 gereken bana ve ¢ocuguma ait bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda biiyiik
0zen ve saygi ile yaklasilacagina inantyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel
amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimizin ihtimamla korunacagi konusunda bana
yeterli giiven verildi. Kullanilacak malzemelerin ¢ocuguma zarar vermeyecegi ve risk
icermedigi arastirmay1 yapacak hekim tarafindan agiklandi.

Projenin yiiriitilmesi sirasinda herhangi bir sebep goéstermeden ¢ocugumu
aragtirmadan ¢ekebilirim. (Ancak aragtirmacilar1 zor durumda birakmamak i¢in aragtirmadan
¢ekilecegimi Onceden bildirmemim uygun olacagmin bilincindeyim) Ayrica ¢ocugumun
tibbi durumuna herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma
dis1 tutulabilirim.

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

Aragtirma sirasinda herhangi bir sorunla karsilagtifimda; Prof. Dr. Meryem
Tekeicek’i ve Dt. Tayyibe Aslihan Iscan’t 0.312.3052280 numarali telefondan
arayabilecegimi biliyorum.

Cocugum bu arastirmaya katilmak zorunda degildir ve katilmayabilir. Arastirmaya
katilmamiz konusunda zorlayici bir davranisla karsilagsmis degilim.

Bana yapilan tiim agiklamalar ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Kendi bagima
belli bir diisiinme siiresi sonunda adi gecen bu arastirma projesinde ¢ocugumun “katilimer”
olarak yer almasi kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti biiylik bir memnuniyet ve
goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum.

Katilime1 Velisi Goriisme tanigr Adi, soyadi:
Ady, soyadr: Adres:

Adres: Tel:

Tel. Imza:

Imza

Katilimer ile goriigen hekim

Adi soyadi, unvani : Prof. Dr. Meryem Tekgicek

Adres : Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Cocuk Dis
Hekimligi A.D., Sthhiye 06100, Ankara

Tel.(Is) :0.312.3052280 (Prof. Dr. Meryem Tekgigek)

Imza:
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ARASTIRMA AMACLI CALISMA ICIN COCUK AYDINLATILMIS ONAM FORMU
(Tip 1 Diyabetli Cocuklar igin)
Sevgili Kardesim,

Bizim adimiz Prof. Dr. Meryem Tekgigek ve Dt. Tayyibe Aslihan Iscan. Tip 1
diyabet tanis1 almis hastalarimizda bir arastirma yapiyoruz. Amacimiz bu hastalarda agiz dis
sagligimin ne durumda oldugunu ve bu durumun saglikli bireylerden farkli olup olmadigini
Ogrenmektir. Arastirma ile yeni bilgiler 6grenecegiz. Bu arastirmaya katilmani 6neriyoruz.

Arastirmay1 ben, Dt. Tayyibe Aslihan Iscan ve saym Prof. Dr. Meryem Tekgicek,
Prof. Dr. Bahar Giigiz Dogan, Prof. Dr. Ayfer Alikasifoglu, Prof. Dr. Z. Alev Ozon, Prof.
Dr. E. Nazli Gong,Yrd. Dog. Dr. Tiilin ileri Kegeli, Yrd. Dog. Dr. Dogus Vuralli Karaoglan
birlikte yapiyoruz. Bu aragtirmaya katilacak olursan dnce sana bazi sorular soracagiz. Sonra
agiz ve dislerini ¢ocuklarin dis muayenesinde kullanilan, keskin olmayan metal aletler olan
ayna ve periodontal sond kullanarak muayene edecegiz. Agiz kokunun olup olmadigini
anlamak i¢in ucunda pipet bulunan kutu seklinde bir alet ile 6l¢lim yapacagiz. Agzini bir
stire kapal1 tutman isteyip sonrasinda aletin ucunda yer alan tek kullanimlik pipeti agzina
yerlestirecek ve bir iki dakika boyunca pipet agzinda iken burnundan nefes almani
isteyecegiz. Muayene sonrasinda sana agiz ve dis sagligini nasil koruman gerektigini
anlatacagiz.

Bu arastirmanin sonuglar senin gibi tip 1 diyabet tanist almig ¢ocuklar i¢in yararl
bilgiler saglayacaktir. Bu aragtirmanin sonuglarini bagka doktorlara da soyleyecegiz,
sonugclari bildirecegiz ama senin adini séylemeyecegiz.

