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OZET

Amag: Bu ¢alismanin amact; dudak damak yarigi (DDY)) bulunan ¢ocuk ve addlesan
hastalarin, agiz hijyeninin ve dis-¢evre dokularinin, klinik, mikrobiyolojik olarak
degerlendirilmesi, takibi ve elde edilen sonuclarin saglikli bireylerle
karsilastirilmasidir. Calismamizdan elde edilen sonuglarin degerlendirilmesi ile DDY
bulunan hastalar i¢in yeni ve kapsamli tedavi ve takip stratejilerinin gelistirilmesine

katkida bulunulmasi ¢alismamizin bir diger amacidir.

Yontem: Arastirmamizin ¢alisma grubu yaslar1 5-14 arasi degisen (ort.:8,944+2,44) 19
kiz 31 erkek toplam 50 DDY’li ¢cocuk hastadan olusturulmustur. Kontrol grubu ise,
herhangi bir sistemik hastalig1 olmayan, yaslar1 6-15 aras1 degisen (ort.:9,98+2,32) 24
kiz 26 erkek toplam 50 saglikli ¢cocuklardan olusturulmustur. Her iki grubun oral
hijyen indeksi (OHI), plak indeksi (PI), gingival indeksi (GI), dis tas1 indeksi, DMFT,
dft, tiikiirtik akis hizi, tiikiiriik tamponlama kapasitesi, pH ve S. mutans ve laktobasil
degerleri kaydedilmistir. Oral hijyen egitimleri verilip, gerekli tedavileri igin ilgili
kliniklere yonlendirilen hastalarinin altinci ayda ayni 6l¢iimleri tekrar yapilmis ve elde

edilen veriler karsilastirilmistir.

Bulgular: Calisma grubunun baslangic OHI, GI indeks degerleri, S. mutans ve
laktobasil diizeyi kontrol grubundan istatistiki olarak anlamli derecede yiiksek
bulunmustur (p<0,005). Calisma grubunun 6 ay sonraki GI degeri, S. mutans ve
laktobasil seviyelerinde baslangic degerlerine gore anlamli bir iyilesme goriilmiis
olup, kontrol grubu ile aralarindaki istatistiksel farklilik ortadan kalkmistir. DDY
grubunun DMFT ve dft degerleri saglikli gruptan daha yiiksek olmasina ragmen,
istatistiki olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir. Caligma grubunun pH degeri

6.ayda art1g1 tespit edilmistir.

Sonu¢: DDY’li cocuklara oral hijyen egitimlerinin verilmesi, dental tedavi
ihtiyaclariin karsilanmasi ve diizenli takiplerinin yapilmasinin énemli oldugu, 6 ay
gibi kisa bir siirede agiz-dis sagligt durumlarinin saglikli bireylerle ayni seviyeye
gelebilecegi gozlemlenmistir. Multidisipliner bir yaklasim gerektiren bu hastalarin

tedavi ekibinde pedodontistler yeralmasi oldukca dnemlidir.

Anahtar Kelimeler: Dudak damak yarig1, OHI, Gingival indeks, DMFT, S. mutans,
Laktobasil



ABSTRACT

Objective: The purpose of this study evaluates of dental caries, oral hygiene, salivary
buffering capacity, salivary flow rate, pH, Streptococcus mutans (S. mutans) and
lactobacillus levels of children and adolescents with cleft lip and palate (CLP) and
compare results with healthy patients. Another aim of our study is to contribute to the
development of new and comprehensive treatment and follow-up strategies for

patients with CLP

Method: This study involved 50 patients with CLP between 5-14 years old (mean:
8,94+2,44) and 50 healthy children aged 6-15 (mean: 9,98+2,32). In patients with CLP
and healthy control group, initial oral hygiene index (OHI), plaque index (PI), gingival
index (GI), calculus index, DMFT, dft, salivary flow rate, salivary buffering capacity,
pH, S. mutans and lactobacillus values were examined. After the initial evaluation oral
hygiene motivations were given to the CLP patients and directed for the necessary
dental treatments. At sixth month control appointments the same parameters were

reevaluated. The obtained data were compared.

Results: The initial OHI, GI value, S. Mutans and lactobacilli level of the study group
were statistically significantly higher than the control group (p<0,05). A significant
improvement was observed in the GI, S. Mutans and lactobacilli levels of the study
group after 6 months, and the statistical difference between them and the control group
disappeared. Although the DMFT and dft values of the study group were higher than
the healthy group, there was no statistically significant difference. It was observed that

the pH study group increased in the sixth month.

Conclusion: It has been seen that it is important to give oral hygiene education, to
meet their dental treatment needs, and to have regular follow-ups to the children with
CLP, and observed that their oral and dental health conditions can reach the same level
as healthy individuals in a short period of 6 months. It is very important to include
pedodontics in the treatment team of these patients who require a multidisciplinary

approach.

Key words: Cleft lip and palate, Gingival index, OHI, DMFT, S. mutans,

Lactobacillus
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1. GIRIS

Orofasiyal bolgenin en sik goriilen konjenital anomalileri olan dudak damak yariklari
(DDY) hastanin agiz dis sagligini, beslenmesini, estetigini, psikolojisini vb. bir¢ok
acidan olumsuz etkileyen en 6dnemli deformitelerden birisidir. Diinya genelinde her

700 canli dogumda 1 goriilme sikligina sahip oldugu bildirilmektedir.(1)

DDY yiiz morfogenezinin meydana geldigi gebeligin 4.—12. haftalar1 arasinda dudak
ve damagin olusumunda rol oynayan yapilarin birlesmemesi sonucu olusurlar.(2)
DDY olusumunda etkili olan faktdrler tamamen anlagilamamis olsa da anomalinin
multifaktoryel oldugu kabul edilmektedir. DDY ’nin etiyolojisinde hem genetik hem

de ¢evresel faktorlerin rol oynadigi diisiiniilmektedir.(3)

DDY vakalarinin %30’u bir sendromla iliskili, fiziksel anomalilerle birlikte
goriilebilmektedir. Bu sendromlardan en yaygin olarak goriilen bazilar1 sunlardir; Van
der Woude sendromu, Pierre Robin sekansi, Velokardiyofasiyal sendrom, Down
sendromu, Treacher Collins sendromu, Mediyan fasiyal displazi, Turner sendromu,

Orofasiyodijital sendrom, Trizomi 13 ve 18 ‘dir.(4)

DDY’li ¢ocuklarda dental anomalilerin goriilme sikligi orofasial yarik olmayan
cocuklara nazaran daha sik goriildiigii bildirilmistir.(5) Bu dental anomaliler; sayz,
boyut, bi¢cim, formasyon, siirme zamani anomalileri, mine defektleri ve konum

bozukluklar1 seklinde goriilmektedir.

DDY ’nin prevelansinin yiiksek olmasi, takip ve tedavisinde multidisipliner yaklagim
gerektirmesi, ¢ocuk ve aile icin ciddi psikolojik sorun ve ekonomik yiik olmasi

nedeniyle DDYli ¢ocuklarda agiz dis saglig1 arastirmalara konu olmaktadir.

Olusan anomalinin tipi ve siddeti degismekle beraber, etkilenen bireyler dogduklar
andan itibaren beslenme, konugma, isitme gibi fonksiyonel problemlerin yani sira;
estetik ve sosyal acidan da pek ¢ok zorlukla karsilasacaklar bir siirece girmektedirler
ve eslik eden ¢esitli problemler nedeniyle degisik uzmanlik dallarindan alinacak
yardima ihtiya¢ duyarlar. Bu nedenle, ailelerin ekip destegi alabilecegi merkezlere

bagvurmalar1 énemlidir. Bu ekip bireylerin ideal bir saglik hizmeti alabilmeleri i¢in

1



genel olarak ortodonti, plastik cerrahi, oral ve maksillofasiyal cerrahi, pedodonti,
kulak-burun-bogaz, psikoloji ve konusma terapisinden olusmalidir.(6) Ortodontist,
plastik cerrahlar, pedodontist ve konugsma terapisti bu grubun degismeyen
elemanlaridir. Tiim bu tedavi yaklasimlari ile birlikte elde edilen basarinin devaminin
saglanabilmesi i¢in de DDY’li hastalarin Omiir boyu diizenli araliklarla takip
edilmeleri biiyiik 6nem tasimaktadir. Bu yiizden dogumla baglayip hastanin biiyiime
ve gelisiminin bitimine kadar devam eden tedavi slirecinde diizgilin bir fonksiyonel
yap1 kazandirilmasinin yani sira tatmin edici estetik sonuglarin elde edilmesi olumlu
viicut imaj1 olusturulmasi bakimindan olduk¢a 6nemlidir. Biitiin bunlar goz 6niinde
tutuldugunda, DDY’li hastalarda agiz sagligina bagli yasam kalitesini ylikseltmek i¢in
etkili oral ve genel saglig1 iyilestirmeye yonelik stratejilerin gelistirmesinin énemli

oldugu goriilmektedir.

Calismamizin amaci; DDY bulunan ¢ocuk ve addlesan hastalarin, agiz hijyeninin ve
dis-cevre dokularinin, klinik, mikrobiyolojik olarak degerlendirilmesi, takibi ve elde
edilen sonuglarin saglikli bireylerle karsilastirilmasidir. Calismamizdan elde edilen
sonuclarin degerlendirilmesi ile DDY bulunan hastalar i¢in yeni ve kapsamli tedavi ve
takip stratejilerinin gelistirilmesine katkida bulunulmasi g¢alismamizin bir diger

amacidir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Tammm

Dudak ve/veya damak yarig1, embriyonel hayatta organogenez déoneminde iist dudak
ve damagi olusturacak dokularin kaynagmasinda olusan problemler sonucu ortaya
cikan bir orofasiyal malformasyondur. Bu malformasyon; burun, dudak, sert ve
yumusak damak basta olmak iizere bireylerin yiiz gelisimini olumsuz yo6nde
etkilemekte, buna bagl olarak hastalarda hem estetik hem de fonksiyonel sorunlar

ortaya ¢ikmaktadir.(7, 8)

Yarik tipleri, yariktan etkilenen bdlgelerin degiskenligine gore farkli sekillerde
goriilebildigi gibi, sadece dudakta ya da sadece damakta veya birlikte dudak ve

damakta ayn1 anda goriilebilmektedir.

Dudak yarigi, primer damagin (Or: insiziv foramenin Oniinde kalan bdlgenin)
konjenital anomalisi olarak da tanimlanabilir. Dudak yarigi, tam, tam olmayan, ya da
tek tarafli (unilateral) veya ¢ift tarafli (bilateral), median seklinde olabilir; buna ek

olarak damak yarigiyla birlikte gortilebilir.

Damak yarig1 ise, sekonder damagin (insiziv foramenin arkasinda kalan bolgenin)
konjenital anomalisi olarak tanimlanir. Damak yarig1 da tam veya tam olmayan; tek

veya cift tarafli ya da submukoz seklinde goriilebilmektedir.

2.2. Epidemiyoloji

DDY; diinyada orofasiyal yariklar igerisinde en sik rastlanilan konjenital
malformasyondur.(8-12) Diinya genelinde her 700 canli dogumda 1 goriilme sikligina
sahip oldugu bildirilmektedir.(1) Bu deformitenin sikligt ve dagilimi farkh
popiilasyonlarda genis bir ¢esitlilige sahiptir. ABD’de (Amerika Birlesik Devletleri)
“Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezlerinin” (CDC-Centers for Disease Control and
Prevention) 2020 yilinda hazirladigi raporda, her yil 7000 ¢ocugun DDY’li, 2,650
¢ocugun izole damak yarikli, 4,440 ¢ocugun dudak yarikli dogdugu bildirilmistir.(13)
Diinya genelinde degerlendirildiginde, DDY ’nin en sik goriildiigii popiilasyonun Asya
popiilasyonu oldugu ve her 1000 dogumun 0,79-3,74’iinde ortaya ¢iktig1 goriilmiistiir.
En az gorilen Afrika popiilasyonunda ise 0,18-1,67’ye kadar distiigii rapor



edilmigtir.(1) DDY’nin goriilme sikligindaki oranlarin bu kadar farkli olmasinin

nedeni; cografi, etnik kdken ve kalitim kaliplarinin degiskenligiyle agiklanabilir.(7, 8)

Tungbilek G. ve ark.(10), 1999 yilinda Ankara’da yaptig1 ¢aligmada_bu deformitenin
goriilme sikliginin DDY i¢in binde 0.95, izole damak yarigi i¢in ise binde 0,77 olarak
bildirilmistir. 2004 yilinda yapilan bir diger arastirmada ise 1229 DDY’li hasta
retrospektif olarak incelenmis, bu hastalarin %45’inde DDY, %35,6’sinda izole damak

yari81, %19’unda ise izole dudak yarig1 bulundugu rapor edilmistir.(14)

Cinsiyet agisindan bakildiginda; erkeklerde cift tarafli dudak yariklari, kadinlarda
izole damak yariklar1 daha fazla goriildiigii bildirilmektedir(15). Tek tarafli yariklarda
ise yarigin sol tarafta goriilme ihtimalinin sag tarafa gore 2 kat fazla oldugu tespit

edilmistir.(15, 16)

2.3. Etiyoloji
DDYyi olusturan etiyolojik faktorler tam olarak bilinmemektedir ve multifaktoriyel
bir anomali olarak kabul edilmektedir. DDY ’nin etiyolojisinde hem genetik hem de

cevresel faktdrlerin rol oynadig: diistiniilmektedir.(3)

2.3.1. Genetik Faktorler

Kraniyofasiyal gelisim bir¢ok sinyal iletim sistemini, biiyiime faktorleri ve onlarin
reseptorlerini, transkripsiyon faktorleri, hiicre adezyon molekiilleri ve ektraseliiler
matriks komponentlerini i¢ine alan olduk¢a karmasik bir metabolik gelisim sistemidir.
Bu karmagik siire¢, baz1 genler ve bu gen firiinlerinin ortaya ¢ikardigi sinyaller

tarafindan yonetilir.(17)

Gegmisten bugiine yapilan ¢alismalarda dudak ve/veya damak yariklarinin olusumu,
400’tin tzerinde genle iliskilendirilmistir.(18) Baz1 calismalarda 4. ve 6.
kromozomlarda yer alan genler ile iliskili oldugu diisiiniilmiis fakat kesin sonuca
ulagilamamustir.(10) Halen genetik ¢alismalar 2. kromozomun kisa kolundaki p13

bandinda olan bozukluk {izerinde yogunlagsmaktadir.(19)

Cevresel faktorlerin 6nemi ¢ok biiyiik olsa da vakalarin %26’sinda aile Oykiisii
bulunmasi, kardeslerden birinde DDY olmasi durumunda digerinde goriilme

ihtimalinin %5 olmasi ve bu riskin ¢ift yumurta ikizlerinde %6, tek yumurta ikizlerinde



ise %25-45’e kadar artiyor olmast hastalifin etyolojisinde genetigin Onemini

gostermistir.(20-23)

2.3.2. Cevresel Faktorler
Bu hastaligin meydana gelmesine neden olan teratojenlerle ilgili birgok calisma
yapilmistir. (17, 24, 25) Danimarka’da yapilan bir ¢alismada DDY insidansinin
1930’lardan bu yana genetik ve ¢evresel faktorlere bagl olarak giderek arttigi rapor
edilmistir.(26) Finlandiya’da yapilan bir diger ¢alisma ise 30 yillik takip sonucunda
DDY’nin meydana gelis hizinin anlaml diizeyde arttig1 tespit edilmistir.(27) Bu
calismalar ve literatiirdeki diger caligmalarda DDY olusumunda etkisi oldugu
bildirilen g¢evresel faktorler su sekilde siralanmaktadir (14);

v' Akraba evliligi,
Annenin yasl,
Annenin sigara kullanimu,
Annenin alkol kullanima,

Annenin hamilelik doneminde gecirdigi enfeksiyonlar,

NN

Annenin hamilelik doneminde kullandig1 ilaglar (vazoaktif ilaglar,
antikonviilsanlar, kortikosteroidler, aspirin, ibuprofen, amfetamin vb),

v' Vitamin eksikligi (A, B6, B12)

Yapilan ¢alismalarda, hamileligin ilk aylarinda kullanilan folik asit kullaniminin néral

tiip defektlerinin, ayn1 zamanda DDY olusumunu azalttig1 bildirilmistir (28, 29)

Bazi gevresel faktorler ile DDY’ye yatkinliga sebep olan bir takim genetik varyantlarin
iliskili oldugunu gosteren ¢alismalar da bulunmaktadir.(22, 30) “Transforming
Growth Factor” (TGF) genindeki varyantlar ile sigara kullaniminin bir araya
gelmesinin, izole damak yariginin meydana gelmesini, 6 ile 8 kat, DDY meydana
gelmesini ise 2 kat arttirdigi bildirilmistir.(31) Benzer bir ¢alisma, MSX1 ve TGF-$3
genindeki varyantlar ile alkol ve sigara kullaniminin, Retinoik Asit Reseptor Alfa
genindeki varyantlar ile A vitamini eksikliginin, RFC1 ve MTHFR genlerindeki
varyantlar ile folat eksikliginin bir araya gelmesinin DDY olusumunda riski
arttirdigin1  bildirmistir.(25) Ayrica, MSX1 ve TGF- a genlerinde es zamanl
varyantlarin goriilmesinin de damak yarigi insidansini 9,7 kat arttirdigi tespit

edilmistir.(32)



