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ÖZET 

HEMOFĠLĠ HASTASI OLAN ÇOCUKLARDA D VĠTAMĠNĠ SEVĠYESĠNĠN 

AĞIZ-DĠġ SAĞLIĞI VE DENTAL GELĠġĠM ÜZERĠNE ETKĠSĠNĠN 

BELĠRLENMESĠ 

Amaç: Bu araĢtırmanın amacı, hemofili hastalarında görülen D vitamini eksikliğinin 

ağız-diĢ sağlığı ve dental geliĢim üzerine etkisinin belirlenerek sağlıklı çocuklarla 

karĢılaĢtırılmasıdır. 

Materyal ve Metot: ÇalıĢmaya hemofili tanısı almıĢ 38 hasta ile 38 sağlıklı çocuk dahil 

edildi. Biyokimyasal analiz için alınan kan örneklerinde 25-hidroksi-vitamin D3 

(25OH-vitD3), kalsiyum (Ca), fosfor (P), alkalen fosfataz (ALP), paratiroid hormon 

(PTH), alanin transaminaz (ALT) ve aspartat transaminaz (AST) analizi yapıldı. 

Hastaların intraoral ve radyografik muayenesinde DMFT/dmft indeksi, gingival indeks 

(GĠ) ve plak indeksi (PĠ) kullanılarak çürük, kayıp ve dolgulu diĢ sayıları, diĢeti sağlığı 

ve oral hijyen durumu belirlendi. Dental geliĢim Demirjian Metodu kullanılarak tespit 

edildi. Veriler IBM SPSS V23 yazılım programı ile Shapiro Wilk, Kruskal Wallis, 

Mann Whitney U, kikare testi kullanılarak analiz edildi. 

Bulgular: ÇalıĢmaya dahil edilen tüm çocuklarda D vitamini eksikliği olduğu tespit 

edildi. Hemofili grubunun DMFT, dmft, GĠ ve PĠ değerinin kontrol grubuna göre 

yüksek olduğu gözlendi. Ancak bu sonuçların istatistiksel olarak anlamlı olmadığı 

görüldü (p>0,05). Hemofili grubundaki çocukların dental yaĢlarının kontrol grubuna 

göre düĢük olduğu belirlendi ancak bu sonuçlar da istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı (p>0,05). Sadece Ģiddetli D vitamini eksikliği gözlenen grupta hemofili 

grubunun dental yaĢındaki azalmasının istatistiksel olarak anlamlı olduğu görüldü 

(p<0,05). 

Sonuç: Hemofili hastalarının D vitamini seviyesi rutin olarak ölçülmeli ve D vitamini 

düzeyi optimal seviyede tutulmaya çalıĢılmalıdır. Ayrıca hemofili hastalarının ağız ve 

diĢ sağlıklarının korunması için düzenli oral hijyen uygulamaları ve herhangi bir sorun 

gözlenmedikçe yılda 2 kez rutin diĢ hekimi kontrolleri mutlaka yapılmalıdır. 

Anahtar Kelimeler: Ağız ve diĢ sağlığı, çocuk, D vitamini, dental geliĢim, hemofili. 

IĢıl KARAHASANOĞLU, Uzmanlık Tezi 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi - Samsun, Kasım-2017 
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ABSTRACT 

DETERMINATION OF THE EFFECTS OF VITAMIN D LEVELS OF 

CHILDREN WITH HAEMOPHILIA ON ORAL AND DENTAL HEALTH AND 

DEVELOPMENT 

Objective: The aim of this research was to determine of the effects of vitamin D levels 

of children with haemophilia on oral and dental health and development and to compare 

with the healthy controls. 

Material and Methods: 38 patients with hemophilia and 38 healthy children were 

included in the study. Biochemical analyses were done to determine the levels of 25-

hydroxy-vitamin D3 (25OH-vitD3), calcium (Ca), phosphorus (P), alkaline phosphatase 

(ALP), parathyroid hormone (PTH), alanine transaminase (ALT) and aspartate 

transaminase (AST). On the intraoral and radiographic examination of patients, caries, 

missing and filled tooth counts, gingival health and oral hygiene status were determined 

using DMFT / DMFT index, gingival index (GI) and plaque index (PI). Dental 

development was determined using the Demirjian Method. Data were analyzed using 

the IBM SPSS V23 software program, Shapiro Wilk, Kruskal Wallis, Mann Whitney U, 

chisquare tests. 

Results: All children included in the study were found to be deficient in vitamin D. The 

DMFT, dmft, GI and PI values of the hemophilia group were higher than the control 

group, but the results weren’t statistically significant (p>0,05). The dental age of the 

children in the hemophilia group was found to be decreased according to the control 

group, but these results were also not statistically significant (p>0,05). The decrease in 

dental age of the hemophilia group was only found to be statistically significant in the 

group with severe vitamin D deficiency (p<0,05). 

Conclusion: The level of vitamin D in hemophilia patients should be routinely 

measured and the level of vitamin D should be kept at an optimal level. In addition, 

regular oral hygiene practices for the protection of oral and dental health of 

hemophiliacs and routine dental examination should be done twice a year unless any 

problems are observed. 

Keywords: Child, dental development, haemophilia, oral and dental health, vitamin D. 

IĢıl KARAHASANOĞLU, Expertise Thesis 

Ondokuz Mayıs University - Samsun, November-2017
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SĠMGELER ve KISALTMALAR 

%  : Yüzde 

<  : Küçüktür 

>  : Büyüktür 

25(OH)D : D Vitamini 

AAPD : Amerikan Pediatrik DiĢ Hekimliği Akademisi 

ALP  : Alkalen Fosfataz 

ALT  : Alanin Aminotransferaz 

AST  : Aspartat Aminotransferaz 

C  : Kanin DiĢi 

Ca  : Kalsiyum 

DSÖ  : Dünya Sağlık Örgütü 

DY  : DiĢ yaĢı 

HA  : Hemofili A 

HB  : Hemofili B 

I1  : Orta Keser DiĢ 

I2  : Yan Keser DiĢ 

KKB  : Kalitsal Kanama Bozukluğu 

KY  : Kronolojik yaĢ 

M1  : 1. Molar DiĢ 

M2  : 2.Molar DiĢ 

NFE  : Nadir Faktör Eksiklikleri 

P  : Fosfat 

PM1  : 1. Premolar DiĢ 

PM2  : 2. Premolar DiĢ 

PTH  : Parathormon 

SPSS  : Sosyal Bilimler için Ġstatistik Paketi 

SS  : Standart Sapma 

vWF  : von Willebrand Faktörü 

vWH  : von Willebrand Hastalığı  
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1. GĠRĠġ 

Hemofili A, B ve von Willebrand hastalığı (vWH) çocuklarda en sık görülen 

kalıtsal kanama bozukluklarıdır (KKB). Hemofili A’da, koagülasyon faktörü VIII’in 

kalıtımsal eksikliği görülürken, hemofili B’de koagülasyon faktörü IX’un kalıtımsal 

eksikliği söz konusudur ve her ikisi de X kromozomuna bağlı resesif kalıtım gösterir 

(Suchitra ve Susmita, 2016). Von Willebrand hastalığı da von Willebrand faktörünün 

(vWF) eksik veya defektif olması ile karakterize olup, epistaksis ve menoraji gibi 

değiĢken Ģiddette mukokutanöz kanama semptomlarına yol açar (Simpson, 2012). Nadir 

faktör eksiklikleri (NFE) ise faktör VIII, IX ve vWF eksikliği dıĢındaki eksikliklerin 

tümüne verilen isimdir. Bu eksiklikler; Fibrinojen, FII, FV, FV+VIII, FVII, FX, FXI, 

FXIII ve K vitaminine bağlı faktörlerdir. Bu koagülasyon faktörlerinin kalıtımı 

Hemofili A, B ve vWH’nın aksine otozomal resesiftir ve akraba evliliklerinin sık 

yapıldığı toplumlarda daha yüksek oranda görülür.  