Bu aragtirmaya katilip katilmamak igin karar vermeden once anne ve baban ile
konusup onlara damigmalisin. Onlara da bu arastirmadan bahsedip onaylarini/izinlerini
alacagiz. Anne ve baban tamam deseler bile sen kabul etmeyebilirsin. Bu arastirmaya
katilmak senin istegine bagli ve istemezsen katilmazsin. Bu nedenle hi¢ kimse sana kizmaz
ya da kiismez. Once katilmay1 kabul etsen bile sonradan vazgegebilirsin, bu tamamen sana
bagli. Kabul etmedigin durumda da doktorlar muayene ve diger islemlerde sana Gnceden
oldugu gibi iyi davranir, dnceye gore farklilik olmaz.

Aklina simdi gelen veya daha sonra gelecek olan sorulari istedigin zaman bana
sorabilirsin. Telefon numaram ve adresim bu kagitta yaziyor. Bu arastirmaya katilmay1 kabul
ediyorsan asagiya liitfen adin1 ve soyadini yaz ve imzam at. Imzaladiktan sonra sana ve
ailene bu formun bir kopyas1 verilecektir.

Cocugun adi, soyadi:

Cocugun imzasi: Tarih:
Velisinin adi, soyadi:
Velisinin imzast: Tarih:

Aragtiricinin adi, soyadi, tinvani:

Adu1 soyadi, unvani: Prof. Dr. Meryem Tekgicek ve Dt. Tayyibe Aslihan Iscan

Adres : Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Cocuk Dis Hekimligi A.D.,
Sihhiye 06100, Ankara

Tel.(Is) : 0.312.3052280

Imza Imza :
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ARASTIRMA AMACLI CALISMA ICIN COCUK AYDINLATILMIS ONAM FORMU
(Saglikl1 Cocuklar Igin)
Sevgili Kardesim,

Bizim adimiz Prof. Dr. Meryem Tekgicek ve Dt. Tayyibe Aslihan Iscan. Sana kisa
sorularla kiiciik bir anket yapmak istiyoruz. Amacimiz agiz dis sagliginin ne durumda
oldugunu ve bu durumun seker hastasi ¢ocuklardan farklt olup olmadigini 6grenmektir.
Arastirma ile yeni bilgiler 6grenecegiz. Bu aragtirmaya katilmani dneriyoruz.

Aragtirmay1 ben, Dt. Tayyibe Aslthan Iscan ve Prof. Dr. Meryem Tekgicek, Prof.
Dr. Bahar Giigiz Dogan, Prof. Dr. Ayfer Alikasifoglu,Prof. Dr. Z. Alev Ozon,Prof. Dr. E.
Nazli1 Gong,Yrd. Dog. Dr. Tiilin Ileri Kegeli,Yrd. Dog. Dr. Dogus Vuralli Karaoglan birlikte
yapiyoruz. Bu arastirmaya katilacak olursan dnce sana bazi sorular soracagiz. Sonra agiz ve
dislerini ¢ocuklarin dis muayenesinde kullanilan, keskin olmayan metal aletler olan ayna ve
periodontal sond kullanarak muayene edecegiz. Agiz kokunun olup olmadigint anlamak igin
ucunda pipet bulunan kutu seklinde bir alet ile dl¢iim yapacagiz. Agzini bir siire kapali
tutmani isteyip sonrasinda aletin ucunda yer alan tek kullanimlik pipeti agzina yerlestirecek
ve bir iki dakika boyunca pipet agzinda iken burnundan nefes almani isteyecegiz. Muayene
sonrasinda sana agiz ve dis sagligini nasil koruman gerektigini anlatacagiz.

Bu arastirmanin sonuglari senin gibi saglikli cocuklar igin yararli bilgiler
saglayacaktir. Bu aragtirmanin sonuglarini bagka doktorlara da sdyleyecegiz, sonuglari
bildirecegiz ama senin adini sdylemeyecegiz.

Bu aragtirmaya katilip katilmamak i¢in karar vermeden once anne ve baban ile konusup
onlara danismalism. Onlara da bu arastirmadan bahsedip onaylarini/izinlerini alacagiz. Anne
ve baban tamam deseler bile sen kabul etmeyebilirsin. Bu arastirmaya katilmak senin
istegine bagl ve istemezsen katilmazsin. Bu nedenle hi¢ kimse sana kizmaz ya da kiismez.
Once katilmay1 kabul etsen bile sonradan vazgegebilirsin, bu tamamen sana bagli. Kabul
etmedigin durumda da doktorlar muayene ve diger islemlerde sana 6nceden oldugu gibi iyi
davranir, dnceye gore farklilik olmaz.