2.4. Dudak — Damak Yariklarimin Siniflandiriimasi

DDY geg¢misten giliniimiize pek ¢ok farkli sekilde siniflandirilmistir. Bu deformite ¢cok
farkli siddet ve kombinasyonlarda goriildiigii icin, DDY nin kapsamli bir sekilde
siiflandirilmasi, klinik olarak teshis ve tedavi planlamasi agisindan biiyiikk dnem
tasimaktadir. Deformasyonun tiim detaylarinin kolay anlasilir bir sekilde
anlatilabilmesi i¢in, birgok farkli yaklagimda siniflandirmalar yapilmistir. Son yillarda
yapilmis olan pek ¢ok siiflama olmasina ragmen, kullanim zorlugu, dil farkliliklari,
basitlikten uzak olmalar1 nedeniyle sadece birka¢1 klinik kullanim acisindan yaygin

hale gelebilmistir.

e Davis ve Ritchie Siniflamasi
e Veau Siniflamasi

e Kernahan ve Stark Sembolik Siniflamasi

2.4.1. Davis ve Ritchie Siniflamasi
Bu sistemde alveolar ¢ikinti esas alinarak siniflandirma yapilmistir. Siniflamada,
yariklar, alveolar ¢ikintilarla olan iliskilerine gore prealveolar, postalveolar ve alveolar
olmak iizere 3 grupta incelenmistir (sekil 2.1).(33)
v" Sag ve sol dudak, damagin unilateral yarig1. Tanimlamasi yarigin oldugu tarafa
goredir.
v Nadir olarak goriilen tam median yarik

v Damak ve dudak bilateral tam yarig1

2.4.2. Veau Simiflamasi
Veau 1931 yilinda yariklar1 bulunduklar1 bélgeye gore dort ayr boliimde incelemistir.

Izole dudak ve alveol yariklari siniflandirmaya dahil edilmemistir (sekil 2.2).(34)

v SmufI - Yalniz yumusak damag iceren defektler
v Sinif IT — Sert ve yumusak damagi igeren defektler
v Sinif III — Tek tarafli tam (“komlet”) DDY

v Smif IV — Cift tarafli tam (“komlet”) DDY



A 9\\ oY
Prealveolar Postalveolar Alveolar

Sekil 2.1 Davis ve Ritchie siniflamasi: A:Prealveolar. B: Postalveolar. C: Alveolar
https://www.researchgate.net/figure/Davis-and-Ritchies-Classification_figl 342502977

Sekil 2.2 Veau Siniflamast: A: Sinif I — Yalniz yumugak damag igeren defektler. B: Sinif IT — Sert ve
yumusak damagi iceren defektler. C: Sinif III — Tek tarafli tam (komlet) dudak damak yarig1 D: Simif

IV — Cift tarafli tam (komlet) dudak damak yarig1 http://emedicine.medscape.com/article/837347-
overview#a3



2.4.3. Kernahan ve Stark Sembolik Siniflamasi

Kernahan ve Stark, 1958 de embriyonel olusum teorisine dayanan ve bugiinde
kullanilmakta olan siniflamay1 tanimlamistir.(35) Bu smiflanma giliniimiizde de ¢ok
yaygin kullanilmaktadir. Siniflandirma insiziv forameni temel alarak iki grup seklinde
yapilmistir; insiziv foramenin anteriondaki bolge primer damak, posteriorundaki bolge
ise sekonder damak olarak tanimlanmaktadir. Bu siniflamaya gore yarik tipleri 3 gruba

ayrilmaktadir (sekil 2.3).

C

Sekil 2.3 Kernahan ve Stark’in siniflamasi. 1 ve 4 Dudak ; 2 Ve 5 Alveol; 3 Ve 6 Alveol ile
insiziv foramen arasindaki damak; 7 ve 8 Sert damak; 9 Yumusak damak. R = Sag; L = Sol
https://www.researchgate.net/figure/Kernahan-and-Stark-classification-Areas-1-and-4-Lip-Areas-
2-and-5-Alveolus-Areas-3-and_fig3 233954597

1.Sadece Primer Damak (Dudak ve Premaksilla) Yariklan
v Tek tarafli tam (“komplet”), tam olmayan (“inkomplet™)
v' Median tam (“komplet™) premaksilla yok, tam olmayan (“inkomplet™)
premaksilla rudimenter

v’ Cift tarafli tam (“komplet”), tam olmayan (“inkomplet”)




2. Sadece Sekonder Damak Yariklar:
v tam (“komplet”),
v' tam olmayan (“inkomplet”)

v" Submukéz

3. Primer ve Sekonder Damagin Birlikte Yariklar:
v' Tek tarafli tam (“komplet”), tam olmayan (“inkomplet™)
v Median tam (“komplet”), tam olamayan (“inkomplet™)

v' Cift tarafli tam (“komplet”), tam olmayan (“inkomplet™)

2.5. Embriyoloji

Cene ve yliz bolgesinde meydana gelen deformiteler, giinlimiizde her yonii ile tam
olarak ¢ozlilmiis degildir. Intrauterin hayatin ilk iic ay1 organogenez doneminde
embriyoyu etkileyen faktorler, cesitli bdlgelerin normal gelisim ve birlesmelerini
saptirirlar ve sonugta doniisiimii olmayan, kalici sekil ve yap1 bozukluklarina sebep
olurlar.

Embriyolojik gelisim siirecinde bas ve yiiz gelisimi, en karmasik olaylardan biridir.
Dudak ve damak gelisimi, bas ve yiiz gelisimine dahil olup, hamileligin 4 ve 12.
haftalar1 arasinda gelismektedir.(2) Bu donemde yiiziin seklini belirleyecek olan
yapilar, “stomodeum” olarak adlandirilan, ilkel agiz boslugu etrafinda, brankiyal
arklarin devami olan ¢ikintilar seklinde olugsmaya baslamaktadir (sekil 2.4). Bu
cikintilar 2 adet maksiller, 2 adet mandibuler ve 1 adet frontonazal olmak iizere toplam
5 adettir.(36) Frontonazal ¢ikinti, beynin orta hattinda gelisir. Embriyogenezin 5.

haftasinda frontonazal ¢ikinti mediyal ve lateral nazal kisim olmak {izere ikiye ayrilir.

Ust dudak, maksillar ¢ikintilarin mediyale dogru ilerlemesi ile meydana gelir. Bu
mediyale dogru olan go¢, mediyal ve lateral nazal ¢ikintilarin da bu yonde hareketine
sebep olur. Nazal ¢ikintilar mediyalde birleserek burnun ucu ve 6n kismini, {ist dudak
filtrumunu, st kesici disleri ve primer damagi olusturur.(37) Alt dudak ise 11. ve 12.
haftalar arasinda mandibular ¢ikintilarin orta hat bolgesinde birlesmesiyle meydana

gelir.(38)

Damagin gelisimi (palatogenezis); primer ve sekonder damak taslaklariin bir araya

gelmesi ile meydana gelir.(39) Embriyolojik hayatin 5. haftasinda, maksiller ¢ikintilar



mediyale go¢ eder ve nazal ¢ikinti ile orta hat bdlgesinde birlesirler.(40) Bu birlesme
neticesinde maksiller ve nazal ¢ikintilar iist dudagin olusumuna katilirlar. Ote yandan
primer damak, maksillanin intermaksiller segmentinden gelisimine baslar.

Intermaksiller segment, maksillanin kama sekilli mezensim tabakasidir.

Yapilan aragtirmalar palatogeneziste en kritik donemin déllenmeden sonraki 6. hafta
ile 9. hafta arasindaki donem oldugunu bildirmistir.(41) Nazolakrimal sulkus, 6. 10
haftanin sonunda, lateral nazal ¢ikint1 ile maksiller ¢ikintinin birlesimi ile meydana

gelir.(42)

Sekonder damak, yumusak ve sert damak kisimlarnin %90’mn1 olusturmaktadir.
Yumusak ve sert damaktan, insiziv foramene kadar uzanan alanda bulunan ¢ikintilarin
(palatin proges, palatal self, maksiller uzanti, maksiller ¢ikint1) mediyale dogru

birlesmesi ile meydana gelir (sekil 2.5).

Sekonder damagin gelisimi 3 asamada tamamlanir. Birinci asamada (embriyonun 6.
haftas1) maksiller ¢ikintilardan uzanan palatin progesler, gelismekte olan dilin iki
yanma dikey ydnde hareket ederler. ikinci asamada (embriyonun 7. ve 8. haftalar1)
lateral ¢ikintilar olusur ve dilin iizerine yatay olarak yerlesirler. Ugiincii asamada ise
(embriyonun 9. ve 10. haftalar1) yatay olarak yerlesen hiicreler birbirlerine dogru gog
eder ve birlesirler. Bu olay mezodermizasyon olarak adlandirilir. Mezodermizasyon
yapan bu hiicreler primer damagin posterior kismi ve nazal septumla da birleserek
sekonder damagi olustururlar. Onuncu haftanin sonunda tiim c¢ikintilar kendi
aralarinda birlesir ve oronazal bolge, oral ve nazal olmak iizere iki bosluga ayrilmig

olur.(43) Palatal gelisim embriyolojik hayatin 12. haftasina kadar devam eder.

2.5.1 Damak ve Dudak Yarigi Olusumu

Prenatal 6 ve 9. haftalar aras1 damak ve dudaklarin meydana gelmesinde en kritik
donem olarak kabul edilmektedir.(44) Problem eger 6. haftadaki birlesmelerde
yasanirsa, insiziv foramen Oniinde goriilen tek tarafli veya ¢ift tarafli alveol ve dudak
yariklar1 olugsmaktadir. Bu defektler maksiller ¢ikint1 ve medial nazal ¢ikintilarin, tek
veya iki tarafli, tam ve tam olmayan fiizyon problemlerinden kaynaklanmaktadir. 7-
10. haftalarda sekonder damak gelisimi asamasinda yasanabilecek problemler uvula
yariklar1 ve sekonder damak yariklari ile sonuglanmaktadir.(40, 45, 46)

Medial nazal ¢ikintilardan primer damagin olusumu sirasinda, ortada bulunan medial

tiiberkiiliin lateral nazal ¢ikintilar ile birlesmesiyle, iist dudak filtrumu ve burun ucu
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da olusmaktadir. Ust dudak yariklar1 bu birlesimde meydana gelen problemler ile
iligkilendirilmektedir. Cift tarafli dudak yariklari, lateral nazal ¢ikintilarin, tek tarafl
dudak yariklar1 ise tek taraf lateral nazal cikinti ile medial nazal c¢ikintilarin

birlesmesindeki problemlerden kaynaklanmaktadir.(45, 47)

Frontonazal
gikann
Nazal plakod
Nazal pit
Orofarengeal
membran
Az boslugu
Maksiller qikint
Mandibular ark
Hyoid ark

Nazomedial
cikint
Nazolateral
gikint

qikant
Maksiller
gikint
Mandibula
Hyomandibular
yank

Nazolateral
cikint
#1 Nazomedial

7 hafta

Sekil 2.4 Dordiincii ve sekizinci haftalar arasindaki insan embriyounun frontal goriiniimii

https://clinicalgate.com/head-and-neck-6/
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palatal selflerin

ikl foptei  birleyimi

palatin self

Sekil 2.5 Embriyolojik donemde sert damagin kaynagmas1.®

2.6. Dudak Damak Yarikh Cocuklarin Saghk Sorunlar:

DDY’li bireyler dogduklar1 andan itibaren pek ¢ok problemle karsilasacaklar1 zorlu
bir silirece girmektedirler. Olusan deformitenin tipi ve siddetine gore degismekle
beraber, etkilenen bireyler beslenme, konusma, isitme gibi fonksiyonel problemlerin
yani sira; estetik ve sosyal acidan da pek ¢ok problemle karsilasmaktadirlar. Bu
bireylerin ideal bir saglik hizmeti alabilmeleri i¢in dogumlarindan, yetiskinliklerine
kadar psikolog, konusma terapisti, oral ve maksillofasiyal cerrah, pedodontist, kulak,
burun, bogaz uzmani ve ortodontistlerden olusan bir ekip tarafindan multidisipliner bir

yaklagimla tedavi edilmeleri gerekmektedir.

2.6.1. Dudak Damak Yarikh Cocuklarda Beslenme Sorunlari

Bebegin dogumundan itibaren ilk karsilasilan problem, besinlerin buruna kacarak
burundan gelmesi (nazal regiirjitasyon), kaslarin zayif olmasina bagl olarak zayif
emme, zayif yutma refleksidir. Bu problemin asilmasi i¢in bebegin defektine uygun
sekilde hazirlanan beslenme plagi ve 6zel uclu biberonlarla beslenmesi ve annenin bu

konudaki egitimi ¢ok dnemlidir (sekil 2.6).

Sekil 2.6 Beslenme plag:
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Beslenme plagi burun ve agiz boslugunu birbirinden ayirarak, emme islevinin
gerceklesmesine yardimci olur. Orofasiyal kaslarin c¢aligmasina yardim eder, dilin
normal pozisyonda konumlanmasini saglar. Ayrica, nasal flora ve oral floray1
birbirinden ayirarak, miikoz sekresyonlarin Ostaki borusundan gecip, orta kulak
enfeksiyonlarinin olusmasinin engellenmesine yardimci olur

Sekonder problemler iginde en 6nemlisi cocugun kilo alamamasidir. Yeni dogmus
bebek, yeterli kilo alabilmek icin her giin viicut agirliginin 450gr’a karsilik 60-90gr
anne slitlii veya mama almalidir. Bu da 4,5 kg bir bebek i¢in giinde 600-900gr anne
stitli almas1 gerekliligi demektir.(48, 49)

Pek c¢ok yenidogan yogun bakim iinitesinde, dogumdan hemen sonra
nazogastrik/orogastrik sonda yerlestirilmekte ve bu sondalar gilivenli bir sekilde
agizdan beslenme saglanana kadar kullanilmaktadir. Bu sondalarin uzun stireli
kullanim1 gelecekte bebegin oral kaslarmin adaptasyonunu ve beslenmeyi

zorlagtirmaktadir.(50)

2.6.2. Konusma Bozuklugu

DDY’li cocuklar genel olarak konusma, rezonans, ses ve hatta dil gibi iletisim
alanlarinda problem yasamaktadirlar. Bu c¢ocuklarda fonolojik ve gelisimsel
artikiilasyon bozukluklarinin disinda, en sik karsilagilan konusma iiretim problemleri,
velofaringeal yetmezlikle iligkili rezonans problemleri (hipernazalite, hiponazalite,
cul-de-sac rezonans vb.), nazal emisyon ve kompansatuar artikiilasyon problemleridir.
Bu problemler; dental/okliizal anomaliler, vokal yolun obstriiksiyonu, isitme kayiplari
ve velofaringeal yetmezlik gibi  yapisal faktorlerle iligkili olarak ortaya
ctkmaktadir.(51, 52) Estetik, konusma vb. tiim bu problemlerin psikososyal sorunlara

da neden olabilecegi bildirilmistir.(53, 54)

2.6.3. Otitis Media

DDY’li bireylerin, orta kulak iltihabi olma riskinin yiiksek oldugu ve ileri
derecelerdeki enfeksiyonlar sonucunda igitme kayiplar1 gozlendigi
belirtilmektedir.(55, 56) Damak kaslarindan “levator veli palatini” ve “tensor veli
palatini”, 6staki borusunun normal a¢ilma-kapanma mekanizmasinda gorev alirlar. Bu
kaslarin dogru anatomide ve dogru pozisyonda olmamalar1 sonucunda, damak yarikli
bireylerde tekrarlayan orta kulak iltihab1 (otitis media) goriilebilmektedir ve buna bagl

damak yarikl bireyler isitme kaybi riskiyle kars1 karsiya kalabilmektedirler.
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2.6.4. Dental Anomaliler

DDY’li bireylerin maksiller gelisim yetersizligine bagli olarak, “psddoprognati
inferior” tablosu karakteristik bir goriintli olarak saptanmaktadir. DDYli hastalarin
baslica klinik bulgulari, maksiller gelisim yetersizligi sonucu agik kapanis “openbite”,
posterior ¢apraz kapanis “crossbite”, konkav profil ve orta yiiz geriligi olarak tespit
edildigi bildirilmektedir.(57-59) Dudak, alveol kret ve nazal bolgedeki defektler
sonucunda yiizde asimmetri ortaya ¢ikmaktadir.