Hemofili A ve B’nin klinik yansıması ve Ģiddeti faktör seviyelerine bağlıdır. 

Ağır formunda FVIII ve FIX’un aktivitesi normal aktivitelerinin %1’inden azdır, orta 

formunda %1-4 arası ve hafif formunda ise %5-40 arasındadır (Suchitra ve Susmita, 

2016).  

Ağır hemofili A ve B hastası olan bireylerde spontan kanamalar en sık olarak 

eklem ve kaslarda görülmektedir (Boggio, 2012). Ağır hemofili hastalarının kemik 

yoğunluğu, spontan olarak sürekli gerçekleĢen eklem içi ve kas içi kanamalara bağlı 

olarak, sağlıklı çocuklarda olduğu gibi zirve kemik kütlesi (ZKK) noktasına ulaĢamaz. 

ZKK, her birey için değiĢkendir. ZKK’ndeki varyasyonların çoğunda genetik faktörler 

etkilidir. Diğer faktörler arasında kalsiyum ve D vitamininin diyetteki alımı, azalmıĢ 

fiziksel aktivite, kronik hastalıklar, hormonal eksiklikler ve glukokortikoid kullanımı 

bulunmaktadır (Ranta, 2011). 

D vitamininin bioaktif formu olan 1,25(OH)D; kalsiyum (Ca), fosfor (P) ve 

magnezyumun (Mg) absorpsiyonunda ve kemik mineralizasyonunda çok önemli bir rol 

oynar. Kemik matrix proteinlerinin regülasyonu, osteoklastların farklılaĢmasının 

stimülasyonu ve osteokalsin açığa çıkmasının indüklenmesi D vitamininin kemik 

üzerindeki etkileridir ancak en önemli etkisi kemik mineralizasyonunu desteklemek için 

Ca ve P dengesini sağlamaktır. Hemofili hastalarının D vitamini eksikliği yokken bile 

osteoporoz ve düĢük kemik kütlesine sahip olma eğiliminde olmaları nedeniyle, 
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hemofili hastalarının optimal düzeyde D vitaminine sahip olmaları kemik sağlığı için 

oldukça önemlidir. 

D vitamini, kraniofasial geliĢim ve iyi ağız sağlığının sürdürülmesinde de 

anahtar rol oynar. DiĢ geliĢimi ile ilgili olarak, 1,25(OH)2D'nin serum Ca veya P 

kontrolü ve gen ekspresyonu ile hareket ettiği ileri sürülmüĢtür (Berdal ve ark., 1995; 

Papagerakis ve ark., 2003). Ameloblast ve odontoblastların D vitamini ve metabolitleri 

için hedef hücre olması nedeniyle, D vitamini mine ve dentin formasyonunda kilit rol 

üstlenmiĢtir (Berdal ve ark., 1995; Berdal ve ark., 2005). Süt ve daimi diĢ formasyonu 

sırasındaki malnutrisyon ve D vitamini eksikliği dönemleri mine hipoplazisi ve diĢ 

çürüğü ile sonuçlanabilir (Purvis ve ark., 1973; Alvarez ve ark., 1993). Ayrıca, D 

vitamini eksikliğinin minedeki geliĢimsel bozukluklar ile bağlantılı olması da 

muhtemeldir (örn, D vitamini bağımlı rickets) (Foster ve ark., 2014). 

D vitamini eksikliği periodontal hastalık, diĢ kaybı ve oral kemik kaybı ile 

iliĢkilendirilmiĢtir (Dietrich ve ark., 2004) ve D vitamini takviyesinin klinik periodontal 

sonuçları iyileĢtirdiği gösterilmiĢtir (Krall ve ark., 2001; Hildebolt 2005). Ayrıca D 

vitamininin, bizi ağız patojenlerinden koruyan katelisidin ve bazı defensinler gibi 

antimikrobiyal peptidlerin üretimini indükleyebildiğinden dolayı, immünolojik bir rolü 

de vardır (Hewison, 2010; Grant, 2011). 

DiĢ hekimliğinde hemofili hastalığı, hayatı tehdit eden durumlara yol 

açabilmesi nedeniyle özel olarak değerlendirilmelidir. Tüm hemofili hastalarının 

%14’ünün ve hafif tip hemofili hastalarının %30’unun ilk teĢhisleri ciddi oral 

kanamaların sonrasında konmuĢtur (Sonis ve Musselman, 1982). Hemofili hastalığına 

sahip olan çocuklar sağlıklı çocuklarla kıyaslandığında zayıf ağız sağlığı açısından daha 

yüksek bir riske sahiptir. Yeterli olmayan oral hijyen davranıĢı (dental plak varlığı) ve 

Ģeker içerikli diyet alıĢkanlıkları çürüğe karĢı konak direncini düĢüren faktörler 

arasındadır (Mielnik-Blaszczak, 1999; Azhar ve ark., 2006; Kabil ve ark., 2007). 

Hemofili hastalarının dental sağlık durumlarının bozulmasına neden olan 

birçok risk faktörü rapor edilmiĢtir (Rajantie ve ark., 2013). Bu faktörlere örnek olarak, 

kronik sistemik bir hastalığa sahip olmak, ailenin sosyo-ekonomik durumu, kanama 

korkusu nedeniyle ihmal edilen oral hijyen uygulamaları ve geçirilen ciddi kanama 

atakları nedeniyle hastanede kalıĢ süresinin uzaması gösterilebilir (Mielnik-Blaszczak, 

1999; Alpkılıç-BaĢkırt ve ark., 2009; Rajantie ve ark., 2013; Zaliüniene ve ark., 2014b; 



3 
 

Evangelista ve ark., 2015; Othman ve ark., 2015). Buna rağmen, hemofili ile ilgili oral 

sağlık hakkındaki çalıĢmalarda D vitamininin etkisi araĢtırılmamıĢtır. Bu tez 

çalıĢmasında hemofili hastalarının;  

1. D vitamini seviyesi,  

2. ailenin sosyo-ekonomik seviyesi ve sigara kullanım alıĢkanlığı ve 

3. çocukların diyet ve oral hijyen alıĢkanlıklarının ağız-diĢ sağlığı, çürük 

sıklığı, periodontal hastalık görülme sıklığı ve dental geliĢim üzerine olan etkisi 

belirlenecek ve sistemik hastalığı olmayan sağlıklı çocuklarla karĢılaĢtırılacaktır.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Hemofili 

2.1.1. Tanım ve Genel Özellikler 

Hemofili, pıhtılaĢma faktörü VIII (FVIII; Hemofili A) veya IX’un (FIX; 

Hemofili B) eksikliği veya yetersizliğine bağlı olarak geliĢen kanama yatkınlığı ile 

karakterize olan kalıtsal bir kanama bozukluğudur (KKB) ve X kromozomu ile resesif 

olarak kalıtılır (Rajantie ve ark., 2013). Her iki tip hemofili de tamamen erkekleri etkiler 

ancak bu kiĢilerin anneleri ve kızları genetik bozukluğun zorunlu taĢıyıcılarıdır. 

2.1.2. Epidemiyoloji 

Hemofili A 5000 canlı erkek doğumda 1 görülür ve hemofili olgularının 

yaklaĢık %80 - %85’ini oluĢturur. Hemofili B ise daha nadir olup 30.000 canlı erkek 

doğumda 1 görülür. Hemofili insidansı tüm etnik ve ırksal gruplarda eĢittir (Boggio, 

2012). Hemofili A hastalarının yaklaĢık %70’i ağır hastalık tablosuna sahipken, bu oran 

hemofili B’de yaklaĢık %50’dir (Carcao, 2012). 