Aklima simdi gelen veya daha sonra gelecek olan sorulari istedigin zaman bana
sorabilirsin. Telefon numaram ve adresim bu kagitta yaziyor. Bu arastirmaya katilmay1 kabul
ediyorsan asagiya liitfen adin1 ve soyadini yaz ve imzam at. imzaladiktan sonra sana ve
ailene bu formun bir kopyas1 verilecektir.

Cocugun adi, soyadi:

Cocugun imzast: Tarih:
Velisinin adi, soyadi:
Velisinin imzast: Tarih:

Arastiricinin adi, soyadi, tinvant:

Adi1 soyadi, unvani: Prof. Dr. Meryem Tekgicek ve Dt. Tayyibe Aslthan Iscan

Adres : Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Cocuk Dis Hekimligi A.D.,
Sihhiye 06100, Ankara

Tel.(Is) : 0.312.3052280

Imza Imza :
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EK-3: Muayene Formu

(Tip 1 diyabetli ve saghkl gocuklar igin)
AGIZ iCi MUAYENE BULGULARI

LEZYON - LEZYON + LEZYON TiPi LEZYON BOLGESI

Agiz tabani

Sert damak

Yumusak
damak
Bukkal
mukoza
Dudak ve
dudak kenari
Dil

Dislerde anomali Yok Var Anomali olan Bolge

Sayi
Sekil
Boyut

Konum

Hipoplazi
Ankiloz
Diger

AGIZ iCi MUAYENE FORMU

PUFA
55 54 |53 52 |51 61 62 63 64 |65
17 |16 15 14 |13 12 |11 21 22 23 24 |25 2% |27
D
ICDAS Il
LINGUAL/PALATINAL
ICDAS Il
D
47 |46 |45 |44 |43 42 |41 31 32 33 38 |35 36 |37
85 84 |83 82 |g1 71 72 73 74 |75
PUFA

Dis ¢lirtGgl olan bolgeler kirmizi kalem ile boyanacak.
Dis dolgusu olan bolgeler mavi kalem ile boyanacak.

DMFT/DMFS: dmft/dmfs:



D indeksi:

DO: saglam dis dokusu
D1: baslangi¢ clrigi
D2: mine ¢lrigu

D3: dentin ¢lirtgi

D4: pulpaya ilerlemis glrik

ICDAS Il indeks kodlari

Kod 0: Saglikh dis ylizeyi
Kod 1: Minede gozle gorilir ilk degisiklik
Kod 2: Minede belirgin gorsel degisiklik
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Kod 3: Lokalize mine kirigi (Dentinde ciiriik ya da alttan golge seklinde yansima durumu

olmadan)

Kod 4: Lokalize mine kirigi olan ya da olmayan, dentinden koyu bir golge seklinde yansima

durumu

Kod 5: Dentinde gozle gorilir belirgin kavitasyon varligi

Kod 6: Dentinde oldukga genis bir kavitasyon varligi

Plak indeksi:
0: Plak yok

1: Serbest diseti kenarinda gozle
gorilemeyen fakat sondlamada
farkedilen ince film tabakasi

2: Dis ylizeyinde ve diseti kenarinda
gozle gorilebilen orta diizeyde plak

3: Diste ve gingival marjinde siddetli
diizeyde plak

Gingival indeks:

0: inflamasyon yok
1: Hafif inflamasyon; hafif renk degisikligi

2: Orta diizeyde inflamasyon; parlak,
odemli,kirmizi, hipertrofik
diseti,sondlamada kanama

3: Siddetli inflamasyon; belirgin kirmizilk,
hipertrofi,spontan kanama,ilserasyon
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7 4 1 1 3 4 i} 7
Pl
7 4 1 1 3 4 i} 7
Gl
ORGANOLEPTIK SKALA
0: Koku yok
1: Nadiren farkedilebilir koku
2: Hafif fakat acikca farkedilebilir koku
3: Orta derecede koku
4: Guglu koku
5: Cok kotl koku
HALITOZiS DEGERLENDIRME TABLOSU:
1.6lgcim 2. Olgiim 3. Olgiim ortalama

ppb




EK-4: Ek Tablolar
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Ek 4 Tablo 1. Arastirmaya katilan ¢ocuklarda siit dislerinin D0-D4 skalasina gore
ayr1 ayri yiizde dagilimi (Ankara 2018).