DDY’li bireylerde dental anomali goriilme sikliginin arttig1 tespit edilmistir. Bu

anomalilerden daha sik rastlananlara

ektopik disler,

hipodonti,

stiperniimere disler,
mikrodonti,

gecikmis siirme zamanlari,

transpozisyon,

AR NN N SR

malformasyonu

sayabiliriz.(60) Bu bireylerde en sik lateral dis eksikligi goriilmektedir. Maksiller
lateral disten sonra en sik eksikligi goriilen dis maksiller ikinci kiigiik az1 disidir.
Saglikli bireylere nazaran DDY ’li bireylerde defektli bolgeler haricinde konjenital dis
eksikligi gortilme siklig1 daha fazla oranda tespit edilmektedir.(61, 62)

Her ne kadar DDY’li hastalarda hipodonti, hiperdontiden daha yayginsa da, 6zellikle
unilateral yariklarda yarik tarafinda, siit yada daimi siiperniimere lateral kesiciler
siklikla goriilmektedir. DDY” de siiperniimere digler yariga komsu lateral kesicilerdir

ve genellikle gomiilii kalirlar.(63)

DDY’ de sik goriilen dental anomalilerden biri de ektopik dislerdir. Genellikle nazal
kavitede slirmiis dislerde rastlanabilmektedir. Bu disler nazal obstruksiyon, kronik
irritasyon ya da siniizite sebep olabilir. Baglica tedavisi, bu dislerin cerrahi olarak

alinmasidir.(64)

Arastirmalar inceledigimizde DDY’li ¢ocuklarda, yarik olan tarafta mine defektleri
Ozellikle de maksiller santral kesicilerin bukkal yiizeylerinde fazla oldugunu

gOriilmiistiir.(65, 66)
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DDY’li bireylerde karsilasilan problemlerden biri de, goriilen dental malformasyonlar
ve dis siirme gecikmelerine bagli olarak uygulanan ortodontik tedavi siirelerinin
normalden daha uzun olmasidir.(62) DDY’li hastalarda santral ve lateral diglerde
goriilen mine deformasyonlari, ¢iirlige yatkinligr artirmakta ve bu dislerin erken
kaybina neden olmaktadir. Kemik desteginin oldukca azalmis oldugu bu bireylerde,
Ozellikle santral ve lateral dislerin agizda korunmasma yoénelik hasta mutlaka
bilgilendirilmeli ve koruyucu, Onleyici tedaviler ile bu dislerin agizda kalmasi
saglanmalidir.(67) Bu hastalarda dudak cerrahisi uygulamalar1 esnasindaki
premaksillaya uygulanan basing ve sonrasinda olusan skar dokusu sebebi ile, santral
keser dislerde palatinale devrilme goriilebilmekte ve bunun sonucu olarak anterior

capraz kapaniglar meydana gelebilmektedir. (68, 69)

2.6.5. Sosyal ve Psikolojik Problemler:

DDY’li bireyler, kiiciik yaslardan itibaren fiziksel goriintimleri ve konusma sekilleri
ile ilgili gevrelerinden gordiikleri tepkilere bagl olarak diger bireyler tarafindan
yargilanma ve takdir edilmeme gibi olumsuz tepkilerle karsi karsiya kalmaktadir.
Biitiin bunlar bu bireylerin sosyal hayata adaptasyonlarini zorlastirmaktadir. Bu
cocuklarin ideal bir saglik hizmeti alabilmeleri i¢in, dogumlarindan yetigkinliklerine
kadar psikolog, konugma terapisti, oral ve maksillofasiyal cerrah, pedodontist, kulak,
burun, bogaz uzmani ve ortodontistlerden olusan bir ekip tarafindan, multidisipliner
bir yaklagimla tedavi edilmeleri gerekmektedir. Dogumla baslayip, hastanin biiyiime
ve gelisiminin bitimine kadar devam eden tedavi siirecinde, diizglin bir fonksiyonel
yap1 kazandirilmasinin yani sira, tatmin edici estetik sonuglarin elde edilmesi olumlu

viicut imaj1 olusturulmasi bakimindan olduk¢a énemlidir. (70, 71)

2.7. Dudak Damak Yariklarinda Tedavi

Bu hastalarda tedavi dogumlarindan itibaren baslamaktadir ve DDY’de ortaya ¢ikan
cok yonlii ve komplike problemler, bu tiir olgularin tedavisi, farkli uzmanlik
dallarindan hekimlerin bir araya gelerek ortaklasa calismasiyla gerceklestirilmesini
zorunlu kilar.

DDY ile dogan bireylerin tedavisi, ¢ok sayida tedavi iglemini igermektedir. Bugiin
diinyanin degisik merkezlerinde degisik tedavi siralamalar1 ve tedavi big¢imleri
uygulanmaktadir ve diinyaca netlesen bir standardi yoktur. Dogumdan itibaren ilk 3

aylik donem genellikle cerrahi islem icermeyen donemdir. DDY’li bebeklerde defekte
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bagli olarak gelismis malpoze olan alveoler arklarin yeniden konumlandirilmasi
amactyla dogumun hemen sonrasinda (primer cerrahi onarimi 6ncesi) Nazoalveolar
sekillendirme (NAS) apareyi uygulanmaktadir (sekil 2.7). Bu tiir tedaviler “erken
maksiler ortopedik tedavi” olarak adlandirilmakta olup basarili bir yarik dudak damak

cerrahisi i¢in en uygun iskeletsel alt yapinin olusturulmasina yardimei olmaktadir.(72)

Sekil 2.7 Nazoalveoler sekillendirme

Cerrahi olarak dudagin ve damagin 3.-12. aylarda kapatilmasin1 takiben bu hastalar
belirli araliklar ile tedavi ekibi tarafindan izlenmekte olup konusma, isitme
fonksiyonlar1 ve dis gelisimleri takip edilmektedir. DDY’li bireylerde ortodontik
tedavi bireyin ¢igneme, konusma, yutma fonksiyonlar1 ve estetik goriintiisii
nedeniyle ¢ok onemlidir. Gerek yariga bagli gelisen gerekse defektin onarimi
sonrasi olusan skar dokusunun biiylimeyi kisitlamasi nedeniyle dis dizilim
bozukluklar1 ve iist ¢enede her ii¢c yonde gelisim bozukluklar1 olusabilmektedir.
Bu problemler ortodontik ve/veya dentofasiyal-ortopedik tedavi yaklasimlari ile 5-
15 yaslar1 arasinda diizeltilebilmektedir.(71, 73) Bu donemde ayrica, sekonder
olarak alveoler greft uygulamasi ve sekonder dudak/burun diizeltmeleri
yapilabilmektedir. Alveoler greft uygulamasi sonucunda, yariga komsu olan veya
yarik hatt1 lizerinde slirmesi beklenen disler onarilan yarik bdlgesine dogru

stirdiiriile bilmektedir.(74)

Biiylime potansiyeli biten DDY’li bireylerde ise iist ¢enenin sadece ortodontik
tedavi ile on-arka yonde ileri alinmasi miimkiin olmadigindan ortognatik cerrahi
tedavi uygulanmaktadir.(75, 76)
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Ortodontik-dentofasiyal ortopedik ve/veya ortognatik cerrahi tedavi sonrasinda
bazi bireylerde protetik tedavi yaklasimi gerekli olabilmektedir. Protetik tedaviler,
eksik dislerin restorasyonu disinda, ortodontik tedavinin yetmedigi durumlarda
okluzyonun diizeltilmesi, cerrahiye direngli oronasal fistiiliin kapatilmasi,
konusma ve ¢igneme fonksiyonlarinin tamamlanmasi ve estetik amaglar ile de

tedavinin ¢ok dnemli par¢asini olusturmaktadir.
2.8. Dis Ciiriikleri

2.8.1. Tamm

Dis clirtigli oral floradaki mikroorganizmalarin aktivasyonu sonucu, dis yapisini
olusturan hidroksiapatit kristallerinin yikilmasidir. Bu siirecte olusan kavite, mine
ylizeyinde demineralizasyon alanlar1 seklinde baslar, dentin ve pulpaya dogru

ilerlerler.

Cirik olusumu, 1890 yilinda Miller tarafindan asidojenik teori ile
aciklanmistir.(77) Bu teoriye gore; diyetle alman seker, dental plak igindeki
mikroorganizmalar tarafindan fermante edilerek organik aside doniisiir ve bu asit
mine yiizeyindeki pH’y1 minenin ¢dziilmesi icin gerekli kritik pH seviyesinden
daha disiik diizeye getirir. Mine dis ylizeyi asite karst direngli oldugundan

demineralizasyon minenin 10-15 mm daha i¢ kisminda meydana gelir.

Eger ortamda seker fazla degilse, Ca ve P ile siiper satiire olmus ve HCO3 gibi asidi
tamponlayan ajanlar iceren tiikiiriik plak i¢ine diffiize olur ve asidi notralize ederek
hasar goren mineyi tamir eder. Bu mekanizmada remineralizasyon olarak adlandirilir.
Demineralizsyon, remineralizasyondan daha fazla ise ciiriikk ilerlemeye devam

eder.(77-79)

Dis ¢iirtigli olusumunda; mikroflora (dis plagindaki oral bakteriler), diyet (fermente
olabilen karbonhidratlarin bulunmasi), konak (mevcut dis yapisi) ve zaman bir arada
bulunmaktadir. Ciiriige kars1 koruyucu faktorler arasinda ise tiikiiriik, oral hijyen ve
flor (F) yer almaktadir(80). Diyetle alinan karbonhidrat ve konak faktoriiniin plaktaki
karyojenik bakterilerle etkilesimi ne kadar fazla olursa, ortaya ¢ikan asitin, dis sert
dokular1 tizerindeki yikici etkisi de o kadar fazla olur. Sekil 2.8’de, ¢iiriik olusumunda

tiim etkenleri bir arada bulusturan dis ¢iirtigli olusumu modeli gosterilmektedir (81)
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Sekil 2.8 Ciiriik olusum modeli ¢V

Ciirtik olusumunda bir¢ok risk faktorii oldugundan dolayi, bir kisinin ciiriik riski
zamanla degisebilir (Sekil 2.9). Fiziksel ve biyolojik risk faktorleri arasinda; yetersiz
tikiiriik akist ve bilesimi, ¢ok sayida karyojenik bakteri, yetersiz F alimi, diseti
¢ekilmesi, immiinolojik bilesenler, 6zel saglik bakimi ihtiyact ve genetik faktorler yer
alir. Davranigsal faktorler arasinda; kotii agiz hijyeni, kotii beslenme aliskanliklari,
diger faktorler arasinda ise; yoksulluk durumu, egitim seviyesi, ortodontik tedavi ve

uygun yapilmamis protezler vb. bulunur.(82)

2.8.2. Bireysel Faktorler

Ciiriik Olusumunda Dis ile Tlgili Faktorler

Dislerin morfolojik yapisindaki bozukluklar, c¢aprasikliklar, ara ylizeylerdeki
retansiyon alanlari, derin pit ve fissiir yapilari, yiizey 6zellikleri, disteki kristallerin
yapis, sekli ve dizilimi ¢iiriik olugsmasinda dnemli rol oynamaktadir.(79, 81)

Cocuk ve yetiskinlerde goriilen dis ¢iiriiklerinin 6nemli kismini, pit ve fissiirlerde
olusan ve hizli bir sekilde ilerleyen pit ve fissiir ¢iiriikleri olusturmaktadir.(83) Okliizal
yiizeylerdeki pit ve fissiir ¢liriiklerinin goriilme sikliginin, dis siirmesini takip eden ilk
4 yil igerisinde en yiiksek seviyede oldugu bilinmektedir.(84) Okliizal pit ve fissiirlerin
karmasik yapilar1 nedeniyle, bu bolgelerde bakteri ve yiyecek artiklar1 birikmekte ve

mekanik temizlik zorlasmaktadir.(85)
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Siit dislerinde mine tabakasinin daha ince olmasi nedeniyle, daimi dislere gore ¢iirtik
siklig1 daha fazladir. Siit ve daimi dislerin mineral yapilarindaki karbonat igeriklerinin

farkli olmasi, siit dislerinde ¢iirtigiin daha hizli ilerlemesine neden olabilmektedir (86)

Mine prizmalarinin uzun akslarinin dis ylizeyine dik uzanmasi disin ¢iirige olan
yatkinligini artiran 6nemli faktorlerdendir. Disler siirdiikten 1-2 y1l sonra yapilarindaki
Ca ve PO47 iyonlarmin artmasina baglh olarak mine gegirgenliginin azalmasi ile disler

clirtige daha dayanikli hale gelir.(87)
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Sekil 2.9 Dis ¢iiriigliniin baslamasi i¢in gerekli faktorlerin sematik gosterilmesi

2.8.3. Ciiriik Olusumunda Tiikiiriik ile ilgili Faktorler

Tikiiriik; major tiikliriik bezleri olan parotis, submandibular, sublingual tiikiiriik
bezleri ve ¢ok sayidaki minor tiikiiriik bezlerinden (yanak, dudak, sert ve yumusak
damak, dil mukozasin) salgilanan ve otonom sinir sistemi kontroliinde olan kompleks
bir sekresyondur.(88) Erigkinlerde ortalama giinliik tiikiiriik sekresyonu 1000-1500
mL arasindadir. Toplam tiikiiriikk sekresyonunun %70’1 submandibiiler bez, %25’1

parotis bezi ve %5°1 sublingual bez tarafindan salgilanir. Submandibiiler, sublingual
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ve mindr tikiiriik bezlerinde yliksek miktarda miisin ve diisiik miktarda amilaz
bulunurken; parotis bezinde yiiksek miktarda amilaz (%20), prolin (%60) ve
fosfoprotein (statherin) (%7) bulunmaktadir. Mindr tiikiiriikk bezleri toplam tiikiiriik
sekresyonuna ¢ok az miktarda katki saglar.

Tiikiirtigiin temel yapisinin %99'unu su ve %1’ini organik ve inorganik bilesenler
olusturmaktadir. Organik bilesenlerini; lipidler, proteinler, karbonhidratlar, amilaz,
lipaz, prolin, Ig A, Ig G, Ig M, Nonlg agliitinin, beta kreatinin, laktoperoksidaz,
laktoferrin ve hormonlar olusturur. Inorganik bilesenlerini ise; HCO3, PO473, P, Na,
ClL, K, SCN, Mg, F ve Ca olusturur.(89, 90) Bu organik ve inorganik bilesenlerinin
miktarlari; kisiye, yasa, cinsiyete, sistemik hastaliklara, kullanilan ilaglara,

beslenmeye bagli olarak degiskenlik gostermektedir.(91)

Tikiiriik; seromiikoz igerigi sayesinde tiim oral kaviteyi kaplayip irritanlara karsi
koruyucu bariyer gorevi gostermektedir. Agizdaki plak igerisinde firetilen litik
enzimler, c¢esitli kimyasallar ve mukozay: irrite edebilecek fizyolojik ¢igneme
kuvvetlerine kars: tikkiiriigiin mitkemmel bir kayganlastirici ve yiizey kaplayici 6zelligi

de vardir.(92)

Tiikiiriigiin icerisinde yer alan prolinden zengin protein, Ca, PO47, statherin disin
remineralizasyonunu saglarken, demineralizasyonu engelleyen Ca, PO4 ve miisin
bulunmaktadir. Prolinden zengin protein ve miisinler sayesinde kayganlik ve
viskoelastiklik 6zelligi vardir. Bikarbonat, PO43ve proteinler ile tamponlama
fonksiyonunu saglanmaktadir. Peroksidaz, laktoferrin, lizozim, histatin, miisin,
agliitinin ile antibakteriyel; miisin, laktoferrin, peroksidaz ve immiinglobulinler ile
antiviral 6zellik kazanir. Tat almay1; su, protein, elektrolitler gerceklestirmektedir.

Sindirime ise amilaz, lipaz ve proteaz ile katkida bulunmaktadir.(93)

Tiikiirtigiin digin blitiinliglinii saglama fonksiyonu ve dis ¢iirigi olusumundaki

onleyici etkileri vardir;

a) Tukiirtk, erlipsiyon sonrasi disin olgunlasmasi i¢in gerekli olan mineralleri

saglar.(92)

b) Tiikiiriikte, yeterli miktarda Ca ve P iyonlarinin bulunmasi disin
¢oziiniirliigline engel olur. Tiikiirtiglin Ca ve P zengin olmasi, baslangi¢ ¢iiriik

lezyonlar1 ve mine demineralizasyon zonlarmin remineralizasyonunu saglar.
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Aragtirmacilar uyarilmig tiikiiriglin 1yi remineralizasyon yapabilecegini

gostermislerdir.(92)

¢) Tiikiriik glikoproteini bir film seklinde mine yiizeyine ¢okerek pelikil
meydana getirir ki, bu olusum bariyer gorevi goriir ve disten mineral kaybini
ve dise asit diifiizyonunu onler. Bir kisim tiikiiriik proteinleri ise, yiizeysel
remineralizasyona neden olurlar. Bunlar, statherin, asidik prolinden zengin

proteinler ve fosfoproteinlerin bir kismidir.(92)

Staterin bir polipeptittir. Molekiil agirligi 5380'dir ve 43 aminoasit ihtiva eder.
Tiikiirtikte staterinin bulunmasi, Ca ve P tuzlarinin ¢ékmesine engel olur ve

erken cliriik lezyonunun remineralizasyonunu saglar.

d) Antibakteriyel 6zellik saglar.