2.1.3. Tanı 

Hemofili tanısı diğer aile bireylerinden birine önceden hemofili tanısı 

konduğunda kolaylaĢmaktadır. Tüm hemofili olgularının sadece %30’u yeni mutasyon 

sonucu oluĢur, %70’i ise kalıtımla aktarılır. Etkilenen bireylerde faktör VIII veya IX 

aktivitesinin ölçülmesi tanı konması için gereklidir. Eğer herhangi bir klinik endikasyon 

varsa hemofili A, von Willebrand faktörü (vWF) antijeni ve ristosetin kofaktör 

aktivitesi ölçülerek ve vWF proteininin SDS jel kromotografisi ile multimerik içeriği 

incelenerek von Willebrand hastalığından (vWH) ayırt edilmelidir (Boggio, 2012). 

2.1.4. Klinik Bulgular 

Bir erkek hastada normal olmayan bir kanama görüldüğünde hemofiliden 

Ģüphelenmek gerekir, ancak hemofili A ve B klinik olarak ayırt edilemez. Hemofilinin 

klinik yansıması ve Ģiddeti faktör seviyelerine bağlıdır. Ağır formunda FVIII ve FIX’un 

aktivitesi normal aktivitelerinin %1’inden azdır, orta formunda %1-5 arası ve hafif 

formunda ise %5-40 arasındadır. Ġlk kanama genellikle çocuğun mobilize olduğu 10. 

ayda görülür. En yaygın olarak hemartroz, kas içi kanamalar, hematüri, müköz 
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membran kanamaları (ağız içi, dental, burun ve gastrointetinal kanamalar), santral sinir 

sistemi kanamaları, retrofaringeal ve retroperitoneal kanamalar görülür. Hastalığın 

Ģiddeti ile kanamanın yeri ve Ģiddeti yakından iliĢkilidir (Tablo 1) (Suchitra ve Susmita, 

2016). 

Tablo 1. Hemofili A ve B hastalarında faktör düzeyleri ile hastalığın Ģiddetinin iliĢkisi (Suchitra ve  

  Susmita, 2016) 

Hastalığın derecesi Faktör yüzdesi Kanamanın tipi 

Ağır <1 Spontan; hemartroz ve derin yumuĢak doku kanaması 

Orta 1-5 
Hafif ve orta dereceli travmada ciddi kanama; bazen 

hemartroz; nadiren spontan kanama 

Hafif 5-40 
Sadece orta ve ciddi travma veya cerrahi sonrası ciddi 

kanama 

Yüksek riskli kızlar DeğiĢken 
Jinekolojik ve obstetrik kanamalar sıktır, diğer 

semptomlar plazma faktör seviyesine göre değiĢir 

2.1.5. Laboratuvar Özellikleri 

Kanama sorunu olan bir hastadan laboratuvar testleri istenmeden önce, iyi bir 

öykü ve fizik muayene ile bir ön tanı konulmalıdır. Bu ön tanı desteğinde uygun 

laboratuvar testleri istenerek kesin tanıya varılabilir. Ġlk aĢamada ilk basamak testleri 

olarak tanımlanan genel tarama tetkikleri istenmelidir. Tüm hastalarda yapılması 

gereken “Ġlk Basamak Testleri”; tam kan sayımı, periferik yayma, protrombin zamanı 

(PT), aktive parsiyel tromboplastin zamanı (aPTT), trombin zamanı ve fibrinojen 

düzeyidir. Birinci basamak testlerinin sonucunda elde edilen patolojik bulgulara göre 

ileri testlere (karıĢım testi, pıhtılaĢma faktörlerinin düzeyi, PFA-100, yapılamıyorsa 

kanama zamanı, trombosit fonksiyon testleri, kemik iliği aspirasyonu vb.) geçilir 

(Thomas, 2004; Ünüvar, 2007). 

Hemofili A ve B tanısı kolayca moraran, anormal kanama gösteren ve izole 

aktive parsiyel tromboplasti zamanı (aPTT) uzun olan erkek hastalarda düĢünülmelidir. 

Hemofili hastalarında protrombin zamanı, trombosit sayım ve fonksiyonları normaldir. 

Kanama zamanı genelde normal olarak belirlenir (Boggio, 2012). 

PıhtılaĢma faktörleri karaciğerde (Kc) üretilir. Akut ya da kronik Kc 

hastalığında antikoagülan sistem etkilenir. Ġleri Kc hastalığında FII, FIX, FX eksikliği 

geliĢir, onları fibrinojen ve FV izler. FVIII seviyeleri tipik olarak ve sıklıkla ciddi Kc 
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hastalığında bile korunur çünkü FVIII’in sentez yeri Kc değil, vasküler endoteldir 

(Öngören-Aydın, 2013). Aminotransferazlar ise Kc hasarı veya hastalığını 

değerlendirmede sıklıkla kullanılan biyokimyasal testlerdir. Aspartat aminotransferaz 

(AST) ve alanin aminotransferazı (ALT) içeren bu testler Kc fonksiyon testleri olarak 

da bilinmektedir ve Kc’de meydana gelen bir hasarda kandaki düzeyleri yükselmektedir 

(Altay, 2016). 

2.1.6. Tedavi 

Hemofilide kalıcı bir tedavi yoktur, gen tedavisi çalıĢmaları devam etmektedir. 

Akut kanamaların önlenmesi ve tedavisi için faktör VIII veya IX’un hemostatik olarak 

yeterli plazma düzeylerine eriĢinceye kadar yerine konması gereklidir. Tedavi, 

bulguların baĢladığı erken dönemde kanamanın düzeyini sınırlamak ve çevre dokuların 

zarar görmesini önlemek için hemen uygulanmalıdır. Yerine koyma tedavisi ayrıca 

intraoperatif kanama komplikasyonlarını ve cerrahi giriĢim öncesinde veya koruma 

amaçlı olarak hemofilik artropatiyi önlemek için de kullanılmalıdır. Hedeflenen faktör 

düzeyi kanamanın yerine göre değiĢebilmektedir (Tablo 2). 

Tablo 2. Farklı kanamalar için istenen faktör seviyeleri ve bu seviyelere ulaĢmak için gereken FVIII ve  

  FIX konsantrasyonları (Carcao, 2012) 

Kanama bölgesi 
Ġstenen faktör seviyesi 

(%) 

Hemofili A (FVIII) 

(U/kg) 

Hemofili B (FIX)   

(U/kg) 

Oral mukoza >30 20 40 

Epistaksis >30 20 40 

Eklem/kas >50 30 50 

Gastrointestinal >50 30 50 

Hematüri >50 30 50 

Ġntrakranial kanama >100 75 125 

Travma veya cerrahi >100 75 125 

 

Faktör VIII ve faktör IX ürünleri plazmadan elde edilebildiği gibi, pıhtılaĢma 

faktörünü kodlayan normal insan genleriyle transfekte edilmiĢ memeli hücreler 

kullanılarak yani rekombinant teknoloji ile genetik mühendislik yardımıyla da elde 

edilebilir. Rekombinant tedaviler, plazmadan kaynaklanabilen prion kaynaklı veya viral 
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hastalık kaynaklı bulaĢ riski olmaması nedeni ile daha çok tercih edilirler (Boggio, 

2012). 

Tedavide ayrıca desmopressin, kriyopresipitat, faktör VIII veya faktör IX 

içeren konsantreler; diĢ çekimleri ve diğer oral cerrahilerde de ek olarak epsilon-

aminokaproik asit ve traneksamik asit de kullanılır (Boggio, 2012). 