D0-D4 skalasi

Dis numarasi DO D1 D2 D3 D4 Toplam
%* %* %* %* %* n
l"Jstg:ene
55 D(+) 54,5 27,3 4,5 9,1 4,5 22
D(-) 66,7 111 - 18,5 3,7 27
54 D(+) 62,5 12,5 - 25,0 - 16
D(-) 54,5 13,6 - 27,3 4,5 22
53 D(+) 85,7 - 9,5 4,8 - 21
D(-) 77,1 2,9 57 14,3 - 35
52 D(+) 71,4 - 14,3 14,3 - 7
D(-) 66,7 - 33,3 - - 6
51 D(+) 50,0 - 25,0 25,0 - 4
D(-) - - 100,0 - - 1
61 D(+) 66,7 - 333 - - 3
D(-) - - 50,0 50,0 - 2
62 D(+) 80,0 - 200 - - 5
D(-) 71,4 - 28,6 - - 7
63 D(+) 91,3 - 4,3 4,3 - 23
D(-) 82,4 - - 17,6 - 34
64 D(+) 52,9 11,8 - 35,3 - 17
D(-) 54,2 8,3 - 20,8 16,7 24
65 D(+) 45,5 9,1 4,5 40,9 - 22
D(-) 72,4 6,9 - 17,2 34 29
Alt ¢cene

75 D(+) 43,5 4.3 17,4 217 13,0 23
D(-) 75,9 - - 20,7 34 29

74 D(+) 53,3 6,7 6,7 26,7 6,7 15
D(-) 72,7 4,5 - 22,8 - 22

73 D(+) 83,3 - 5,6 11,1 - 18
D(-) 86,7 - 6,7 6,7 - 30

72 D(+) 100,0 - - - - 3
D(-) 50,0 - 50,0 - - 2

71 D(+) 100,0 - - - - 1
D(-) 100,0 - - - - 1

81 D(+) 100,0 - - - - 1
D(-) 100,0 - - - - 1

82 D(+) 100,0 - - - - 2
D(-) 100,0 - - - - 3

83 D(+) 83,3 - 5,6 111 - 18
D(-) 90,0 - - 6,7 3,3 30

84 D(+) 50,0 6,2 6,2 37,5 - 16
D(-) 66,7 4,8 - 28,5 - 21

85 D(+) 50,0 111 16,7 11,1 11,1 18
D(-) 66,7 7,4 - 22,2 3,7 27
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Ek 4 Tablo 2. Arastirmaya katilan ¢ocuklarda daimi dislerin D0-D4 skalasina gore
ayr1 ayri yiizde dagilimi (Ankara 2018).

D indeks kodlar:
Dis numarasi DO D1 D2 D3 D4 Toplam
% % % % % n
Ust cene

17 D(#+) 58,8 23,5 17,6 - - 17
D () 63,6 36,4 - - - 11

16 D(+) 52,1 39,6 6,2 2,1 - 48
D () 63,3 20,4 6,1 10,2 - 49

15 D(+) 96,2 3,8 - - - 26
D () 94,4 5,6 - - - 18

14 D(#) 90,6 6,2 3,1 - - 32
D (-) 95,7 4,3 - - - 23

13 D(+) 100,0 - - - - 28
D () 100,0 - - - - 13

12 D(+) 92,5 5,0 2,5 - - 40
D () 97,5 2,5 - - - 40

11 D(+) 97,8 2,2 - - - 45
D (-) 97,8 2,2 - - - 46

21 D(¥) 100,0 - - - - 45
D (-) 97,9 2,1 - - - 47

22 D(¥) 95,2 24 24 - - 42
D (-) 94,9 2,6 2,6 - - 39

23 D(#) 100,0 - - - - 26
D () 100,0 - - - - 14

24 D(#) 93,9 6,1 - - - 33
D () 95,2 4.8 - - - 21

25 D () 96,3 3,7 - - - 27
D () 93,8 6,2 - - - 16

26 D(+) 56,2 31,2 8,3 4,2 - 48
D (-) 61,2 24,5 4,1 10,2 - 49

27 D) 64,7 17,6 17,6 - - 17
D (-) 70,0 30,0 - - - 10
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Ek 4 Tablo 2. (Devam) Arastirmaya katilan ¢ocuklarda daimi dislerin D0-D4
skalasina gore ayr1 ayr yiizde dagilimi (Ankara 2018).