2.8.4. Ciiriik Olusumunda Mikroorganizmalar ile ilgili Faktérler

Agiz igerisinde farkli ekolojik ortamlarda yasayan ¢ok sayida mikroorganizma vardir.
Oral kavitede 300°den fazla tiirde bakteri mevcuttur. Bu bakteriler birbirlerine
fizyolojik, metabolik ve fiziksel etkilesimler araciliiyla baglanirlar. Bakteriler, ¢iiriik
lezyonunun olusmasi ve ilerlemesinde temel elemanlardir.(94)

Dis ¢iiriigiiniin temel sebebinin, dental plakta yer alan karyojenik mikroorganizmalarin
varhigindan kaynaklandigi  diisiiniilmektedir.  Karyojenik  bakterileri  diger
bakterilerden ayiran ozellikler; fermente olabilen sekerleri, diger plak bakterilerine
gore daha hizl bir sekilde kullanarak asit olusturmalari, ekstrasekiiller ve intasekiiller

polisakkarit tiretmeleri ve asidik ortam kosullarina dayanikli olmalaridir.(95, 96)

Yapilan birgok ¢alismada, ¢iiriik olusumunun Streptokokus (S) (S. mutans, S. sobrinus
vb.) kolonizasyonlar1 ile baglayan ve laktobasillerin de eklenmesiyle devam eden bir
siire¢ oldugu gosterilmistir.(97-99) Aktinomiges tiirlerinin ¢iiriikk baslangic ile,
bifidobakterium tiirlerinin ise c¢lriigiin ilerlemesiyle iliskili oldugu bulunmustur.
Ayrica dis clirigli patogenezinde Candida (C) tiirlerinin (C. albicans) de aktif rol
oynayacagi disliniilmektedir.(100, 101)

Oral Streptokoklar
Ag1z mikroflorasinin biiyiik bir kismini olustururlar. Tiikiirtikte %46, dilde %45, diseti
olugunda %29 ve supragingival dental plakta %28 oraninda bulunmaktadir.(102) Oral
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streptokoklar S. Mutans, S.Salivarius, S.Milleri ve S.Oralis olmak {izere dort ana gruba

ayrilmustir.(85) Oral streptokoklarin belirlenmis tiirleri Tablo 2.1°de gosterilmistir.

Tablo 2.1. Oral Streptokoklar ve alt tiirlerinden bazilart

Mutans grup Salivarius grup Anginosus grup Mitis grup Sangius Grup
S. mutans S. salivarius S. constellatus S. mitis S. sanguinis

S. sobrinus S. vestibularis S. intermedius S. sangius S. parasanguinis
S. cricetus S. infantarius S. anginosus S. gordonii S. gordonii

S. rattus S. oralis

S. ferrus

S. macacei

S. downei

STREPTOKOKUS MUTANS-GRUBU (Mutans Streptococci)
S. mutans ilk defa 1924’ de Clark tarafindan insan disinden izole edilmistir. Plagin
yasina ve diyetine bagli olmaksizin dental mikrofloradaki en baskin mikroorganizma

tiiriidiir. Dis ¢lirigliniin baslamasinin ve ilerlemesinin temel sorumlusudur

Fakiiltatif anaerop olup, iiremesi igin gerekli en ideal sicaklik 37° C’dir. Giiniimiizde
hiicre duvarindaki karbonhidrat antijenlerine gére mutans streptokoklarin 8 serotipi
ayirt edilmistir. C serotipi, ¢lirlik yapici bir bakteride olmasi gereken biitlin 6zellikleri
tasir ve insan mikroflorasinin yaklasik %70-100’tini olusturur. S. mutanslar,
cogunlukla disin yiizeyindeki retansiyon bolgelerinde kolonize olurlar. Oral mukoza

ylizeylerinde ise, daha az oranda yerlesirler.

S. mutans, suda ¢oziinmeyen ekstraselliiler dekstranlar sentezleyerek, bakterilerin dis
ylizeyine tutunmasini saglar ve diyet ile alinan sakkarozu laktik asite fermente ederek
mine matriksinin ¢oziinmesine neden olur. Glikozil transferaz enzimiyle sakkarozu
glikoz ve fruktoza doniistiiriir. Glikoz zincirleri glukan (dekstran), friikktoz zincirleri
ise fruktan (levan) olarak tanimlanir. Ozellikle glukanlar yapiskan yapida olduklari
icin disler iizerine ve birbirlerine rahatlikla yapisabilirler, plak gegirgenligini
degistirerek karyojeniteyi arttirirlar. Ayrica tiikiiriigiin tamponlayici ve koruyucu

fonksiyonunu da etkilerler.(96)
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Laktobasiller

Laktobasiller, oral mikrofloranin sadece %]1'ini olusturan, dallanmamuis, diizenli Gram
(+) rodlardir. Besi yerinde biiyiikk beyaz koloniler olustururlar. Agiz mukoza
membraninda Ozellikle dilde yerlesir.(103) Spesifik karyojenik mikroorganizma
olarak belirlenen ilk mikroorganizma Laktobasildir.(8)

Laktobasil cinsi hetorojen bir gruptur.(104) Laktobasil tiirleri arasinda ¢iiriikle en fazla
iligkili bulunan L. acidophilus ve L. casei’dir. Laktobasil tiirlerinin bazilar1 Tablo

2.2°de 6zetlenmistir.

Tablo 2. 2. Laktobasil tiirleri

Laktobasil tiirleri

. salivarius

. oris

. gasseri

. plantarum

. rimae

. casei

. acidophilus
. brevis

. fermantim

r—r —r —r - - - - - -

-ulii

Laktobasillerin en 6nemli 6zelligi, asit yapmalari, ortamin pH'sin1 diistirmeleri ve bu
diisiik pH'I ortamda, canliliklarini siirdiirebilmeleridir. Aside kars1 yiiksek tolerans
gosterirler ve pH 4'te bile biiylimelerini siirdiirebilirler. Bliylimenin gerceklesmesi icin
en uygun pH, notral pH civaridir. Oral bakteriler arasinda, 5-5,5 veya daha diisiik pH
degerlerinde en asidojenik bakteri grubu, Laktobasillerdir.(105, 106) Ortam pH’sinin
asir1 diismesi streptokoklarin tiremesini durdurarak, laktobasillerin 6n plana ¢ikmasini
saglar.(106) Laktobasillerin hiicre ylizeyinde, kristal yapida, “S tabakasi” denilen,
protein bir tabaka bulunur ve bu ylizey bakteriye hidrofobik 0Ozellik saglar.
Laktobasiller cevresel degisikliklere uygun olarak yiizey hidrofobikligini adapte

edebilirler.

2.8.5. Ciiriik Olusumunda Dental Plak ile Ilgili Faktorler
Dental plak; 6lii epitel hiicreleri, materia alba, gida artiklari, notrofil gibi hiicreler ve

bakterilerden olusan yumusak bir birikintidir. Ciiriik ile dis ylizeyinde izlenen plak
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arasinda dogru orantili bir iligki vardir. Ciirtikler, dental plagin tabaninda baslayip
oradan ilerlemektedir.(107) Dis plak biyofilmi, tiikiiriglin yikayici ve tamponlayici
ozelligini engelleyerek, asidojenik mikroorganizmalar tarafindan olusan organik
asitlerin dis yiizeyine uzun siire etki etmesine neden olarak ¢iiriik olusumuna yol agan

en 6nemli faktordiir.(108)

2.8.6. Ciiriik Olusumunda Beslenme ile flgili Faktorler

Diyette mevcut olan karbonhidratlarin asidojenik mikroorganizmalar tarafindan
fermantasyonu sonucu agiga ¢ikan asit, mineyi ve/veya dentini ¢dzerek dis ¢lirtiklerine
neden olur. Seker igeren besinlerin karyojenik potansiyeli; karbonhidratlarin tipi ve
miktari, igerdigi koruyucu bilesenleri, fiziksel ve kimyasal 6zellikleri gibi bir¢ok
faktore baghdir. (109) Alinan karbonhidratlarin formuna bagl olarak dis yiizeyinde
kalma siiresi degismektedir. S1vi formdaki gidalar ve i¢ecekler, agiz boslugundan ¢ok
hizli bir sekilde gegtiklerinden dolay1 dis ylizeylerine ¢ok kisa siireli olarak temas
ederler. Sekerli igecekler, eger agiz ortaminda uzun siire boyunca bekletilirse veya
siirekli olarak yudumlanirsa, ¢iiriik olusumu riskini arttiracaktir. Yapiskan
yiyeceklerin de karyojenik potansiyelleri olduk¢a fazla oldugu i¢in, miimkiin
oldugunca bu tip yiyeceklerden kagiilmalidir. Ayrica, yatmadan once tiiketilen
sekerli icecekler ve/veya yiyecekler, uyku boyunca tiikiiriik akisinin az olmasi ve agiz
ortamiin siirekli diisik pH seviyelerinde olmast nedeniyle ¢iiriik riskini
arttirmaktadir. (110)

Protein, yag, P, F ve Ca iceren yiyecekler ise ¢iiriik aktivitesini azaltir. Proteinler
tiikkiiriikte bulunan {ire diizeyini arttirarak tamponlama kapasitesinin artmasini
saglarlar. Protein ve yagin birlikte alindig1 diyette ¢iirlik aktivitesinin azaldigi

bildirilmistir. (111)

2.8.7. Ciiriik Olusumunda Zaman ile ilgili Faktorler

Zaman, dis cliriiklerinin olusumu ve ilerlemesinde ana faktorlerden biridir. Rafinerize
edilmis baz1 besin maddeleri, dislerin okliizal ve aproksimal yiizeylerine yapisarak
agiz ortaminda daha uzun siireler boyunca kalacagindan, oral bakterilerin kompleks
karbonhidratlar1 basit karbonhidratlara (slikroz) doniistiirebilmesi i¢in yeterli zaman
olacak ve Dboylelikle ¢iirik lezyonlarn1 kolaylikla baglayarak ilerleme

gosterecektir.(112)
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2.9. Ciiriigiin Siddet Derecesini Belirleyen indeksler

DMFT indeksi; Toplumdaki agiz- dis saghgi diizeyini gostermek icin kullanilr.
Daimi dislerde ¢iiriik dis “D” (decay) ile, ¢liriikk nedeniyle ¢ekilmis kayip dis “M”
(missing) ile, dolgulu dis de “F” (filled) ile gosterilir. Disin {izerinde birden fazla
ylizeyde ¢iiriik ve/veya dolgu olmasi 6nemli degildir. Kronla kaplanmis disler dolgulu
dis olarak kabul edilir. DMFT indeksinde yer alan F bileseni incelenerek toplumun ne
kadarinin dis hekimligi hizmetlerinden yararlandig anlasilabilir. Toplumun dis sagligi
diizeyi, tedavi gereksinimi, hizmetlerden yararlanma diizeyi, hizmetin

planlanmasindaki dncelikler bu bilesen kullanilarak saptanabilmektedir.(113)

DMFS indeksi; Dis yiizeyleri esas alinarak hesaplanan bir indekstir. Kisi basma

diisen dis ¢iirligli ve sonuglarindan etkilenmis dis yiizey sayisi olarak ifade edilir.(113)

dft indeksi; DMFT indeksinin siit disleri i¢in hesaplanan seklidir. dft grubu indeksi
hesaplanirken eksik olan disler hesaplamaya katilmazlar. Ciinkii siit diglerinin hangi
nedenden dolay1 kaybedildigini teshis etmek zordur ve hata olma olasilig1 yiiksektir.

Bu nedenle muayenede ¢iiriik ve dolgulu dislerin sayis1 hesaplanir.(113)

dfs indeksi; df indeksinin etkilenmis yiizey sayisina gore hesaplanan seklidir

2.10. Ciiriik Aktivite Testleri

Ciiriik riski, belli bir zamanda bir kisinin ne 6lgiide ¢iiriik lezyonlar1 gelisme tehlikesi
ile karst karsiya oldugudur. Dis cliriigii riski tek basina klinik gozlemle
degerlendirilemez. Dis ¢ilirligliniin multifaktoriyel bir etiyolojisi olup bu faktorlerden
her birinin etkinligi kisiden kisiye degismektedir. Bireysel olarak ¢iiriik profilaksisi
yapilabilmesi i¢in bireyin ¢iirlik risk faktorlerinin degerlendirilmesi gerekmektedir. Bu
degerlendirme de bireyin sosyal durumu, genel sagligi, diyet ve fluorid anemnezleri,

klinik muayenesi ve ¢iiriik aktivite testlerine dayanmaktadir.(114)

Ciiriik Riskinin Belirlenmesinde Kullanilan Bashca Ciiriik Aktivite Testleri:

1.Tiikiirtik akis hizt

2.Tiikiirtik tamponlama kapasitesi
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3. Mikrobiyolojik testler: Bu testler, tiikiirlik veya plakta yapilmaktadir.
Baslicalar:
a) S. Mutans sayimi

b) Laktobasil sayimi1

2.10.1. Tiikiiriik Akis Hiz

Tiikiiriik akis hizi, tiikiiriik bezleri tarafindan birim zamanda tiretilen, mililitre/dakika

(ml/dk) veya gram/dakika (g/dk) olarak tanimlanan tiikiiriik miktaridir. Tikiiriik;

tatlandiricilar ve ¢igneme gibi duyusal uyaranlarla salgilanan uyarilmis tiikiiriik ve

cesitli uyaranlar (yiyecek, ¢igneme vb.) olmadan salgilanan uyarilmamig tikiiriik

olarak siniflandirilabilir.(91) Tiikiiriik akis hizinin azalmasi hipsalivasyon, artmasi

hipersalivasyon olarak adlandirilmaktadir.

Bireylerde tiikiiriik akiginin azalmasi, azalma miktarina baglh olarak hiposalivasyon

veya kserostomi olarak tanimlanir.

Tiikiiriik akis hizim1 azaltan nedenler;

v
v
v

NS N N N U N N N N N N SR

Tiikiiriik bezi taslari,

Tiikiiriik bezlerinin benign ve malign tiimdrleri, mikrobiyal infeksiyonlari,
Bazi ilaglar (antikolinerjik, antihistaminik, antihipertansif, anti-parkinson,
antiepileptik, sedatif, trankilizan, antidepresan grubu, kemoterapi ilaglar1),
Radyoterapi ve radyoizotop tedavisi,

Amiloidozis,

Bell’s palsy,

Kistik fibrozis,

Diyabet,

Graft-versus-host hastaligi,

Graniilomat6z hastaliklar (sarkoidoz, tiiberkiiloz),

AIDS,

Romatoid artrit,

Son evre karaciger hastaligi,

Malniitrisyon (anoreksia, bulimia, dehidratasyon),

Sjogren sendromu,

Tiroid bezi hastaliklari,

Psikolojik hastaliklardir.(93)
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Tikiiriik akis hizinin azalmasina bagh olarak; yutma, konusma ve ¢igneme giicliigii,

ag1z kokusu, tat almada azalma, agiz florasinin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikan firsatgi

organizmalarin artmasi, ¢iirliklerin ve periodontal hastaliklarin ortaya ¢ikmasi gibi

komplikasyonlar goriilmektedir.(115)

Hipersalivasyon, artmis tiikiiriik salgi miktaridir. Pityalizm veya sialore olarak da

tanimlanan hipersalivasyon, fizyolojik veya patolojik nedenlerle olabilir.

Tiikiiriik akis hizin1 artiran nedenler;
v" Noromuskiiler disfonksiyon (en sik nedeni),

v Duyu/motor disfonksiyon,

v Bazi ilaglar (parasempatomimetik, muskarinik agonist, antipsikotik, sedatif,

kolinerjik grubu),

Dislenme donemleri,

Mukozal iilserasyonlar (aftdz iilserler),
Serebrovaskiiler olay,

Parkinson hastaligi,

Gastrodzofajiyal refli,
Hiperhidrasyon,

Obstriiktif 6zofajit ve

AN NN VU N N NN

Uyumsuz protezler yer almaktadir.

Ayrica 151k, koku alma, sevilen bir yiyecegin goriilmesi veya diisiiniilmesi gibi
psikolojik uyarilar, agir metal zehirlenmeleri, bulanti-kusma, bagirsak parazitleri
ve mekanik uyaranlar (dental aletler gibi) da sekresyonun artmasina neden
olmaktadir. Hipersalivasyonun siddetli oldugu durumlarda, parsiyel veya total
hava yolu obstriiksiyonuna olusabilir. Ayni zamanda fungal ve bakteriyel

infeksiyonlarla sonuglanabilen perioral travmatik irritasyonlara da rastlanir.(116)

Tiikiirigin ¢ilirik olusma siirecinde asil etkisi akis hizi ile olmaktadir.(117)
Tikiirik akis hizi, tikiirigin tamponlama ve klirens gibi karyostatik
fonksiyonunu etkilediginden dolayi, en 6nemli parametrelerden biri olarak kabul
edilir. Yapilan c¢ok sayida calismada, cesitli ilaglarin (antihistaminikler,
antihipertansifler, antidepresanlarvb.) kullanimindan sonra, tibbi durumlar1 olan
hastalar arasinda (6zellikle otoimmiin hastalik olan Sjogren sendromu) ve bas,

boyun radyoterapisi goren hastalarda diisiik bir tiikiiriik akis hizi ile iligkili olarak
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yluksek cliriik prevalansi, insidansi ve aktivitesi gozlenmistir.(115, 118) Tiikiirtik
akis hiz1 arttiginda, Ca, P ve OH™ iyonkonsantrasyonu da artig gosterir. Bu durum,
digleri demineralizasyondan koruyup, remineralizasyonun saglanmasinda

onemlidir.(119)

Uyarilmams Tiikiiriik Akis Hiza

Uyartlmamis tiikiiriik sekresyonu; %65 oraninda submandibular bezden, %20
oraninda parotis bezinden, %7 ila 8 oraninda sublingual bezden ve %10'dan daha
diisiik miktarlarda ise ¢ok sayida bulunan mindr tlikiirik bezlerinden
saglanmaktadir.(89) Uyarilmamig tikiiriik akis hizi miktarlar1 Tablo 2.3’de
gosterilmektedir.