2.1.7. Hemofili Hastalarında FVIII ve FIX Ġnhibitörleri 

Hemofili hastalarında koagülasyon faktörü konsantreleriyle tedaviden sonra 

görülen temel komplikasyon faktör VIII ve IX’a karĢı geliĢen alloantikorlardır. Bu 

inhibitörler hemofili A hastalarının %15-35’inde ve ağır hemofili B hastalarının %1-

4’ünde saptanır ve hemofili hastalarının morbidite ve mortalitesinde önemli rol oynar. 

Ġnhibitörlü hastaların tedavi maliyetleri verilen faktörün iĢe yaramaması nedeni ile daha 

yüksektir (Boggio, 2012; Carcao, 2012). 

2.2. Nadir Faktör Eksiklikleri 

Nadir faktör eksiklikleri (NFE), Faktör VIII, IX ve vWF eksikliği dıĢındaki 

eksikliklerin tümüne verilen isimdir. Bu eksiklikler; Fibrinojen, FII, FV, FV+VIII, 

FVII, FX, FXI, FXIII ve K vitaminine bağlı faktörlerdir. Bu koagülasyon faktörlerinin 

kalıtımı Hemofili A, B ve vWH’nın aksine otozomal resesiftir ve bu nedenle hem kız 

hem de erkek çocukları etkiler. Akraba evliliklerinin sık yapıldığı toplumlarda daha 

yüksek oranda görülür. Nadir görülen faktör eksikliklerinin gerçek prevalansı 

epidemiyolojik bilgi eksikliği nedeniyle bilinmemektedir (Suchitra ve Susmita, 2016). 

2.3. Von Willebrand Hastalığı 

Von Willebrand Hastalığı, en sık görülen ve otozomal dominant kalıtılan bir 

kanama hastalığıdır. vWH genel popülasyonun %1’ini etkiler; erkek ve kadınlar eĢit 

Ģekilde etkilenir ancak erkeklerin genelde kadınlardan daha erken bulgular göstermesi 

nedeniyle hastalığın tanınma süreleri farklıdır. Kadınlar genelde gençlik döneminde ve 

menoraji semptomları ile ortaya çıkarlar (Simpson, 2012). 

Von Willebrand Hastalığı, vWF eksikliği (tip 1), fonksiyon bozukluğu (tip 2) 

ya da yokluğu (tip 3) nedeniyle oluĢur. vWF’nin 2 önemli fonksiyonu vardır: 

 Trombositlerin tıkaç oluĢturmak üzere endotel hasarı olan bölgeye 

adezyonunu sağlar.  
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 Plazmada FVIII’e bağlanıp onu taĢır ve plazma proteazlarından korur. 

vWF FVIII’e bağlanıp onu taĢıması ve proteazlardan korumasına rağmen, bu 

iki hastalık birbirlerinden oldukça farklı semptomlar gösterirler (Tablo 3)(Suchitra ve 

Susmita, 2016). 

Tablo 3. Von Willebrand hastalığı ile hemofili A arasındaki farklar 

 Von Willebrand Hastalığı Hemofili A 

Semptomlar Morarma, burun kanaması, 

menoraji, mukozal kanama 

Eklem kanaması, 

Kas kanaması 

Cinsiyet dağılımı Erkek = Kız Erkek 

Sıklık 1/200 ila 1/500 1/6000 erkek 

Anormal protein vWF Faktör VIII 

Moleküler ağırlık 0,6-20 x 10
6
 Da 280 kDa 

Fonksiyon Trombosit adezyonu PıhtılaĢma faktörü 

Sentez yeri Endotel hücresi ve megakaryosit Karaciğer ve diğer dokular 

Kromozom Kromozom 12 X kromozomu 

Ġnhibitör sıklığı Nadir %14-25 hastada 

Laboratuar testleri 

aPTT Normal ya da uzamıĢ UzamıĢ 

Faktör VIII düzeyi Sınırda ya da düĢük DüĢük ya da yok 

vWF Ag DüĢük ya da yok Normal ya da artmıĢ 

vWF R:Co DüĢük ya da yok Normal ya da artmıĢ 

vWF multimerleri Normal ya da anormal Normal 

  

Matür vWF, endotelyal hücrelerin Weibel Palade cisimciklerinden ve 

trombositlerin alfa granüllerinden salınır. Normalde kanda yeterli miktarda bulunur. 

Eksikliğinde ise mukokutanöz kanamalar, travma ve cerrahi sonrası sızma Ģeklinde 

uzamıĢ kanamalar görülür (Simpson, 2012). 

Tip 1 vWH: Hastalığın en yaygın olan formudur ve plasma vWF seviyesinde 

hafif-orta derecede düĢüklükle karakterizedir. Otozomal dominant geçiĢli olan bu tip 

toplam vWH olgularının yaklaĢık %80’ini ve semptomatik vWH bireylerinin %75’ini 

oluĢturur. Plazma vWF yapısı normaldir (Simpson, 2012; Suchitra ve Susmita, 2016). 

Tip 2 vWH: Bu tip vWF’nin kalitatif varyantlarını içerir ve vWH olgularının 

yaklaĢık %20’sini oluĢturur. Olguların alt tip olarak 2A, 2B, 2M ve 2N Ģeklindeki 

dağılımı coğrafi kökene bağlıdır (Simpson, 2012). 
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Tip 3 vWH: Otozomal resesif geçiĢ gösterir ve vWF’nin tam yokluğuyla 

karakterizedir. Klinik fenotipi primer ve sekonder hemostazdaki bozukluk sonucu ciddi 

kanamalar Ģeklindedir. Plazma vWF düzeyleri saptanamayacak düzeydedir, ayrıca 

FVIII düzeyleri de tipik olarak %10’un altındadır. 

2.3.1. Klinik Bulgular 

Von Willebrand hastalığının klinik görünümü Ģiddeti ve tipine bağlı olarak çok 

değiĢkendir. Klasik semptomlar arasında epistaksis, diĢeti kanaması, mukokütanöz 

kanamalar, menoraji, gastrointestinal kanamalar ve diĢ çekimi, travma veya cerrahi 

sonrası uzun süren kanamalar sayılabilir. Genel olarak hastalığın Ģiddeti tip 1’de çok 

daha hafif seyreder. 

Bir kanama bozukluğu olduğu düĢünülen kiĢilerde iyi bir anamnez alınması 

önemlidir. Bu anamnezde kanama semptomlarının yeri, süresi, Ģiddeti, kendiliğinden 

olup olmadığı ve nedeni sorgulanmalıdır. KiĢinin aspirin, nonsteroidal antiinflamatuar 

ajan (NSAĠĠ), heparin veya warfarin gibi bir ilaç kullanıp kullanmadığı belirlenmelidir. 

Karaciğer, böbrek, kan veya kemik iliği hastalığı gibi durumlar araĢtırılmalıdır. 

vWH’nın kalıtsal olduğu düĢünüldüğünde, aile öyküsünün de alınması önemlidir. 

2.3.2. Tedavi 

Desmopressin (1-deamino-8-D-arginin vasopressin [DDAVP]) doğal 

vasopressin hormonunun sentetik bir analoğudur. Endotelde vWF’nin Weibel-Palade 

cisimlerinden endojen olarak salınmasını uyararak plazma faktör FVIII düzeyini arttırır 

ve daha çok tip 1’de kullanılır. Diğer tiplerde FVIII/vWF konsantreleri ve kanamaları 

kontrol etmek için de antifibrinolitik tedaviler de kullanılabilir (Simpson, 2012). 