D indeks kodlar:
Dis numarasi DO D1 D2 D3 D4 Toplam
% % % % % n
Alt cene

37 D(+) 65,0 20,0 15,0 - - 20
D () 60,0 40,0 - - - 15

36 D(+) 59,6 31,9 2,1 6,4 - 47
D (-) 66,0 21,3 2,1 10,6 - 47

35 D(+) 100,0 - - - - 26
D (-) 100,0 - - - - 14

34 D(+) 96,9 3,1 - - - 32
D () 100,0 - - - - 21

33 D(+) 1000 - - - - 30
D () 100,0 - - - - 19

32 D(+) 1000 - - - - 45
D () 100,0 - - - - 47

31 D(+) 1000 - - - - 49
D () 100,0 - - - - 49

41 D(+) 100,0 - - - - 49
D () 98,0 2,0 - - - 50

42 D(+) 100,0 - - - - 45
D () 100,0 - - - - 48

43 D (+) 1000 - - - - 30
D () 100,0 - - - - 20

44 D (+) 93,8 6,2 - - - 32
D () 100,0 - - - - 21

45 D (+) 100,0 - - - - 25
D () 93,3 6,7 - - - 15

46 D (+) 57,1 28,6 41 10,2 - 49
D () 65,3 18,4 41 12,2 - 49

47 D (+) 52,6 31,6 15,8 - - 19
D (-) 62,5 25,0 6,2 6,2 - 16

Ek 4 Tablo 3. Arastirmaya katilan ¢ocuklarda ICDAS kodu siniflamasinin cinsiyete

gore dagilimi (Ankara 2018).

Cinsiyet
Kiz Erkek

Kod D (+) D (-) Toplam D (+) D (-) Toplam p
ICDAS (n=26) (n=20) (n=24) (n=30)

n % n % n % n % n % n %
0 5 192 7 3%0 12 261 5 208 9 300 14 259
1,2 5 192 1 50 6 130 2 83 2 67 4 7,5 0,649*
3,4 7 269 1 50 8 174 5 208 2 67 7 12,9
5,6 9 346 11 550 20 435 12 500 17 56,7 29 53,7

*Fisher’in Kesin Testi



166

Ek 4 Tablo 4. Arastirmaya katilan ¢ocuklarda ICDAS kodu siniflamasinin yasa gére
dagilim1 (Ankara 2018).

Yas (y1)

6_7** 8_9*7\-* 210****
Kod D@  D() D(+)  D() D(+)  D()
ICDAS n % n % n % n % n % n % p
0 3 429 - - 1 111 6 31,6 6 17,6 10 357
1,2 - - - - - - - - 7 206 3 10,7 0,014*
3,4 1 143 - - - - 1 53 11 324 2 71
5,6 3 429 3 1000 8 889 12 63,2 10 29,4 13 464

*Fisher’s Exact Test

**Sonuclarin yilizdesi 6-7 yas grubu c¢ocuklar (diyabeti olan n=7, diyabeti olmayan n=3) iizerinden
almmugtir.

**Sonuglarin yiizdesi 8-9 yas grubu ¢ocuklar (diyabeti olan n=9, diyabeti olmayan n=19) {izerinden
almmuistir.

***Sonuglarin yiizdesi >10 yas grubu c¢ocuklar (diyabeti olan n=34, diyabeti olmayan n=28)
lizerinden alinmustir.

Ek 4 Tablo 5. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin VSC degerlerine gore agiz kurulugu
yakinmasinin dagilimi (Ankara 2018).

Ag1z Diyabeti olan (n=50) Diyabeti olmayan (n=50)
kurulugu VSC(ppb) VSC(ppb) VSC(ppb)  VSC(ppb)>
yakinmas1** <150 >150 P <150 150 P

n % n % n % n %
Yok 3 68 - - 32 780 5 556
Bazen 38 864 3 50,0 0,033 9 220 4 444  0,214*
Her zaman 3 638 3 50,0 - - - -

*Fisher’s Exact Test
**Sonuglarin yiizdesi VSC degeri < 150 (diyabeti olan n=44 ve diyabeti olmayan n=41) ile VSC
degeri >150 (diyabeti olan n=6 ve diyabeti olmayan n=9) olan ¢ocuklar {izerinden hesaplanmustir.
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