Uyartlmamis  tiikiirik  akis  hizinin  degerlendirilmesinde  iki  yOntem

kullanilmaktadir.(120)

1) Hastadan 6ne dogru egilerek oturmasi, agzinda tiikiiriigii biriktirmesi ve 5 dakika
boyunca dakikada bir kez olmak {izere bir kap igerisine tiikiirmesi istenir. Toplanan

tiikiiriik ml/dk olarak hesaplanir.

2) Ufak bir pamuk pelet steril presel ile tutularak diglere temas etmeden agiz bosluguna
yerlestirilir ve tiikiirik iyice emdirilir. Bu pamuk pelet kap icerisine alinir ve

bastirilarak emdigi tiikiiriikk sizdirilir. Uyarilmamug tiikiiriik akis hizi ml/dk olarak

hesaplanir.
Tablo 2.3. Uyarilmamus tiikiiriik akig hizi (120).
Hiposalivasyon Diisiik Normal
<0.1 ml/dk 0.1-0.25 ml/dk aras1 0.25-0.35 ml/dk arast

Uyarilmis Tiikiiriikk Akis Hizi ve Hesaplanmasi

Uyanlmis tiikiirik akis hizi, bir stimiilan uygulanmasi (6rn: parafinli sakiz
cignetilmesi) sonrasinda elde edilen tiikiirik miktarinin  ml/dk  olarak
hesaplanmasidir.(120) Uyarilmis tiikiiriik sekresyonunun ¢ogunlugunu parotis bezi
saglamaktadir.(89) Uyarilmis tiikiirik akis hizi  miktarlar1  Tablo 2.4°de
gosterilmektedir.

Uyarilms tiikiiriik 6rneginin toplanmasinda iki yontem kullanilmaktadir.(120)
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1) Hastaya parafin ya da sekersiz sakiz ¢ignetilir, olusan ilk tiikiiriiglin yutulmasi ve
daha sonra 5 dakika boyunca her 30 sn’de bir kaba tiikiirmesi istenir. Toplanan tiikiiriik

ml/dk olarak hesaplanir.

2) Dilin laterodorsal ylizeyine %?2’lik sitrik asit her 30 saniyede bir 2 dakika

uygulandiktan sonra olusan tiikiiriigii hastanin tiikiirmesi istenir ve ml/dk cinsinden

hesaplanir.
Tablo 2.4. Uyarilmus tiikiiriik akis h1z1(120)
Hiposalivasyon Diisiik Normal
<0.7 ml/dk 0.7-1.0 ml/dk aras1 1.0-3.0 ml/dk aras1
2.10.2. Tikiiriik pH’s1

Tiikiirik pH’s1 6,5-7,5 arasinda degismektedir.(121) Tiikiiriik ilk salgilandiginda pH
hafif asidiktir, fakat artan tiikiiriik akisi ile birlikte HCO3 seviyesi artacagindan pH da
yukselir. Tiikiirik pH’s1 kisiler arasinda ve giliniin farkli saatlerinde degisiklik
gosterebilir. Tiikiirlik salgilanma miktarini takiben sabah ve gece saatlerinde tiikiiriik
pH’s1 en diisiik seviyelere ulasir. Dis yilizeyinde bulunan sivinin, hidroksiapatite gére
doymamis oldugu ve mineden kalsiyum fosfatin ayrilmasina izin veren pH’ya kritik
pH (5,5 ve bunun alt1) degeri denir. Tiikiiriik pH’s1, kritik pH’nin altina indigi zaman
dis minesinde c¢oziinmeler baslar. Bu da dislerde ¢iiriik olusumuna neden olmaktadir.
Tiikiirtik pH 6l¢limiinde iki yontem kullanilmaktadir.(121)

1) indikator ile pH 6lgiimii; kullanilan en pratik yontemdir. Iyonize halde zayif

asidik yapida olan indikatdrler, pH’a bagli olarak renk degistirir.

2) Elektriksel yol ile pH dl¢iimii; pH metre kullanilarak yapilir. igerisinde 1 mol
(M) hidrojen HCI emdirilmis platin elektrot bulunur. Elektrik iletkenligi olan 6zel
bir camdan yapilmistir ve duvarlar incedir. Cam elektrot ve standart kalomel
birlikte bir hiicre olusturur. Bu hiicrenin sabit 1sida elektromotiv kuvveti, cam

elektrotun iginde bulundugu soliisyonun H' iyonu seviyesine baglidir.

2.10.3. Tiikiiriikk Tamponlama Kapasitesi
Ortamdaki H+ ve OH iyonlarina bagli olarak degisebilen pH degisikliklerine karsi

direncin giicline, Tamponlama Giicli (Kapasitesi) denir. Kan gibi viicut sivilarinda
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oldugu kadar, tiikiiriik ve dental plaktaki pH degisiklikleri ve tamponlama kapasitesi
¢ok onemlidir.

Tiikiirtigiin dis clirtiklerinden korunmada en 6nemli fonksiyonlarindan biri de agiz
icinde olusan organik asitlerin notralize edilmesi ve tamponlanmasidir. Tiikiirigiin
pH's16,5-7,5 arasinda degismektedir. Agiza alinan fermente edilebilen karbonhidratlar
karyojenik mikroorganizmalar tarafindan asitlere doniistiiriilerek bakteri plaginin
pH'sin1 4,5-5’e hatta daha da asag: diisiirmektedir. Bu sirada tampon komponentleri

asitleri tamponlamaya ¢aligsmaktadir.(122)

Tamponlama kapasitesi iki yontem ile tespit edilebilir;(121)
1) Ericsson yontemi; toplanan tiikiiriiglin 1ml’si baska bir kaba alinir ve {izerine
uyarilmis tiikiirikte 3ml 0.005N, uyarilmamus tiikiiriikte 3ml 0.0033N HCI
eklenir. Kaba hafif¢e titresim hareketi yaptirilarak karbondioksiti uzaklastirilir.
Ornekler 10- 20 dakika bekletilip siirenin sonunda pH metre ve pH indikatdrii
araciligiyla pH 6l¢timii yapilir.

2) “Dentobuff strip” yontemi; bu yontemde O6zel kitler kullanilir. Kitlerin
igerisinde zayif bir asit bulunan 6zel bolmeli kagitlar mevcuttur. Tiikiiriik kagidin
0zel bolmeli kisminda 1 mL uyarilmis bekletilir. Renk ayirimina gore tiikiiriik
tamponlama kapasitesi belirlenir. Eger renk sarims1 kahverengi ise pH<4,0 diisiik
tamponlama kapasitesi, yesil ise pH<4,5-5,5 orta diizeyde tamponlama kapasitesi,

mavimsi ise pH>6,0 yiiksek tamponlama kapasitesi vardir.

2.10.4. Tikiiriikte Mikroorganizma Tespit Yontemleri:

Tiikiirikte S. mutans ve laktobasil sayimlar1 mikrobiyolojik testlerin
baslicalarindandir.  Olgiimlerde uygulanis kolayligindan dolay1r oral kavitede
mikroorganizma tespitinde stimule olmus tiikiiriikk 6rneklerinden faydalanilmaktadir.
Dis yiizeyindeki S. mutans ve mukozadaki laktobasil miktarlari ile tiikiiriikte bulunan
S. mutans ve laktobasil miktarlar1 birbirleri ile iligkilidir. Bu gergek, tiikiiriik testlerinin
temelini olusturur.

Genellikle tiikiiriik ve plak oOrneklerindeki mikrobiyolojik tetkikler geleneksel
yontemlerle mikrobiyoloji laboratuvarlarinda yapilmaktadir. Bu yontem, 6rneklerin
taginmasi ve Uretilmesi agisindan cesitli zorluklar icermektedir. Fakat son yillarda

hasta baginda kolay uygulanan metotlar1 gelistirilerek bu zorlugun 6niine gegilmistir.
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1975'te dipslide teknigi  denilen ¢iirik  aktivite testlerinin  dis hekimligi
muayenehanelerinde uygulanabilir sekli gelistirilmistir. Teknik oldukga basittir.
Hastadan alinan tiikiiriigiin bir ¢ubuk yardimiyla c¢iiriik aktivite testine nakledilmesi
esasimna dayanmaktadir. Sonugta olusan basit koloniler ¢iplak gozle goriilebilir
blyiikliiktedir. Bu kolonilerin sayisindan ¢ok yogunlugu agiz durumunu

degerlendirmede kullanilir.(123)
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3. GEREC VE YONTEMLER

Aragtirmamizin ¢alisma grubu, A.U. Dis Hekimligi Fakiiltesi, Ortodonti A.D.
kliniginde DDY ile tedavisi/takibi devam eden ve agiz-dis saglig1 sorunlar1 nedeniyle
A.U. Dis Hekimligi Fakiiltesi, Pedodonti A.D. klinigine yonlendirilen, yaslar1 5-14
arasi degisen (ort.:8,94+2,44) 19 kiz 31 erkek toplam 50 DDY’li ¢ocuk hastadan
olusturulmustur. Kontrol grubu ise, Akdeniz Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi,
Pedodonti Anabilim Dali Klinigi’ne genel agiz-dis muayenesi ve tedavisi i¢in
bagvuran, herhangi bir sistemik hastaligi olmayan, yaslar1 6-15 arasi degisen

(ort.:9,98+2,32) 24 kiz 26 erkek toplam 50 saglikli cocuklardan olusturulmustur.

3.1. Etik Kurul Onay1 ve Gerekli Resmi izinler

Calismamiz, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun,
02.09.2021 tarih ve 525 numarali karar1 ile etik ac¢idan onaylanmistir (Ek 1).
Calismaya katilan hastalara ve ebeveynlerine yapilacak olan ¢alisma ayrintili bir

b

sekilde anlatildiktan sonra “Bilgilendirilmis Gontllii Olur Formu” ile onamlari

alimustir.

3.2. Calisma Grubunun Olusturulmasi

Calisma grubuna dahil edilme kriterleri:
v 0-15 yas arasi,

v" Sendromla iligkili olmayan DDY olan,

<\

Sistemik hastalig1 bulunmayan,

<\

Sigara kullanmayan,

\

Son 3 ay icinde sistemik antibiyotik veya herhangi bir ila¢ kullanmamis
(antidepresanlar, psikiyatrik ilaglar) ¢ocuklar.

Calisma grubuna dahil edilmeme Kriterleri:
v Sendromla iligkili DDY olan,

Sadece dudak yarig1 bulunan

v
v Sistemik hastaligi bulunan,
v' Sigara kullanan,

v

Son 3 ay icinde sistemik antibiyotik veya herhangi bir ila¢ kullanmis

(antidepresanlar, psikiyatrik ilaglar) ¢ocuklar.
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3.3. Kontrol Grubunun Olusturulmasi
Kontrol grubu se¢imi:
v' Sistemik olarak saglikli olan
v" Son 1 ay i¢inde sistemik antibiyotik veya herhangi bir ila¢ kullanmamis olan
v Akdeniz Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Pedodonti Anabilim Dal1
Klinigine rutin muayene ve tedavi i¢in bagvuran “Bilgilendirilmis Goniilli
Olur Formu” ile onami1 kabul eden

v’ Sigara kullanmayan hastalar dahil edilmistir.

3.4. Klinik Incelemeler ve Arastirmacimin Aym Olciimii Tekrarlayabilme
Giivenilirligi

Calisma ve kontrol grubunda yer alan hastalarin tamaminin oral muayene ve
degerlendirmeleri standardizasyonun saglanmasi i¢in tek bir arastirmaci (R.A.)
tarafindan yapilmistir. Calismaya baslamadan &nce, Akdeniz Universitesi, Dis
Hekimligi Fakiiltesi, Pedodonti Anabilim Dali klinigine agiz-dis muayenesi ve
tedavisi i¢in bagvuran hastalar arasindan rastgele secilen, yaslar1 5-15 arasi degisen,
toplam 14 hastada, ¢alisma kapsaminda yapilacak olan klinik ve mikrobiyolojik
Olciimler birkag giin arayla aynm1 arastirmact tarafindan tekrarlanarak
degerlendirilmistir. Yapilan dl¢limler arasi farkliliklar ICC “Intra-class correlation
coefficient” istatistigi ile incelenmis ve korelasyon katsayist1 0,913 olarak
hesaplanmistir. Bu deger istatistiksel olarak anlamli (p=0.001) bulunmus olup,
arastirmacinin ¢alismada kullanilacak olan 6l¢iimleri tekrarlayabilme oraninin yiiksek

oldugu kaydedilmistir.

3.5. Agiz ici Muayenelerin yapilmasi

Calismaya dahil olan tiim hastalarin anemnez bilgilerinin alinmasi ve klinik
muayeneleri, Akdeniz Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Pedodonti Anabilim Dali
kliniginde gergeklestirilmistir. Muayene yapildiktan sonra, ¢alismaya dahil edilen her
cocuga ve ebeveynine agiz sagligt durumu ile ilgili bilgilendirme yapilmis ve oral

hijyen egitimi verilmistir.
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3.5.1. Dis Ciiriigii Skorlarinin Belirlenmesi
v" DMFT indeksi
v dft indeksi

DMFT veya dft hesaplamasinda; konjenital eksik disler, siirmemis disler,
siiperniimerer disler, ¢iiriik harici bir sebeple kaybedilmis disler, ciiriik harici
sebeplerle dolgu yapilmig disler, normal fizyolojik zamaninda diigmiis siit disleri,
daimi dentisyonda bulunan persiste siit disleri degerlendirilmeye dahil

edilmemistir(112)

3.5.2. Gingival indeks Degerlendirme Yontemi
Dis etindeki inflamasyonun derecesini degerlendirmek i¢in ¢alisgmamizda Silness &

Loe gingival indeksi (GI) kullanilmistir(107). (Tablo 3.1.)

Tablo 3.1. GI degerleri

0: Saglikli diseti

1: Hafif iltihap, minimal renk degisikligi ve 6dem varligi,

ancak sondlamada kanama goriilmez.

2: Orta dereceli iltihap, disetinde kizariklik, 6dem vardir ve

sondlamada kanama goriiliir.

3: Siddetli iltihap, belirgin kizariklik, 6dem vardir ve spontan

kanamaya egilim gortiliir.

3.5.3. OHI Degerlendirme Yontemi

Oral hijyenin indeksi (OHI) degerlendirilmesinde tiim anterior ve posterior diglerin
temsilcisi kabul edilen alt1 dis kullanilmistir. Bu disler 16, 26, 11, 31, 36, 46 numarali
dislerdir ve 16-26-11-31 numaral dislerin fasiyal yiizeyleri ile 36-46 numaral diglerin
lingual ylizeyleri degerlendirilmistir. Heniiz daimi az1 disleri stirmemis olan hastalarda
komsu 2. siit az1 disler indekse dahil edilmistir. OHI Degerlendirmesinde, 0-3 arasi1 bir
skala kullanilmistir. Plak indeksi (PI) (Tablo 3.2) ve dis tas1 indeksleri (Tablo 3.3)
belirlendikten sonra basitlestirilmis OHI hesaplanmistir. OHI degerleri Tablo 3.4’da
gosterilmistir(124).
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Tablo 3.2. PI degerleri

0: Plak yok.

1: Dis yiizeyinin 1/3’{inden az plak var.

2: Dis ylizeyinin 1/3’tinden fazla 2/3’linden az plak var.

3: Dis ylizeyinin 2/3’ilinden fazla plak var.

Tablo 3.3. Dis tasi1 degerlendirme indeksi

0: Dis tas1 yok

1: Dis yiizeyinin 1/3’{inden az dis tas1 var.

2: Dis yiizeyinin 1/3’iinden fazla 2/3’iinden az supragingival dis tasi,servikalde
bolgesel subgingival distasi bulunur.

3: Dis ylizeyinin 2/3linden fazla supragingival dis tasi ve servikaldebant
seklinde subgingival dis tagi bulunur.

Tablo 3.4. OHI degerleri

0.0-1.2 arasu, klinik olarak iyi

1.3-3.0 arasi, klinik olarak orta

3.1-6.0 arasi, klinik olarak koti

3.6. Tiikiiriik Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Tikiiriik 6rnekleri, hastalar kahvalt1 yaptiktan en az 2 saat sonra, 9-11 saatleri arasinda
ve su ile agizlarini ¢alkaladiktan sonra toplanmistir.

Tiikiirtik toplama islemi, genel klinik ortamindan izole edilmis bir bolimdeki ayni
dental {initte, hasta dik bir pozisyonda iken gerceklestirilmistir.