2.4. Profilaksi 

Profilaksi, kanamalardan korunmayı sağlayarak kısa ve uzun dönemde sağlığın 

korunması amacıyla hastalara düzenli olarak faktör uygulanması anlamına gelmektedir 

(Carcao, 2012). Faktör tedavisi akut kanama anında veya ağır hemofili hastalarının 

kanama periyotları arasında uygulanabilir. Profilaksi uygulaması ve sıklığı hastalığın 

Ģiddetine göre değiĢmektedir (Suchitra ve Susmita, 2016). 

ÇeĢitli profilaksi uygulamaları mevcuttur. Devamlı profilaksi (primer, 

sekonder ya da tersiyer) aylar ya da yıllar boyunca düzenli olarak verilen profilaksidir. 
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Aralıklı ya da periyodik profilakside ise haftalar ya da aylar süren bir profilaksi 

uygulanmaktadır (WFH, 2012). 

2.4.1. Epizodik (Kanadığında) Tedavi 

Kanama olduğunda verilen tedavidir. 

2.4.2. Sürekli Tedavi 

Primer profilaksi: Düzenli ve devamlı olan tedavi rejimidir. Ciddi eklem 

kanamasından ve 3 yaĢından önce baĢlanılır (WFH, 2012). Primer profilaksinin amacı 

eklemde hasar baĢlamadan önlemektir (Suchitra ve Susmita, 2016). 

Sekonder profilaksi: Düzenli ve devamlı olan tedavi rejimidir. Eklem hastalığı 

ortaya çıkmadan ancak iki ya da daha fazla büyük eklem kanamasından sonra baĢlanan 

profilaksi tipidir (WFH, 2012). Sekonder profilaksinin amacı hematrozu durdurup 

azaltarak artropatinin ilerlemesini önlemektir (Suchitra ve Susmita, 2016). 

Tersiyer profilaksi: Düzenli ve devamlı olan tedavi rejimidir. Eklem 

hasarından sonra baĢlanan ve yeni hasar oluĢmasının önlenmesini amaçlayan profilaksi 

tipidir (Suchitra ve Susmita, 2016). 

2.4.3. Aralıklı (Periyodik) Profilaksi 

Kanamayı kısa süreli bir dönem için önlemeyi amaçlayan profilaksi Ģeklidir. 

Cerrahi iĢlemden önce ve sonra yapılan profilaksi tipi periyodik profilaksidir (WFH, 

2012). 

2.5. Kanama Bozukluğu Bulunan Çocuklarda Ağız ve DiĢ Sağlığı Durumu 

Çürük, gingivitis ve periodontitis gibi ağız ve diĢ hastalıkları; eğitim ve sosyo-

ekonomik durum, diyet alıĢkanlıkları, oral hijyen durumu ve genetik faktörler gibi 

birçok etken ile iliĢkilidir (Kidd, 2005). Ġyi bir ağız sağlığının genel sağlığa katkıda 

bulunduğu (Rajantie ve ark., 2013) ve kronik bir hastalığa sahip olan çocukların da 

zayıf ağız sağlığı açısından daha yüksek riske sahip oldukları rapor edilmiĢtir (Foster 

and Fitzgerald, 2005). 

Hemofili hastalığının vücudun her bölgesinde olduğu gibi oral bölgede de 

etkileri bulunmaktadır. Gingivanın ince bölgelerinde yüzeye yakın çok sayıda 

geniĢlemiĢ kapillerler vardır. Bu nedenle; diĢ fırçalama ve yiyecek abrazyonu gibi 

minör travmalar ve enfeksiyon gingival dokularda kanamaya neden olabilir. Zayıf oral 
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hijyen diĢ çürüklerinin artmasına neden olmaktadır. Bu hastalarda Ģiddetli gingivitis ve 

periodontitis de görülebilmektedir. Ayrıca, periodontal hastalığı bulunan hemofili 

hastalarında spontan kanamalar da oluĢabilir. Bütün hemofili hastaları, uygun 

preoperatif önlemler veya tedaviler uygulanmadığında invaziv dental prosedürler 

sonucunda artmıĢ Ģiddetli kanama riskine sahiptir. Ġnvaziv dental prosedürlere duyulan 

ihtiyacı minimalize etmek için yüksek düzeyde oral hijyen sağlamak Ģarttır (Barnes ve 

ark., 2004). Birçok çalıĢmada hemofili hastası olan çocukların sağlıklı yaĢıtlarına göre 

daha az kemik mineral dansitesine sahip olduğu gösterilmiĢtir (Kovacs, 2008; Alioglu 

ve ark., 2012; Anagnostis ve ark., 2015; Kempton ve ark., 2015). AzalmıĢ kemik 

mineral yoğunluğu yetiĢkin çağdaki periodontitis için muhtemel bir risk indikatörüdür 

(Megson ve ark.,2010). 

Hemofili hastalarının evde veya dental ofiste uygulanan koruyucu iĢlemlere 

karĢı negatif yaklaĢmalarına neden olan en önemli faktörler arasında hastaların 

kanamaya olan eğilimleri ve korkuları bulunmaktadır (Rajantie ve ark., 2013). Rutin diĢ 

tedavisi hemofili hastalarında önemli bir morbidite nedeni olabilir. DiĢlerden 

kaynaklanan hastalıklar bir kere oluĢunca hemofili hastalarının diĢ tedavisi çok daha 

karmaĢık ve maliyetli hale gelmektedir. Ayrıca, diĢ hekimlerinin kronik bir hastalığa 

sahip olan hastaları tedavi etmekte oldukça isteksiz oldukları bilinen bir durumdur 

(Parry ve Khan, 2008). Bu nedenle, hemofili hastası olan çocukların ağız ve diĢ sağlığı 

kontrollerinin, hemofili tedavi merkezleriyle birlikte çalıĢan diĢ hekimlerinden oluĢan 

bir grup tarafından uygulanması tavsiye edilmektedir (Boggio, 2012). 

2.6. D Vitamininin Genel Sağlığa ve Ağız-DiĢ Sağlığına Etkileri 

Vitaminler hücresel metabolik reaksiyonlar için çok az miktarları yeterli olan, 

eksikliklerinde bazı sorunların görüldüğü organik bileĢiklerdir. Vücudun sağlıklı 

geliĢimi, sindirim fonksiyonları ve enfeksiyonlara karĢı bağıĢıklık geliĢimi açısından 

gereklidir (Öz ve Kılıçarslan, 2012). 

Yağda eriyen vitaminler grubuna dahil olan D vitamini (kalsiferol), sadece 

hayvansal organizmalarda bulunur. Bitkisel yapılarda pro-vitamin Ģeklindedir. D 

vitamini etkisi gösteren bileĢiklerin en önemlileri D2 (ergosterol) ve D3 (kolekalsiferol) 

vitaminidir (WHO, 2004). D2 vitamini bitkisel, D3 ise hayvansal kaynaklıdır. Ġnsan 

vücudunda deride bulunur. GüneĢ ıĢınlarının etkisiyle kolesterolden yapılır, karaciğer ve 

böbrekte aktive edilir. Yumurta sarısı, süt ve tereyağı, hayvan karaciğeri (özellikle 
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morina, kalkan, pisi, köpek balığı karaciğeri) doğal D vitamini kaynaklarıdır (Ginde ve 

ark., 2009; Öz ve Kılıçarslan, 2012). D vitamini, pro-vitaminin (7-dehidroksi-

kolesterol) güneĢin UV ıĢınları (290-320 nm) yardımıyla D3 vitaminine dönüĢmesi ile 

oluĢur. 7-dehidroksi-kolesterol insanlarda %80-100 oranında derinin altındaki yağda 

depo edilir (WHO, 2004). 