Tikiiriik tamponlama kapasitesi, akis hizt ve pH 11 degerlendirmek i¢in 6zel kitler

(GC Saliva Check Buffer Kit) kullanilmistir.

3.6.1. Uyarilmus Tiikiiriik Akis Hizi

Uyarilmus tiikiiriik 6rnegi i¢in parafin sakiz hastaya verilip 2 dakika ¢ignetildikten ve
biriken ilk tiikiiriik yutturulduktan sonra, 5 dakika boyunca steril bir kaba belirli
araliklarla tiikiirmesi sdylenilmis ve toplanan tiikiiriik ml/dk cinsinden hesaplanmustir.

Toplanan tiikiiriigiin dakikadaki miktari, tiikiiriik akis hizi olarak hesaplanmistir.

35



Tukiirik Ornegi, iizerinde hastanin adi soyadi ve tarih yazan steril bir kapta
saklanmustir.

Uyartlmis ve uyarilmamus tiikiiriik akis hizi degerleri (ml/dk) tablo 3.5°de
verilmigtir(121).

Tablo 3.5. Uyarilmis ve uyarilmamuis tiikiiriik akis hiz1 degerleri (ml/dk)

Normal Diisiik Cok diisiik Kserostomi
Uyarilms >1,0 0,7-1,0 <0,7 <0,1
Uyarilmamis >(,25 0,1-0,25 <0,1

3.6.2. Tiikiiriik Tamponlama Kapasitesi Degerlendirme Yontemi

Tikiirik tamponlama kapasitesinin Ol¢lilmesinde GC Saliva Check Buffer kiti
kullanilmistir. Bu kitin igerisinde zayif asit iceren 6zel bolmeli kagitlar vardir. Kagidin
sar1 bolmeli kismina 1 mL uyarilmis tiikiiriik aktarilmis ve 5 dakika bekletilmistir.
Renk ayirimma gore tiikiirik tamponlama kapasitesi hakkinda yorum yapilmistir
(Sekil 3.1). Eger renk sarims1 kahverengi ise diisiik tamponlama kapasitesi, yesil ise
orta diizeyde tamponlama kapasitesi, mavimsi ise yiiksek tamponlama kapasitesine

sahip oldugu sdylenebilmektedir.
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Sekil 3.1 GC Saliva Check Buffer test kiti
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3.6.3. Tiikiiriik Mikrobiyolojik Analiz Yontemi
Tiikiirtikteki S. mutans ve laktobasil miktarlarinin belirlenmesi CRT® Bacteria
(Ivoclar Vivadent AG, Schaan, Liechtenstein) test kitleri kullanilmistir. (Sekil 3.2)

W.

Sekil 3.2. CRT Bacteria test kiti

Iicm' bacteria

Refill

Steril kaplarin igerisinde toplanan tiikiiriik Ornekleri, bir yiizii S. mutans bir yiizi
laktobasil i¢in se¢ici besiyeri olan test kitlerine (CRT Bacteria Refill-Ivoclar Vivadent-
Liechtenstein) bir aplikator yardimiyla kuru alan kalmayacak sekilde homojen olarak
yaydirilmistir (Sekil 3.3).(125) NaHCOs tableti kitin igerisine yerlestirilmistir.
Yerlestirilen NaHCO:s tablet kit icerisinde nem ile temas ettiginde CO2 salinmaya
baslar ve bdylelikle bakteri {iremesi igin elverisli bir ortam saglanir. Uretici firmanin

kullanim talimati Sekil 3.4’da gosterilmistir.

Sekil 3.3. Toplanan tiikiiriik 6rneklerinin aplikator yardimiyla test kitlerine uygulanmasi
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Sekil 3.4. Uretici firmanin kullanim talimati

Hazirlanan kitler, daha énceden 37°C’ye ayarlanan etiive (NUVE EN 300, Tiirkiye)
yerlestirilip 48 saat bekletilmistir (Sekil 3.5).

Sekil 3.5. Kitlerin etiivde saklanmasi

38



S. mutans ve laktobasillerin yogunlugu iiretici firmanin hazirlamis oldugu tabloya gore
degerlendirilmistir (Sekil 3.6). Yapilan degerlendirmelerde, milimetredeki koloni
say1s1 1x10° cfu/ml’den kiiciik degerler az yogun, 1x105 cfu/ml esit degerler yogun ve
1x105 cfu/ml’den biiyiik degerler ise ¢ok yogun olarak kabul edilerek elde edilen
veriler degerlendirilmistir. Yapilan degerlendirmeler sonucu, 1x10° cfu/ml’den kiigiik
modeller ciiriik riski diisiik, 1x10° cfu/ml’ye esit veya daha biiyiik modeller ise ciiriik
riski yiiksek olarak belirlenmistir.

S. mutans, mavi agar ilizerinde ¢apt Imm’den kii¢lik olan mavi koloniler halinde
izlenirken (Sekil 3.7), laktobasiller ise seffaf agar {izerinde beyaz koloniler olarak

izlenmistir (Sekil 3.8).

Mutams Streptococa (CFU/mi saliva)

Lactobacili (CFU/mi saliva)

Sekil 3.6. S. mutans ve laktobasil degerlendirilmesinin yapildigi tablo
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5 Mutans Streptococc (CFU/mI saliva

Sekil 3.7. CRT bacteria kitinin S. mutans bakterisi ekilen mavi agar yiizii

Sekil 3.8. CRT bacteria kitinin laktobasil bakterisi ekilen seffaf agar yiizii

3.7. Calismanin Plam

Hastalarin ilk seansta OHI, PI, GI’lerine bakilmig, DMFT/dft degerleri hesaplanmis
ve uyarilmig tikiirik ornekleri toplanmistir. Toplanan orneklerin akis hizi ve
tamponlama kapasiteleri bakildiktan sonra, kitlerde S. mutans ve laktobasil yogunlugu

degerlendirilmistir.
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Yapilan degerlendirmelerinin ardindan hastalara ve ebeveynlerine oral hijyen
egitimleri verilmis, F’lu dis macunu ile dislerini fir¢alamasi 6giitlenmis, %5 NaF ve
ksilitol igeren vernik jel (ProShield, President Dental, Germany) uygulanmistir.
Tedavi planlamasi yapilan hastalarin, tedavi iglemleri ilgili kliniklerde yapilmak iizere

yonlendirilmeleri yapilmistir.

Alt1 ay sonra kontrole ¢agrilan hastalarin; OHI, PI, GI, DMFT/dft degerleri ve
uyarilmig tiikiiriik akis hiz1 ve tiikiiriik tamponlama kapasitesi, S. mutans ve laktobasil

sayilar1 tekrar degerlendirilmistir.

Caligma grubundan baglangicta ve altinci ayda elde edilen sonuglar kontrol grubuyla

karsilastirmalir olarak incelenmistir.

3.8. Sonuclarin Istatistiksel Analizi

Elde edilen veriler SPSS paket programina (SPSS 18.00 for Windows, Chicago, IL,
ABD) girilerek, tanimlayici istatistikler (minimum, maksimum, ortalama, standart
sapma vb.), glivenirlik analizi (ICC “Intra-class correlation coefficient” istatistigi) ve
karsilastirma testleri gerceklestirilmistir.

Nicel (kantitatif) verilerin karsilagtirmasinda, parametrik kosullarin saglanmasi
(Levene’s Test) durumunda “Student T” testi, gruplarin tekrarlayan 6l¢iimlerinde tek
yonlii varyans analizi ve alt grup karsilastirmalarinda ise Tukey HSD c¢oklu
karsilastirma testi kullanilmastir.

Parametrik kosullarin  saglanamadigi  durumlarda, nitel (kalitatif) verilerin
incelenmesinde ve gruplarin karsilastirilmasinda, Kruskal-Wallis, Mann-Whitney U,
Wilcoxon ve ki kare (y2) testleri kullanilmistir.

Sonuglar %95°1ik giiven araliginda, p<0,05 anlamlilik diizeyinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizda elde edilen verilerin degerlendirilmeleri {i¢ boliimde ele alinmustir.

Boliim I; ¢alisma grubunun baglangi¢ degerlerinin kontrol grubu ile karsilastiriimast,
Boliim II; ¢alisma grubunun 6.ay degerlerinin kontrol grubu ile karsilagtirilmasi ve
Boliim III; calisma grubunun baslangic ve 6. ay degerlerinin karsilastirilmasi seklinde

gergeklestirilmistir.

4.1. Bolim I: Calisma Grubunun Baslangi¢c Degerlerinin Kontrol Grubu ile
Karsilastirilmasi

Calismamizin bu boliimii yaslar1 5-14 aras1 degisen (ort.:8,94+2,44) 19 kiz 31 erkek
toplam 50 DDY’li ¢ocuktan olusan calisma grubu ve yaslar1 6-15 arasi degisen
(ort.:9,98+2,32) 24 kiz 26 erkek toplam 50 saglikli ¢ocuktan olusan kontrol grubu
karsilastirilmistir. Her iki grubun yaslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

yoktur (sekil 4.1).

Kiz = Erkek

Calisma Grubu Kontrol Grubu

Yas: 5-14 Yas: 6-15
(ort.:8,94+2,44) (ort.:9,98+2,32)

Sekil 4.1. Calisma ve kontrol grubu hastalarinin yaslarinin dagilimu
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4.1.1. Cahsma Grubunun Baslangic OHI, PI, GI, Dis Tas1 Indeksi, DMFT/dft,
Tiikiiriik Akis Hizi, Tiikiiriik Tamponlama Kapasitesi, PH Degerlerinin Kontrol
Grubu ile Karsilastirilmasi

Calisma grubundan elde edilen DMFT indeks degerlerinin (ort: 0,05+0,04) oldugu,
saglikli ¢ocuklardan olusturulan kontrol grubu degerlerinin (ort: 0,04+0,03) oldugu
tespit edilmis olup, istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,55). Ayni
sekilde caligma grubundan elde edilen dft indeks degerlerinin kontrol grubundan elde
edilen degerlerle karsilastirildiginda (sirastyla, ort: 0,12+0,23; 0,09+0,13) tespit edilen
fark istatistiksel olarak anlamli degildir.(p=0,52) (Tablo 4.1).

Calisma grubundan baglangigta elde edilen PI degeri (ort: 0,90+0,52), kontrol
grubunda ise (ort: 0,83+0,68) olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
yoktur (p=0,55) (Tablo 4.1).

Calisma grubunun baslangi¢ dis tast indeks degeri ort: 0,18+0,31, kontrol grubunun
ise 0,02+0,14°dir. Dis tas1 indeksi ¢aligma grubunda kontrol grubuna gore daha yiiksek
oldugu ve bu farkliligin istatistiki olarak anlamli oldugu tespit edilmistir (p=0,001)
(Tablo 4.1).

Calisma grubunun baslangic OHI degeri ort: 1,08+ 0,74, kontrol grubunun ise ort:
0,83+0,68dir. OHI ¢aligsma grubunda, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulunmustur (p=0,045) (Tablo 4.1).

GI degerlerine bakildigi zaman, calisma grubunun baslangi¢ degerleri ort: 0,49+
0,51iken, kontrol grubunun ise ort: 0,30 £0,35’dir. Calisma grubunun GI degerlerinin
kontrol grubuna gore istatistiki olarak anlamli oldugu saptanmistir (p= 0,03) (Tablo
4.1).

Tiikiirtik akis hiz1 degerlerine bakildiginda ise, calisma (4,96+ 2,60) ve kontrol (ort:
4,77 +£1,92) grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p=0,68)
(Tablo 4.1).

Calisma grubundan baslangicta elde edilen tiikiiriik tamponlama kapasitesi degeri (ort:
8,34+ 2,64), kontrol grubunda (ort: 10,38+ 2,06) olup, aralarinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik vardir (p=0,001) (Tablo 4.1).

PH degerlerine bakildigi zaman, ¢aligma grubunun baslangi¢ degerleri ort: 6,89 +0,37

iken, kontrol grubunun ise ort: 7,07+0,29’dir. Calisma grubunun pH degerlerinin
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kontrol grubuna gore istatistiki olarak ileri derecede anlamli oldugu tespit edilmistir

(p=0,001) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Calisma grubu baslangi¢ ve kontrol grubundan elde edilen nicel verilerin karsilastiriimasi

Calisma Grubu

Baslangic Kontrol Grubu P
N Ort. £S.S. N Ort. £S.S.
DMFT 40 0,05 + 0,04 43 0,04 + 0,03 0,55
dft 37 0,12+0,23 32 0,09+ 0,13 0,52
Plak 50 0,90 £ 0,52 50 0,83 +£0,68 0,55
Dis tasi 50 0,18+ 0,31 50 0,02 £0,14 0,001
OHi 50 1,08+ 0,74 50 0,83+ 0,68 0,045
Gingival 50 0,49+ 0,51 50 0,30 £0,35 0,03
Tiik. akis hiz 50 4,96+ 2,60 50 4,77 £1,92 0,68
Tiik. tamp. 50 8,34+ 2,64 50 10,38+ 2,06 0,001
Tiik. pH 50 6,89 +0,37 50 7,07 £0,29 0,007

4.1.2. Cahisma Grubunun S. mutans ve Laktobasil Degerlerinin Kontrol Grubu

ile Karsilastirilmasi

Caligma ve kontrol gruplarindan elde edilen tiikiiriik 6rnegindeki S. mutans, laktobasil

degerleri tablo 4.2°de Ozetlenmis olup, yapilan degerlendirmede S. mutans ve

laktobasil degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir

(swrastyla: p=0,004, p=0,000).

Tablo 4.2. Calisma grubu baslangi¢ ve kontrol grubundan elde edilen nicel verilerin karsilagtirilmasi

Calisma Grubu Kontrol Grubu
Baslangi¢
P
N Sira Num. Ort. N Sira Num. Ort.
(Mean Rank) (Mean Rank)
ST 50 58,26 50 42,74 0,004
LB 50 62,17 50 38,83 0,000
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4.2. Bolim II: Calsma Grubunun 6.ay Degerlerinin Kontrol Grubu ile
Karsilastirilmasi
Calismamizin bu boliimiinde, cesitli nedenlerle kontrole gelemeyen 8 DDY’li ¢ocuk
calisma dis1 birakilarak, 42 DDY’li c¢ocuk ve 50 kontrol grubu hasta ile
gerceklestirilmistir.

4.2.1. Cahisma Grubunun 6. ay OHI, PI, GI, Dis Tas1 Indeksi, DMFT/dft,
Tiikiiriik Akis Hizi, Tiikiiriik Tamponlama Kapasitesi, PH Degerlerinin Kontrol
Grubu ile Karsilagtirilmasi

Calisma grubundan 6. ayda elde edilen OHI, PI, GI, dis tas1 indeksi, DMFT/dft, ve
tiikiiriik akis hiz1 degerleri ve kontrol grubu ile karsilastirmali sonuglar1 Tablo 4.3de

Ozetlenmistir.

DMFT indeks degerleri, ¢calisma grubunda 6.ayda ort: 0,044 + 0,046 iken, kontrol
grubunda ort: 0,04 + 0,03 olup, aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p=0,411). Ayni sekilde dft indeks degerlerine bakildig1 zaman,
calisma (ort: 0,15 + 0,28) ve kontrol (ort: 0,09 = 0,13) grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik tespit edilememistir. (p=0,114) (Tablo 4.3)

Calisma grubundan 6. ayda elde edilen OHI ve dis tas1 indeksi degerleri ile kontrol
grubundan elde edilen degerler karsilastirildiginda aralarinda istatistiki olarak anlamli

farklilik devam etmistir.(p< 0,05) (Tablo 4.3)

Calisma grubunun 6. ay GI degerleri ile kontrol grubunun GI degerleri arasinda
istatistiksel olarak ileri derecede anlaml1 farklilik ortadan kalkmistir. (p=0,089) (Tablo
4.3)

Calisma grubunun 6. ay tiikiiriik tamponlama kapasitesi, akis hiz1 degerleri ile kontrol
grubunu karsilastirdigimizda istatistiksel olarak farklilik bulunmustur. (sirasiyla

p=0,003, p=0,000) (Tablo 4.3)

Calisma grubunun baslangi¢ pH degerleri kontrol grubuna gore istatistiki olarak ileri
derecede anlamli bulunmustur. Calisma grubunun 6. ay pH degerleri ile kontrol grubu
arasinda ise istatistiksel olarak ileri derecede anlamli farkliligin ortadan kalktig1 tespit

edilmistir. (p=0,105) (Tablo 4.3)
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Tablo 4.3 Calisma grubu 6.ay ve kontrol grubundan elde edilen nicel verilerin karsilagtiritlmasi

Cahsma Grubu

6. ay Kontrol Grubu P
N Ort. +S.S. N Ort. +S.S.
DMFT 34 0,044 £+ 0,046 43 0,04 £ 0,03 0,411
dft 25 0,15+£0,28 32 0,09+ 0,13 0,114
Plak 42 0,89+ 0,53 50 0,83 +0,68 0,922
Dis tas 42 0,14+0,28 50 0,02 +0,14 0,006
OHi 42 1,04+ 0,73 50 0,83+ 0,68 0,001
Gingival 42 0,49+ 0,53 50 0,30 +£0,35 0,089
Tiik. akis hiza 42 5,35+ 2,64 50 4,77 £1,92 0,003
Tiik. tamp. 42 8,40+ 2,75 50 10,38+ 2,06 0,0001
Tiik. pH 42 6,87 £0,38 50 7,07 £0,29 0,105

4.2.2. Cahisma Grubunun 6.ay S. mutans ve Laktobasil Degerlerinin Kontrol

Grubu ile Karsilastirilmasi

Calisma ve kontrol gruplarindan elde edilen S. mutans ve laktobasil seviyelerinin

karsilastirilmasi tablo 4.4°te 6zetlenmistir.