D vitamininin iki ana kaynağının, derinin güneĢ kaynaklı UVB ıĢınına maruz 

kalmasını takiben D3 vitamininin (kolekalsiferol) endojen olarak sentezlenmesi ve 

diyet/ilaç takviyesinden eksojen olarak alınması olduğu bilinmektedir. Mevsimsel 

varyasyonlara rağmen, endojen metabolizmanın vücudun D vitamini ihtiyacının %90'ını 

sentezlediği görülmüĢtür (Macdonald, 2013). GüneĢ ıĢığına maruz kalınan zaman, alan 

ve ıĢık penetrasyonu gibi faktörler deride sentezlenen D vitamininin miktarını da 

etkilemektedir. Bu durumu etkileyen bazı değiĢken faktörler; deri temasının derecesi, 

giyinme, bulunulan enlem, mevsim, gün içindeki zaman, güneĢ koruması kullanılması, 

deri pigmentasyonu ve ırksal orijindir (Ginde ve ark., 2009). GüneĢ ıĢığı ile D vitamini 

üretiminin, deri melanini düĢük seviyelerde olan bireylerde daha etkili olduğu, buna 

bağlı olarak da insan evriminde kuzey bölgelerde yaĢayan insanların daha az UVB 

ıĢınına maruz kaldıklarından dolayı D vitamini sentezleyebilmek için daha açık ten 

rengi geliĢtirdikleri öne sürülmektedir (Pilz ve ark., 2011). Besinlerle alınan D 

vitamininin, genel D vitamini düzeyine katkısı küçüktür. Dolayısıyla, oral takviye 

sadece potansiyel D vitamini eksikliği olan gruplarda örneğin yeterli güneĢ ıĢınına 

maruz kalmayan kiĢiler için düĢünülmektedir (Balasubramanian ve ark., 2013; Braegger 

ve ark., 2013; Płudowski ve ark., 2013). 

D3 vitamini, karaciğerde 25-hidroksi-vitamin D3'e ve böbrekte aktif metabolit 

1,25-hidroksi-vitamin D3'e hidroksile edilir (Berdal 1995; Lips 2006; Macdonald 2013). 

D vitamininin bioaktif formu olan 1,25(OH)D; Ca, P ve Mg’un absorpsiyonunda ve 

kemik mineralizasyonunda çok önemli bir rol oynar. Kemik matrix proteinlerinin 

regülasyonu, osteoklastların farklılaĢmasının stimülasyonu ve osteokalsin açığa 

çıkmasının indüklenmesi D vitamininin kemik üzerindeki etkileridir ancak en önemli 

etkisi kemik mineralizasyonunu desteklemek için Ca ve P dengesini sağlamaktır. 

1,25(OH)D’nin sentezinin ana indükleyicisi parathormondur. Bu hormon, D vitamini ve 

alkalen fosfataz (ALP) ile birlikte kemik kütle değiĢimlerinin ana habercisidir (Reisi ve 

ark., 2015). 
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D vitamini eksikliği hemofilili hastaların kemik sağlığında oldukça önemlidir 

çünkü hemofilik hastalar D vitamini eksikliği yokken bile osteoporoz ve düĢük kemik 

kütlesine sahip olma eğilimindedirler. Bu tabloya eklenen D vitamini eksikliği bu 

yatkınlığı arttırabilir ve çok daha Ģiddetli komplikasyonlara yol açabilir. Bu nedenle, 

hemofilik hastaların D vitamini seviyeleri tedavi ve profilaksinin kolaylığı açısından 

özel önem gerektirmektedir. (Albayrak ve Albayrak, 2015). 

D vitamini, kraniofasial geliĢim ve iyi ağız sağlığının sürdürülmesinde de 

anahtar rol oynar. DiĢ geliĢimi ile ilgili olarak, 1,25(OH)2D'nin serum kalsiyum veya 

fosfat kontrolü ve gen ekspresyonu ile hareket ettiği ileri sürülmüĢtür (Berdal ve ark., 

1995; Papagerakis ve ark., 2003). Ameloblast ve odontoblastlar D vitamini ve 

metabolitleri için hedef hücre olduğundan dolayı mine ve dentin formasyonunda kilit rol 

oynarlar (Berdal ve ark., 1995; Berdal ve ark., 2005). Süt ve daimi diĢ formasyonu 

sırasındaki malnutrisyon ve D vitamini eksikliği dönemleri minedeki geliĢimsel 

bozukluklar, mine hipoplazisi ve diĢ çürüğü ile sonuçlanabilir (Purvis ve ark., 1973; 

Alvarez ve ark., 1993; Foster ve ark., 2014). 

D vitamini eksikliği periodontal hastalık, diĢ kaybı ve oral kemik kaybı ile 

iliĢkilendirilmiĢtir (Dietrich ve ark., 2004) ve D vitamini takviyesinin klinik periodontal 

sonuçları iyileĢtirdiği gösterilmiĢtir (Krall ve ark., 2001; Hildebolt 2005). Ayrıca D 

vitamininin, bizi ağız patojenlerinden koruyan katelisidin ve bazı defensinler gibi 

antimikrobiyal peptidlerin üretimini indükleyebildiğinden dolayı, immünolojik bir rolü 

de vardır (Hewison, 2010; Grant, 2011). 

D vitamini eksikliği, bireyin D vitamini durumunu belirlemede güvenilir bir 

indikatör olan serum 25(OH)D konsantrasyonu belirlenerek teĢhis edilir (Van der 

Velden ve ark., 2011). Ancak, 25(OH)D’nin yıl boyunca optimum konsantrasyonunun 

ne olması gerektiği konusunda hala görüĢ ayrılıkları bulunmaktadır (Dobnig, 2011). 20 

ng/ml (50 nmol/lt)’den 30 ng/ml (75 nmol/lt)’ye kadar olan değerler serum immun-

reaktif parathormon seviyelerinde anlamlı bir artıĢa neden olabilir ve D vitamini 

yetmezliği durumunun bir göstergesi olarak kabul edilmektedir. 20 ng/ml (50 

nmol/lt)’den düĢük olan D vitamini seviyeleri D vitamini eksikliği, 10 ng/ml (25 

nmol/lt)’den düĢük olan D vitamini seviyeleri ise şiddetli D vitamini eksikliği olarak 

kabul edilmektedir (Adams ve Hewison, 2010) ve yıl boyunca tüm bireylerde kabul 

edilebilir bir eĢik değere ulaĢması gerektiğini göstermektedir (Dobnig, 2011). 
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2.7. AraĢtırmanın Amacı 

Bu tez çalıĢmasının amacı, hemofili hastalarında görülen D vitamini 

eksikliğinin, ailenin eğitim ve sosyo-ekonomik seviyesinin, sigara kullanım 

alıĢkanlığının ve çocukların diyet ve oral hijyen alıĢkanlıklarının ağız-diĢ sağlığı, çürük 

sıklığı, periodontal hastalık görülme sıklığı ve dental geliĢim üzerine olan etkisinin 

belirlenerek sistemik hastalığı olmayan sağlıklı çocuklarla karĢılaĢtırılmasıdır. Bu 

çalıĢmadan elde edilen sonuçlar sayesinde hemofili hastası olan çocuklarda D vitamini 

eksikliğinin neden olduğu problemlerin erken dönemde tespit edilerek önlenmesi ve bu 

hastaların yaĢam kalitesinin arttırılması hedeflenmektedir. 
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3. MATERYAL VE METOT 

3.1. AraĢtırma Protokolü 

AraĢtırmamız Kasım 2016 - Mayıs 2017 tarihleri arasında Ondokuz Mayıs 

Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Pedodonti Anabilim Dalı ile Tıp Fakültesi Çocuk 

Hematolojisi Bilim Dalı’nda yürütüldü. AraĢtırma planlanırken Ondokuz Mayıs 

Üniversitesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu’na baĢvuruldu ve 15.11.2016 tarihinde 

2016/304 karar numarası ile onay alındı (Ek 1). AraĢtırmaya dahil edilen hastalara ve 

velilerine çalıĢma ile ilgili detaylı bilgiler verildi ve aydınlatılmıĢ onam formları 

imzalatıldı (Ek 2). 

Hemofili grubu Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Hematolojisi 

Bilim Dalı’na baĢvuran hemofili A, B, von Willebrand hastalığı ve nadir faktör 

eksikliğine sahip 2-18 yaĢ arası 38 çocuktan oluĢmaktadır. ÇalıĢmaya dahil edilen tüm 

hastalar ağır hemofili hastasıdır ve hiçbir hastada HBV, HCV veya HIV enfeksiyonu 

yoktur. Kontrol grubu Ondokuz Mayıs Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Pedodonti 

Anabilim Dalı’na baĢvuran 38 sağlıklı çocuktan oluĢturuldu. Hemofili ve kontrol 

grubundaki tüm çocuklar yaĢ ve cinsiyet açısından eĢleĢtirildi. 

ÇalıĢmanın ilk basamağında araĢtırmaya dahil edilen çocukların kan değerleri 

analiz edildi. Ġkinci basamakta, hemofili ve kontrol grubundaki tüm katılımcıların ağız 

ve diĢ muayenesi yapıldı ve panoramik görüntüleri elde edildi. Üçüncü basamakta ise 

katılımcıların ebeveynlerine bir anket (Ek 3) uygulandı. 

3.2. Kan Değerleri Analizi 

Biyokimyasal analiz için alınan kan örneklerinde;  

 25-hidroksivitamin D3 (25OHD3), 

 kalsiyum (Ca),  

 fosfor (P),  

 alkalen fosfataz (ALP),  

 alanin transaminaz (ALT),  

 aspartat transaminaz (AST) ve  

 paratiroid hormon (PTH) analizi yapıldı. 
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 Hastaların sonuçları referans değerlerle karĢılaĢtırılarak yorumlandı (Tablo 4). 

Bu tez çalıĢmasında Nelson Textbook of Paediatrics (2016) kitabı referans alındı. 

Tablo 4. Testler ve referans aralıkları (Lo, 2016) 

Parametre Referans Aralığı 

25-OH Vitamin D3 (25-OH D3) 30 – 80 µg/L 

Kalsiyum (Ca) 8,4 - 10,2 mg/dL 

Fosfor (P) 2,3 – 4,7 mg/dL 

Alkalen Fosfataz (ALP) 116 – 468 U/L 

Alanin transaminaz (ALT, SGPT) 0 – 45 U/L 

Aspartat transaminaz (AST, SGOT) 8 – 46 U/L 

Paratiroid Hormon (PTH) 15 – 65 pg/mL 

3.3. Ġntra-oral Klinik ve Radyografik Muayene 

Hemofili grubunda yer alan her hasta diĢ muayenesi ve tedavisinden önce 

hematolog ve diĢ hekiminin iĢbirliği ile organize edilen faktör replasman terapi 

prosedürünün tipi veya gerekliliği açısından çocuk hematoloji uzmanına konsülte edildi.  

Hemofili hastası olan ve sağlıklı kontrol grubunda bulunan çocukların 

DMFT/dmft (WHO, 2013; Becker ve ark., 2007), gingival indeks (GĠ) (Löe ve Silness, 

1963) ve plak indeksi (PĠ) (Silness ve Löe, 1964) skorları karĢılaĢtırıldı. Dental 

muayene amacıyla alınan radyograflardan dental yaĢ tayini yapıldı. 

3.3.1. DMFT/dmft Ġndeksi 

DSÖ tarafından geliĢtirilen DMFT indeksi (ġekil 1), insanların çürük 

deneyimlerini vurgulamak ve popülasyonların ağız-diĢ sağlığı durumlarını gösteren 

verileri elde etmek için tasarlanmıĢtır. D harfi ile gösterilen veri tedavi edilmemiĢ 

çürükleri, M çürük nedeni ile kaybedilmiĢ diĢleri ve F ise çürükleri tedavi etmek için 

uygulanan dolguları temsil etmektedir. T harfi diĢler için indeksi göstermektedir. Aynı 

Ģekilde, dmft de indeksin süt diĢleri için kullanılan formudur (WHO, 2013; Becker ve 

ark., 2007). 
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DMFT 

              

  V IV III II I I II III IV V   

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 

  V IV III II I I II III IV V   

              

  DMFT:       

  dmft: 

ġekil 1. DMFT/dmft indeksi (WHO, 2013) 

3.3.2. Gingival Ġndeks 

Löe ve Silness’a göre (1963), gingival indeks sisteminin geliĢtirilmesindeki 

temel amaç diĢetinin yapısı (lezyonun Ģiddeti) ve lokasyonu (sayısı) ile iliĢkili olarak 

gingival durumun açıkça belirlenebilmesidir. Gingival indeks (GĠ), gingival 

enflamasyonun farklı evrelerinin klinik karakteristiklerinden köken almaktadır (ġekil 2). 

Çenelerdeki 6 segmenti temsil eden 6 diĢ muayene edilmektedir: 

Sağ maksiller 1. molar 

Sağ maksiller yan keser 

Sol maksiller 1. küçükazı 

Sol mandibular 1. molar 

Sol mandibular yan keser 

Sağ mandibular 1. küçükazı. 

Henüz daimi molar diĢleri sürmemiĢ olan küçük yaĢtaki katılımcılarda daimi 

molar diĢler yerine komĢu süt 2. molar diĢler, küçükazı diĢleri sürmemiĢ olanlarda ise 

bu diĢlerin yerinde bulunan 1. süt molar diĢler indekse dahil edildi. Muayene öncesi 

ilgili diĢin diĢeti hava-su spreyi yardımı ile kurulandı. Her diĢin 4 gingival yüzeyi 

(bukkal, lingual, mezial ve distal) için 0-3 arası bir skor belirlendi. 4 yüzeyin skorları 

toplandı ve diĢin gingival skorunun belirlenmesi için 4’e bölündü. Bu skor ilgili diĢ için 

GĠ olarak kaydedildi. Belirlenen diĢlerin hepsi için aynı prosedür uygulandı. Son olarak 

tüm diĢlerin GĠ’leri toplanarak 6’ya bölündü ve hastanın GĠ belirlendi (Löe ve Silness, 

1963). 
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 ġekil 2. Gingival Ġndeks (Löe ve Silness, 1963) 

3.3.3. Plak Ġndeksi 

Plak indeksi (PĠ) ise, GĠ ile benzer Ģekilde belirlendi (ġekil 3); GĠ’i 

hesaplarken seçilen diĢler PĠ’ni belirlemek için de kullanıldı. Muayene öncesinde diĢler 

hava ile kurutuldu, kurutma sırasında diĢler üzerinde birikmiĢ olan yumuĢak eklentileri 

temizlemiĢ olmamak için pamuk rulolar kullanılmadı. Ölçüm yapılan her diĢin 4 yüzeyi 

(bukkal, lingual, mezial ve distal) için 0-3 arası bir skor verildi. Elde edilen skorların 

toplamı 4’e bölünerek ilgili diĢin PĠ tespit edildi. Her diĢ için belirlenen skorlar 

toplandıktan sonra ise sonuç 6’ya bölündü ve hastanın PĠ elde edildi. 
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 ġekil 3. Plak indeksi (Silness ve Löe, 1964) 

3.3.4. Kronolojik YaĢın Hesaplanması 

Hastaların panoramik radyograflarının çekildiği andaki kronolojik yaĢlarının 

hesaplanması için Microsoft Excel (Microsoft Office 2007, Microsoft ve Redmond, 

WA) programı kullanıldı. Ġstatistiksel analizleri kolaylaĢtırmak amacı ile kronolojik yaĢ 

ondalıklı olarak hesaplandı (Solak, 2006). Örneğin; panoramik radyografi çekim tarihi 

ile doğum tarihi arasındaki farkı 9 yıl 3 ay olarak hesaplanan bir çocuğun kronolojik 

yaĢı 9,25 yıl olarak kaydedildi. 