Calisma grubunun 6. ay kontroliinde alinan tiikiiriik 6rnegindeki S. mutans

degerlerinin ve laktobasil seviyeleri kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel

olarak herhangi anlamli bir farklilik saptanmamistir (sirasiyla p=0,916; p=0,782)

(Tablo 4.5).

Tablo 4.4. Calisma grubu 6.ay ve kontrol grubundan elde edilen nicel verilerin karsilastirilmasi

Cahsma Grubu Kontrol Grubu
6. ay
P
N Sira Num. Ort. N Sira Num. Ort.
(Mean Rank) (Mean Rank)
ST 42 46,20 50 42,74 0,916
LB 42 47,29 50 38,83 0,782
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4.3 Bolim III: Calisma Grubundan Elde Edilen Baslangic ve Altinci Ay
Degerlerinin Karsilastirilmasi

Calisma grubuna dahil edilen tiim hastalardan baslangi¢ dlgiimleri yapildiktan ve
tikiiriik ornekleri alindiktan sonra hastalara ve ebeveynlerine oral hijyen egitimi
verilmis tedavileri i¢in ilgili kliniklere yonlendirilerek gergeklestirilmesi saglanmustir.
Calismamizin bu boliimiinde hastalardan 6. ay kontrollerinde elde edilen degerler

baslangicta elde edilen degerler ile karsilastirilarak degerlendirilmistir.

4.3.1. Cahisma Grubunun Baslangi¢c ve 6. ay OHI, PI, GI, Dis Tas1 Indeksi,
DMFT/dft, Tikirik Akis Hizi, Tikiiriik Tamponlama Kapasitesi, pH
Degerlerinin Karsilastirilmasi

Calisma grubundan baslangicta elde edilen DMFT, dft indeksi degerleri ile 6. ayda
elde edilen degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamigtir

(sirastyla p=0,06 p=0,315) (Tablo 4.5).

Calisma grubundan baslangigta elde edilen PI degeri ile (ort: 0,89 = 0,53), 6. ayda elde
edilen deger arasinda (ort: 0,90 + 0,52) istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamastir. (p=0,435) (Tablo 4.5).

Dis tas1 indeks degeri, baslangigta (ort: 0,14 + 0,28) iken, 6. ayda (ort: 0,18+ 0,31)
olup, istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (p=0,011) (Tablo 4.5).

Calisma grubunun baglangi¢ OHI degeri ort: 1,04+ 0,73 iken, 6. ay OHI degeri ort:
1,08+ 0,74 olup, baslangic degerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede bir
azalma kaydedilmistir (p=0,000) (Tablo 4.5).

GI degerleri incelendiginde, calisma grubunda baslangi¢ ve 6. ayda aralarindaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,821) (Tablo 4.5).

Calisma grubunun tiikiirlik akis hizlarina bakildiginda, baslangi¢ degerleri ort: 5,35+
2,64 iken, 6. ay degerleri ort: 4,96+ 2,60 olarak artis gostermistir, aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bir farklili§a neden olmustur (p=0,001) (Tablo 4.5).

Calisma grubundan baslangicta elde edilen tiikiiriikk tamponlama kapasitesi ve pH
degerleri ile 6. ayda elde edilen degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik saptanmamistir. (sirasiyla p=0,200, p=0, 08) (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Caligma grubundan elde edilen baslangic ve 6. ay nicel verilerinin karsilastiriimasi

Calisma Grubu Calisma Grubu

Baslangi¢c Degerle 6. Ay Degerleri ri P

N Ort. £S.S. N Ort. £S.S.
DMFT 40 0,05 £ 0,04 34 0,044 + 0,064 0,06
dft 37 0,12+0,23 25 0,15+0,28 0,315
Plak 50 0,90 £ 0,52 42 0,89 +0,53 0,435
Dis tas 50 0,18 +0,31 42 0,14 £ 0,28 0,011
OHi 50 1,08+ 0,74 42 1,04+ 0,73 0,0001
Gingival 50 0,49+ 0,51 42 0,49+ 0,53 0,821
Tiik. akis iz 50 4,96+ 2,60 42 5,35+ 2,64 0,001
Tiik. tamp. 50 8,34+ 2,64 42 8,40+ 2,75 0,200
Tiik. pH 50 6,89 +£0,37 42 6,87 0,38 0,080

4.3.2. Calisma Grubunun Baslangic ve 6. ay S. mutans ve Laktobasil
Degerlerinin Karsilastirilmasi

Calisma grubunun baglangi¢ ve 6. ay tiikiiriik tamponlama kapasitesi, S. mutans ve

laktobasil degerlerine iliskin veriler Tablo 4.6’de yer almaktadir.

Caligsma grubundan toplanan tiikiiriik 6rneklerinde, S. mutans ve laktobasil miktarlar

incelendiginde, baslangi¢ ve 6. ay degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik kaydedilmistir (sirasiyla p=0,007, p=0,000) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Calisma grubundan elde edilen baslangi¢ ve 6. ay nicel verilerinin karsilagtirilmasi

Cahisma Grubu

Cahisma Grubu

Baslangic Degerleri 6. Ay Degerleri
N Sira Num. Ort. N Sira Num. Ort. i
(Mean Rank) (Mean Rank)
ST 50 58,26 42 46,20 0,007
LB 50 62,17 42 47,29 0,0001
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5. Tartisma

Orofasiyal bolgenin en sik goriilen konjenital anomalisi olan DDY, agiz dis sagligin
olumsuz etkileyen onemli saglik sorunlarindan birisidir. Agiz ve dis saghigl aym

zamanda genel sagligin da bir pargasidir ve aralarindaki iligki ¢cok dnemlidir.(126)

DDY’li ¢ocuklarin ebeveynleri, dogumdan itibaren, dogum defektlerinin diizeltilmesi
icin medikal prosediirlere oncelik verdikleri i¢in, cocugun agiz ve dis sagligr ikinci
plana atilmaktadir. Bu sebeple yiiksek risk grubuna dahil olan bu c¢ocuklarin, oral
hijyenlerinin saglanmasi ve onleyici dental tedavilerinin planlanmasinda aksakliklar
meydana gelmektedir. A1z ve dis sagligina dair tedavi planlamalari, bu ¢ocuklarin

medikal tedavi protokollerine dahil edilmelidir.

DDY’li olgularda sorunun yalnizca defekt olmadigi; asil problemin defektin neden
oldugu estetik, psikolojik ve fonksiyonel problemler oldugu goriilmektedir. Cocugun
hayat1 boyunca artarak devam eden bu problemleri en aza indirebilmek amaciyla
DDY’li olgulara uygulanacak tedavi segeneklerinin uzmanlardan olusan bir ekiple
planlanmasi1 gerekir. Tiim bu tedavi yaklagimlar ile birlikte elde edilen basarinin
devaminin saglanabilmesi i¢in de DDY’li hastalarin émiir boyu diizenli araliklarla
takip edilmeleri biiylik 6nem tasimaktadir. Bu multidisipliner ekip ¢alismasinda ¢ocuk
dis hekimlerinin 6nemli yeri vardir. DDY ile dogan ¢ocugun ailesine agiz ve dis sagligi
yonilinden egitilmesi, zamaninda muayenelerinin yapilmasi ve ¢iiriik korumasina

yonelik tedavilerin verilmesi olduk¢a dnemlidir.

Hastanin ¢liriige yatkinlik derecesinin bilinmesi, dis hekiminin uygulayacagi koruyucu
programi daha saglikli se¢gmesine ve yapacagi tedavileri bireyin agiz sartlarina gore
daha dogru bir sekilde planlamasina olanak saglayacak olmasi agisindan c¢ok

onemlidir. Bu durum yapilan ve planlanan tedavilerin basari diizeyini arttiracaktir.

DDY'li bireylerin agiz sagligini1 korumak, yasam kalitesini yiikseltmek i¢in etkili oral
ve genel saglig iyilestirmeye yonelik stratejilerin gelistirilmesinin onemli oldugu
diisiiniilmektedir. Erisilebilir kaynaklardan yapilan taramalardan elde edilen bilgiler
1s181inda, diinya genelinde yapilmig bir¢ok ¢aligma varken iilkemizde DDY’li

cocuklarda ¢iirik goriilme sikligin1 ve nedenlerini arastiran yeterli ¢alisma
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bulunmadigr goriilmektedir.(8, 127, 128) Bu nedenle DDY’li ¢ocuklarin agiz ve dis
saglig1 sorunlar1 arastirma konumuz olarak secilmis, ¢iiriik goriilme siklig1, ¢iiriik risk
faktorlerinin arastirilmasi hedeflenmistir. Ayni1 zamanda ¢alismamizdan ortaya ¢ikan
sonuglarin degerlendirilmesi ile bu probleme sahip bireylerin tedavilerinde yeni

yaklagim Onerilerinin bulunmasina katki saglamasi amaglanmastir.

Tiim diinyada ve iilkemizde yapilan calismalarda DDY erkeklerde daha sik goriildigi
bildirilmistir.(13, 14, 21) bunun nedeni palatin raflarinin kadinlarda erkeklere gore 1
hafta daha ge¢ kapanmasi olabilir. Bu ¢alismalarla uyumlu olacak sekilde

arastirmamiza dahil edilen 50 DDYli ¢ocugun %62 erkek , %38’1 kiz olmustur.

5.1. DMFT/dft ile DDY Arasindaki fliskinin Tartisiimasi

Dis c¢iirtigli, cocukluk ¢aginda en sik goriilen kronik hastaliktir. Genel popiilasyonda
esit olarak dagilim gostermeyip, bazi alt gruplar 6nemli dl¢lide daha yiiksek oranda
etkilenmektedir. Ozel saghk gereksinimi olan ¢ocuklar, dis saghg: riski agisinda
yiiksek gruptadirlar. Dis c¢iiriigii oral floradaki mikroorganizmalarin aktivasyonu
sonucu, dis yapisin1 olusturan hidroksiapatit kristallerinin yikilmasidir. Bu siiregte
olusan kavite, mine ylizeyinde demineralizasyon alanlar1 seklinde baglar, dentin ve
pulpaya dogru ilerlerler. Dis ¢iirigliniin olusabilmesi i¢in gerekli faktorler; dis
plagindaki bakteriler, diyetteki karbonhidratlar, duyarli digler ve zaman oldugu
disiiniilmektedir. Ciiriik biitiin bu faktorler bir arada oldugu zaman meydana

gelir.(129)

Dental tedavilere ulasma zorlugu, ebeveynlerin agiz ve dis sagligini genel saglik kadar
fazla 6nemsememesi, bu konudaki bilgi ve egitim eksiklikleri, diisiik egitim ve gelir
diizeyi DDY’li ¢ocuklarda ciiriik prevalansini etkilemektedir. Bu ¢ocuklarda; dis
cliriigii, ciirlik nedeniyle restore edilmis dis ve ¢liriik nedeniyle ¢ekilmis dis sayisinin
bilinmesi, giiniimiizde ve yakin gelecekte olusacak c¢iiriik riskinin tayininde 6nemli rol
oynayabilmektedir. DDYli ¢ocuklarda DMFT, dft indeksini inceleyen ¢alismalarda,
hastalarin agiz-dis sagliginin toplumun geneline goére hangi diizeyde oldugu
konusunda bir fikir birligi olmadigi goriilmektedir. DDY’li ¢ocuklarda ciiriik
prevalans ile ilgili olarak, saglikli gruba gore daha fazla ¢iiriik sikligini bildiren
caligmalar oldugu gibi(8, 128, 130-132) , gruplar arasinda fark olmadigini belirten
calismalar da mevcuttur(133-135). Bu ¢ocuklara erken yaslardan itibaren yapilan

periyodik dis hekimi kontrolleri, topikal flortir, fissiir ortiicii uygulamalari, oral hijyen
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egitimleri ve diyet Onerilerini igeren koruyucu bir dis programi sayesinde ciiriik

prevalansini 6nemli Ol¢iide azalttig1 bildirilmistir.(136)

Lucas ve ark.(133) 1999 yilinda, Ingiltere’de yaptig1 ¢alismada, 3-15 yas aras1 60 tek
tarafli DDY olan ¢ocuk grubu ile 60 saglikli cocuk grubunun DMFT, dft degerleri

karsilagtirilmis ve aralarinda anlamli fark olmadigi tespit edilmistir.

Amerika’da, Lauteestein ve ark.(134) tarafindan, 1963 yilinda, yapilan ¢alismada,
285 DDY’li ¢cocuk grubu ile 300 saglikli ¢cocuk grubu dis ¢iirtikleri goriilme sikligi
yonilinden degerlendirmis, her iki grubun DMFT, dft degerlerine bakilmis ve

aralarinda bir fark olmadigini bildirilmistir.

Yunanistan’da Parapanisiou ve ark.(135) tarafindan yapilan caligmada 4-18 yas arasi
41 DDY li cocuk ve addlesan gruplari ile ayni yas ve sayida saglikli ¢ocuk ve addlesan
gruplarinin DMFT, dft degerleri karsilastirilmis, gruplar arasinda anlamli fark tespit

edilmemistir.

Anja K. ve ark.(132) Almanya’da yaptiklar1 aragtirmada yaslar1 6-16 yas arasi degisen
toplam 623 DDY’li ¢ocuk grubu ile 47,646 saglikli cocuk grubu karsilagtirilmig ve
DDY grubunda DMFT, dft degerleri yliksek kaydedilmistir.

2017 yilinda Hindistan’da Prabhat ve ark.(131) tarafindan yapilan ¢alismada 5-12 yas
arast 20 DD’Y1i ¢ocuk grubu ile 20 saglikli ¢ocuk grubunun DMFT, dft degerleri
karsilastirilmis ve DDY grubunda yiiksek bulunarak, degerler arasinda anlaml fark

tespit edilmistir (p<0.05).

Ahluwalia ve ark.(130) 6-16 yas grubunda 81 DDY’li ve 61 saglikli ¢ocugu
incelediginde; DMFT ve dft indeksleri DDY’li grupta yiiksek bulmustur.

Ulkemizde yapilan siirl sayida ¢alismalari inceledigimizde

Nida ve ark.(8) Marmara Universitesinde yaptig1 doktora tezi galismasinda 45 DDY’li
ve 34 saglikli ¢ocugun giiriik risk faktorleri incelendiginde DDY grubunda dft degeri
6.4245.48 kaydedilmis, olgularin %77.7 sinde en az bir diste ¢iiriik oldugu
saptanmistir. Bu degerler ayn1 yas grubunda elde edilen dft degerlerinin yaklasik 2,5
kat fazlas1 oldugu bildirilmistir.
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Erciyes Universitesinde, 2020 yilinda Giimiis H. ve ark.(128) tarafindan yapilan
calismada 70 DDY’li ¢ocuk grubu ile 70 saglikli ¢ocuk grubunun DMFT ve dft
indeksleri karsilastirilmig aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu

bulunmustur (p<0.05).

Arastirmamizda yaslar1 5-14 arasi degisen (ort.:8,9442,44) 50 DDY’li ¢ocugun dental
muayenesi sonucunda, DMFT degeri 0,05 £ 0,04, dft degeri 0,12 £ 0,23 olarak
bulunmustur. Bu bulgular klinigimize bagvuran DDY’li ¢ocuklarda dis c¢liriigii
goriilme sikliginin saglikli ¢ocuklardan farkli olmadigini gosteren ¢alismalarla uyumlu

bulunmustur.

Calismalar arasinda DMFT, dft degerlerinde bu kadar farklilik olmasinin nedeninin;
calisma gruplar1 olusturulurken, yas gruplarinin ayni olmamasi ve sosyoekonomik
durumu  farkli  toplumlarda  calismalarin  yapilmasindan  kaynaklandigi

distiniilmektedir.

5.2. S. mutans ve Laktobasil ile DDY Arasindaki Iliskinin Tartisiimasi

Dis ¢iiriigiiniin baslangicindan Mutans streptokoklarindan S. mutans’in ve daha az
olarak da S. sobrinus’un, ilerlemesinden ise laktobasiller sorumlu oldugu
bilinmektedir.(78) Ciiriik aktivitesi ve ¢liriik riskinin belirlenmesinde, tiikiirtik icindeki
karyojenik bakterilerin sayis1 hesaplanmaktadir. Tiikiiriik S. mutans seviyesi >10°
cfu/mL ve laktobasil seviyesi >10° cfu/mL olanlar ¢iiriik olusturma agisindan yiiksek

risk grubunda kabul edilmektedir.(129)

DDY’li ¢ocuklarda; yarik bolgesinde olusan anatomik bozukluklar, dudak yarig
onarimi sonrasi olusan skar dokusu nedeniyle dudak hareketlerinin azalmasi vb.
faktorler dis fircalamay1 zorlastirir. Yariga yakin bolgedeki keser dislerde mine
defektlerine daha sik rastlanmasi da yariga yakin bolgedeki dislerde bakteri

kolonizasyonunun daha erken olmasina sebep olmaktadir.

Literatiirde DDY’li ¢ocuklarda S. mutans ve laktobasil seviyeleriyle ilgili bir¢ok
calisma oldugu goézlemlenmistir. S. mutans ve laktobasil seviyelerinin, DDY’li
cocuklarda saglikli ¢ocuklara gore daha yiiksek oldugunu belirten ¢alismalar oldugu
gibi(8, 127, 130, 137), DDY’li ¢ocuklarda saglikli ¢ocuklara gore daha diisiik
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oldugunu rapor eden(138, 139) ve aralarinda fark olmadigin1 gosteren(131, 133, 135)

calismalar da mevcuttur.

Sundell ve ark.(137) 2015 yilinda yaptig1 ¢aligmada 5-10 yas grubunda 133 DDY’li
ve 297 saglikli ¢ocuk karsilastirilmis, DDY’li ¢ocuklarda tiikiiriikte laktobasil

sayisinin yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Ahluwalia ve ark.(130) 6-16 yas grubunda 81 DDY"li ve 61 saglikli cocugun tiikiiriik
orneklerini incelediginde; S. mutans ve laktobasil sayilari DDY’li grupta anlaml

sekilde fazla saptanmistir.

Avustralya’da 2006 yilinda Cheng ve ark.(139) yaptiklar1 ¢alismada yaslart 12-17
arasi degisen toplam 110 DDY’li ve saglikli ¢ocuklar 4 grupta (ortodontik tedavi
goremeyen saglikli ve DDY grubu, ortodontik tedavi goren saglikli ve DDY grubu)
incelenmis, alinan tiikiirik Orneklerinde ortodontik tedavi géren DDY’li grupla
ortodontik tedavi gormeyen DDY grubu arasinda S. mutans degerlerinde istatistiksel
olarak fark saptamislardir.(p< 0,05) S. mutans degerleri ortodontik tedavi gérmeyen
saglikli grupta en yiiksek olarak kaydedilmistir. Gruplarin laktobasil miktarlarin
karsilastirildiginda ortodontik tedavi goren saglikli ve DDY grubunda diger
grublardan yiiksek tespit edilmistir.

Joanna ve ark.(138) tarafindan Polonya’da yaptiklar1 ¢alismada 6-21 yas arasi 200
DDY’li ve saglikli cocuk 5 gruba ayrilarak, (ortodontik tedavi géremeyen saglikli ve
DDY grubu, ortodontik tedavi goren saglikli ve DDY grubu, ortodontik tedaviye
ihtiyact olan ama tedavi gérmeyen saglikli grup) tiikiiriikdeki S. mutans ve laktobasil
sayilar1 incelenmis ve saglikli grupta yiiksek S. mutans ve laktobasil sayilar tespit

edilmistir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. (p< 0,05).

Hindistan’da 2017 yilinda Prabhat ve ark.(131) tarafindan yapilan ¢alismada 5-12 yas
aras1 2 veya daha fazla ¢iiriik lezyonu olan DDYli ve saglikli ¢ocuklarin tiikiiriikteki
S. mutans ve laktobasil sayilar1 incelenmis, her iki grupta S. mutans ve laktobasil
sayilar yiiksek olarak kaydedilmistir, gruplar arasinda istatistiksel olarak fark tespit

edilmemistir.
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Lucas ve ark.(133) yaptiklar1 calismada 3-15 yas aras1 60 tek tarafli DDY olan ¢cocuk
grubu ile 60 saglikli ¢ocuk grubunda tiikiiriikte S. mutans ve laktobasil sayilari

karsilastirilmis ve iki grup arasinda istatistiksel fark bulunmadigi bildirilmistir.

Yunanistan’da Parapanisiou ve ark.(135) tarafindan yapilan caligmada 4-18 yas arasi
41 DDYli cocuk ve addlesan gruplari ile ayni yas ve sayida saglikli ¢ocuk ve addlesan
gruplarinin S. mutans ve laktobasil degerleri incelenmis ve gruplar arasinda anlaml

fark tespit edilmemistir.(135)

Ulkemizde DDY ’li gocuklarda S. mutans ve laktobasil degerlerini arastirmaga yonelik

siirli sayida ¢alisma oldugu goriilmiistiir(8,127).

2008 y1linda Nida ve ark.(8) Marmara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti
Anabilim Dalinda yaptiklar1 doktora tezi caligmasinda 2-6 yas arasinda 45 DDY’li ve
13 saglikli ¢cocuk incelenmis ve DDY’li ¢ocuklarda tiikiiriikte S. mutans, laktobasil

degerleri yiiksek bulunmustur.

Durhan ve ark.(127) Marmara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti
Anabilim Dalinda yaptiklar1 doktora tezi ¢aligmasinda 0-3 yas 21 DDY’li ve 13
sagliklt bebeklerin tiikiiriik mikroflorasi incelemis ve saglikli bebeklerde dogumda
laktobasil olmamasi, DDY’li bebeklerde ise dogumda laktobasil kolonizasyonu
mevcut olmasi bildirmistir. DDY'li bebeklerde dudak ameliyatindan sonra tiim

mikroorganizmalarda azalma olurken sadece S. mutans miktarinda artma saptanmustir.

Arastirmamizda; 5-14 yas aras1 50 DDY’li ve 50 saglikli cocugun tiikiiriik 6rnekleri
mikrobiyolojik olarak incelenmistir. DDY grubundan ilk muayenede toplanan tiikiiriik
orneklerinde, S. mutans ve laktobasil degerleri kontrol grubundan yiiksek kaydedilmis,
aralarinda istatistiksel olarak fark bulundugu goriilmiistiir. Altinci ay kontroliine gelen
DDY’li cocuklarda S. mutans ve laktobasil seviyelerinde baglangic degerlerine gore
anlamli bir azalma goriilmiistiir. Literatiir taramasi yapildiginda, ¢aligmamizdaki gibi
DDY’li ¢ocuklarin takibini yaparak baslangi¢ ve 6.ay degerlerini kiyaslayan baska

herhangi bir calismaya saptanamamistir

54



5.3. Oral hijyen indeksi, Gingival indeks ile DDY Arasindaki [liskinin

Tartisilmasi

DDY’li ¢ocuklarda dudagin immobilitesi ve skar dokusundan kaynaklanan dar bukkal
sulkus ve sert st dudak, problem yaratarak oral hijyenin saglanmasini
engellemektedir. Oral hijyenin anatomik malformasyonlar nedeniyle ¢ok zor
saglandig1 bu hasta grubunda erken rutin oral hijyen aliskanliklarinin kazandirilmasi
ve dis cliriiklerinin 6nlenmesi stabil okliizyon ve saglikli dislere ulasmak i¢in 6nemli

rol oynamaktadir.

Yapilan simirh sayida ¢alismada DDY’li ¢ocuklarda oral hijyen durumuyla ilgili

celiskili sonuglar ortaya konulmustur.

Lucas ve ark.(133) yaptiklar1 ¢calismada 60 tek tarafli dudak ve damak yarigi olan
cocukla 60 saglikli cocugun plak ve gingival indeksleri karsilagtirilmis ve aralarinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamastir.

Yaglar1 6-21 yas arasi degisen, 100 DDY’li ve 150 saglikli cocuk ve addlesan
gruplarinda Joanna ve ark.(138) tarafindan yapilan ¢alismada plak ve gingival indeks
degerleri incelenmis, DDY grubunda plak indeksi degerleri yiiksek kaydedilmis,
gingival indeks degerlerinde ise gruplar arasinda istatistiksel olarak fark tespit

edilmemistir.

Yunanistan’da Parapanisiou ve ark.(135) tarafindan yapilan ¢alismada 4-18 yags arasi
41 DDY’li cocuk ve addlesan grubu ile ve 41 saglikli cocuk ve adolesan gruplarinin
plak ve gingival indeksleri karsilastirilmis, DDY grubunun plak indeksi yiiksek
kaydedilmistir. Gingival indeks degerlerinde anlamli fark bulunmamistir. DDY

grubunun oral hijyeninin kontrol grubundan diisiik oldugu goriilmiistiir.(135)

Costa ve ark.(66) 5-6 yasta 30 DDY’li ¢ocuk ile 27 normal saglikli ¢ocugun plak
indekslerini degerlendirerek karsilastirildiginda istatistiksel farkin anlamli olmadigin

bildirilmistir.

Paul ve ark.(140) cerrahi rekonstriiksiyon yapilan DDY’li ¢ocuklarda, dental arkin
anterior segmentinde plak olusumunun, posterior segmentten daha fazla oldugunu

gostermistir. Bunun nedenini onarim sonrasit olgularda, dudakta elastisitesinin
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azalmasi sebebiyle agiz i¢i hareketin etkilenmesi, buna bagli olarak da anteriorda plak
olusumunun fazla olacagi seklinde agiklamisti. Yapilmis bu arastirmada DDYT’i

cocuklarin diisiik oral hijyene sahip oldugu goriilmiistiir.

45 DDY’li ve 13 saglikli ¢ocuk gruplarinda plak indeks degerleri Nida ve ark.(8)
tarafindan incelenmis, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit

edilmemistir.

Bizim ¢alismamizda DDY’li ¢ocuklarda OHI degerleri saglikli gruba gore istatistiksel
olarak anlamli derecede daha yiliksek bulunmustur. Calisma grubunun baslangic
gingival indeks degerleri kontrol grubunun degerlerinden yiiksek kaydedilmis, 6 ay
sonra bu fark aradan kalkmistir. Elde ettigimiz sonu¢, DDY bulunan ¢ocuklarin oral

hijyen durumunun daha koétii oldugunu gostermistir.

5.4. Tiikiiriik Akis Hizi, Tamponlama Kapasitesi, PH ile DDY Arasindaki
Iliskinin Tartisilmas:

Tikiiriik oral saglikta cok 6nemli bir rol oynar. Tikiiriik bilesenlerine bagh olarak;
kayganlagtirma (lubrikasyon), yikama, sindirim, asitlerin veya bazlarin
notralizasyonu, demineralizasyona karsi koruma ve ayrica antimikrobiyal gorevi
vardir. Cocuklarda ¢iirlik olusumu flizerinde tiikiirigiin fizikokimyasal ozellikleri
(tliktiriik akis hiz, tiikiiriik pH’s1, tiikiiriik tamponlama kapasitesi ve tiikiiriik viskozite
gibi) de etkilidir ve c¢liriikk prevalansini yakindan ilgilendiren faktorler arasinda yer
almaktadir.(141) Erisilebilir kaynaklardan yapilan literatiir taramasinda, DDY
cocuklarda tiikiiriik akis hizi, tamponlama kapasitesi, pH degerlendiren sinirli sayida

calismalar tespit edilebilmistir.

Yaglar1 5-12 yas aras1 degisen, DDY'li ve saglikli ¢ocuklarda uyarilmus tiikiiriik akis
hiz1 ve tamponlama kapasitesi Prabhat ve ark.(131) tarafindan yaptiklar1 ¢alismada

degerlendirilmis ve aralarinda istatistiksel olarak fark tespit edilmemistir.

Cheng ve ark.(139) yaptiklar1 ¢alismada toplam 110 DDY'li ¢ocuk ile saglikli ¢ocuk
grubunun uyarilmis tiikiiriik akis hizi, tiikiirik tamponlama, pH degerleri

karsilagtirilmis, gruplar arasinda istatistiksel olarak fark saptanmamugtir.
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Nida ve ark.(8) yaptiklar1 ¢calismada tiikiiriik akis hizinin DDY’li ¢ocuklarda saglikli
cocuklara gore daha diisik oldugu kaydedilmistir. Gruplar arasindaki farkin

istatistiksel olarak anlamli oldugu gorilmistiir.

Calismamizda, DDY grubunun tamponlama kapasitesi degerleri daha diisiik
kaydedilerek saglikli grupla aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir.
PH degerlerini incelerken g¢aligma grubumuzun baslangic degerleri ile kontrol
grubunun degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmisken, 6 ay
sonra degerler arasinda bu farkin aradan kalktig1 gériilmiistiir. Calismamizda uyarilmis

tiikiiriik akis hiziyla DDY arasinda anlaml iligki tespit edilmemistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Arastirmamiz DDY’li ¢ocuklardan olusan calisma grubu ve saglikli ¢ocuklardan
olusturulan kontrol grubu ile yapilmistir. Hastalarin baglangic DMFT/dft, Ph, PI, OHI,
GI, dis tas1 indeks skorlar1 degerlendirilmis, tiikiiriik 6rnekleri toplanarak tiikiirtik akis
hiz, tiikiiriik tamponlama kapasitesi, S. mutans ve laktobasil yogunluguna bakilmstir.
Altinct ay kontrol randevularina gelen DDY’li ¢ocuklarda ayni1 parametreler tekrar
incelenmigtir. Caligma grubundan baslangicta ve altinci ayda elde edilen degerler

kontrol grubuyla karsilastirmali olarak incelenmistir.

1-Arastirmamizda, ¢alisma grubunun baglangic OHI ve GI indeks skorlar1 kontrol
grubundan istatistiki olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p<0,05). Altinc1 ay
kontroliinde, ¢alisma grubunun GI indeks skoru iyilesmis ve kontrol grubuyla
arasindaki istatistiki fark ortadan kalkmistir. OHI indeks skoru iyilesse de istatistiki

fark devam etmistir.

2-Bu arastirmamizin sonucuna gore, DDY grubunun DMFT ve dft degerleri saglikli
gruptan daha yiikksek olmasmna ragmen, istatistiki olarak anlamli farklilik

bulunmamaktadir.

3-Tikirtik akis hizi degerlendirildiginde, DDY grubunun baslangi¢ randevularinda
saglikli gruba gore istatistiki olarak anlamli farklilik izlenmemistir. Calisma grubunun
baslangi¢ ve 6.ay tiikiiriik tamponlama kapasiteleri ile saglikli grup arasinda istatistiki

olarak anlamli farklilik tespit edilmistir.

4-Arastirmamizda ¢alisma grubunun baslangi¢ pH degeri kontrol grubundan istatistiki
olarak anlamli derecede daha diisiik oldugu goriilmistir (p<0,05). Altinci ay
kontroliinde, calisma grubunun pH degerlerinin artig1 ve kontrol grubuyla arasinda
istatistiki olarak anlamli farklilik olmadigi tespit edilmistir. Calisma grubunun
baslangi¢ ve 6.ay kontrollerinde pH degeri karsilastirildiginda 6.ayda istatistiki bir

diizelme izlenmistir.
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5-S. Mutans ve laktobasil miktarlar1 incelendiginde, ¢alisma grubunun degerleri
kontrol grubuna gore istatistiki olarak anlamli derecede yiiksek oldugu goriilmektedir.
Alt1 ay sonraki kontrol randevusunda S. mutans ve laktobasil degerlerine bakildiginda,
calisma ve kontrol grubu arasinda istatistiki olarak anlamli farklilik aradan kalkmustir.
Calisma grubunun baglangic ve altinc1 ay S. Mutans ve laktobasil miktarlar

karsilastirildiginda, 6. ayda baslangica gore istatistiki bir azalma izlenmistir.

DDY’li ¢ocuklar agiz ve dis saghgi dental tedaviler i¢in 6zel bir hasta grubunu
olusturdugundan, hastalarin tedavisinde plastik cerrah, pediatrist, ortodontist,
pedodontist, kulak burun bogaz uzmani, beslenme uzmani ve konugma terapistinden

olusan ekip tarafindan multidisipliner bir tedavi yaklasimi sergilenmelidir.

Agiz ve dis saglig1 programlari ve koruyucu tedbirler tiim ¢ocuk dis hekimlerinin temel
odak noktas1 olmaldir; 6zellikle DDY gibi saglik problemleri olan ¢ocuklara 6zen
gosterilmelidir. DDY’li ¢ocuklar ve ebeveynleri agiz ve dis sagligi bakimi konusunda
bilgilendirilmeli ve daha agresif tedavilere ihtiya¢ duyulmamasi i¢in koruyucu
onlemler ve rutin dis hekimi kontrollerinin 6nemi anlatilmalidir. Bu agi1z ve dis sagligi
programlar1 ve koruyucu onlemler sayesinde, konservatif tedavi, dis ¢cekimi ihtiyact

onemli Olgiide azaltilabilecektir.

Calismamizin sonucuna gore DDY’li ¢ocuklara oral hijyen egitimlerinin verilmesi,
dental tedavi ihtiyaclarinin karsilanmasi ve diizenli takiplerinin yapilmasinin énemli
oldugu ve 6 ay gibi kisa bir siirede agi1z-dis saglig1 durumlarinin saglikli bireylerle ayni

seviyeye gelebilecegi gdzlemlenmistir.
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