3.3.5. Demirjian Metodu ile DiĢ YaĢının Hesaplanması 

Hastaların panoramik radyografileri üzerinde, Demirjian ve ark. (1973) 

tarafından oluĢturulan, X ray görüntüleri ve diyagramları içeren skalalar kullanılarak sol 

alt 7 daimi diĢin (2.Molar (M2), 1.Molar (M1), 2.Premolar (PM2), 1.Premolar (PM1), 

Kanin (C), Lateral (I2), Santral (I1)) geliĢim aĢamaları belirlendi (ġekil 4) (Tablo 5). 
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DiĢlerin geliĢim aĢamaları belirlenirken Demirjian ve ark. (1973) tarafından 

belirlenmiĢ kurallar takip edildi. GeliĢim aĢaması belirlenen her bir diĢ için cinsiyete 

özel kendinden ağırlıklı skorları gösteren tablolar (Tablo 6 ve Tablo 7) kullanılarak 

toplam skor elde edildi. Cinsiyete özel dönüĢüm tabloları (Tablo 8 ve Tablo 9) üzerinde 

toplam skorların karĢılıkları bulunarak diĢ yaĢı belirlendi (Demirjian ve ark., 1973).
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ġekil 4. Daimi diĢlerin geliĢim aĢamaları (Demirjian ve ark., 1973) 
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Tablo 5. GeliĢim aĢamalarının tanımlamaları 

A Tek köklü ve çok köklü diĢlerde dental folikülün üst seviyesinde ters konik veya konik Ģekilde 

kalsifikasyon baĢlangıcı izlenir. Bu kalsifiye noktalar arasında füzyon yoktur. 

B 
Kalsifiye noktalar birleĢerek anahatlarıyla düzenli bir okluzal yüzeyi oluĢturan bir veya birkaç 

tüberkül Ģekillenir. 

C 

a)Okluzal yüzeyin mine formasyonu tamamlanır ve servikal bölgeye doğru uzadığı görülür. 

b)Dentin tabakasının oluĢumunun baĢladığı görülür. 

c)Okluzal sınırda pulpa odası anahatlarıyla kavisli bir Ģekil alır. 

D 

a) Mine-sement birleĢimine doğru kron formasyonu tamamlanır. 

b)Tek köklü diĢlerde pulpa odasının üst sınırı servikal bölgeye doğru konkav ve belirgin kavisli 

bir formda olur. Eğer pulpa boynuzu varsa bir Ģemsiyenin tepesi gibi anahatlarıyla Ģekillenir. 

Molar diĢlerde pulpa odası ikizkenar yamuk (trapezoidal) formdadır. 

c)Kök formasyonunun baĢlangıcı bir iğne Ģeklinde görülür. 

E 

Tek köklü dişler: 

a) Bir önceki aĢamadan daha fazla bir Ģekilde pulpa odasının duvarları, pulpa boynuzunun varlığı 

ile devamlılığı bozulan düz çizgi formundadır. 

b) Kök uzunluğu kron yüksekliğinden daha azdır, ama en azından kron yüksekliğinin 1/3’ü 

kadardır. 

Molar dişler: 

a) Köklerin bifurkasyonunun baĢlangıç formasyonu yarım-ay veya kalsifiye nokta Ģeklinde 

görülür. 

b) Kök uzunluğu hala kron yüksekliğinden daha azdır. 

F 

Tek köklü dişler: 

a) Pulpa odasının duvarları artık ikizkenar üçgen formundadır. Apeks bitimi huni Ģeklindedir. 

b) Kök uzunluğu kron yüksekliğine eĢit veya daha fazladır. 

Molar dişler: 

a) Bifurkasyonun kalsifiye bölgesi yarım-ay aĢamasından daha da aĢağıya doğru geliĢerek 

köklerin huni Ģeklindeki bitim sınırları daha belirginleĢir. 

b) Kök uzunluğu kron yüksekliğine eĢit veya daha fazladır. 

G 
Kök kanalının duvarları artık paraleldir ve apikal bitimi hala parsiyel olarak açıktır (molar diĢlerde 

distal kök) 

H 
a)Kök kanalının apikal bitimi tamamen kapanır (molar diĢlerde distal kök). 

b)Periodontal membran kök  ve apeks çevresinde düzgün bir geniĢliğe sahiptir. 
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Tablo 6. DiĢlerin geliĢim aĢamaları için kendinden ağırlıklı skorlar (Kızlar için) 

DiĢ A B C D E F G H 

M2 2,7 3,9 6,9 11,1 13,5 14,2 14,5 15,6 

M1 
  

0,0 4,5 6,2 9,0 14,0 16,2 

PM2 1,8 3,4 6,5 10,6 12,7 13,5 13,8 14,6 

PM1 
 

0,0 3,7 7,5 11,8 13,1 13,4 14,1 

C 
  

0,0 3,8 7,3 10,3 11,6 12,4 

I2 
  

0,0 3,2 5,6 8,0 12,2 14,2 

I1 
   

0,0 2,4 5,1 9,3 12,9 

 

Tablo 7. DiĢlerin geliĢim aĢamaları için kendinden ağırlıklı skorlar (Erkekler için) 

DiĢ A B C D E F G H 

M2 2,1 3,5 5,9 10,1 12,5 13,2 13,6 15,4 

M1 
  

0,0 8,0 9,6 12,3 17,0 19,3 

PM2 1,7 3,1 5,4 9,7 12,0 12,8 13,2 14,4 

PM1 
 

0,0 3,4 7,0 11,0 12,3 12,7 13,5 

C 
  

0,0 3,5 7,9 10,0 11,0 11,9 

I2 
  

0,0 3,2 5,2 7,8 11,7 13,7 

I1 
   

0,0 1,9 4,1 8,2 11,8 
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Tablo 8. Kızlar için diĢ yaĢı dönüĢüm tablosu 

YaĢ Skor YaĢ Skor YaĢ Skor YaĢ Skor 

3,0 13,7 7,0 51,0 11,0 94,5 15,0 99,2 

  ,1 14,4   ,1 52,9     ,1 94,7     ,1 99,3 

  ,2 15,1   ,2 55,5     ,2 94,9     ,2 99,4 

  ,3 15,8   ,3 57,8     ,3 95,1     ,3 99,4 

  ,4 16,6   ,4 61,0     ,4 95,3     ,4 99,5 

  ,5 17,3   ,5 65,0     ,5 95,4     ,5 99,6 

  ,6 18,0   ,6 68,0     ,6 95,6     ,6 99,6 

  ,7 18,8   ,7 71,8     ,7 95,8     ,7 99,7 

  ,8 19,5   ,8 75,0     ,8 96,0     ,8 99,8 

  ,9 20,3   ,9 77,0     ,9 96,2     ,9 99,9 

4,0 21,0 8,0 78,8 12,0 96,3 16,0 100,0 

  ,1 21,8   ,1 80,2     ,1 96,4   

  ,2 22,5   ,2 81,2     ,2 96,5   

   ,3 23,2   ,3 82,2     ,3 96,6   

   ,4 24,0   ,4 83,1     ,4 96,7   

   ,5 24,8   ,5 84,0     ,5 96,8   

  ,6 25,6   ,6 84,8     ,6 96,9   

  ,7 26,4   ,7 85,3     ,7 97,0   

  ,8 27,2   ,8 86,1     ,8 97,1   

  ,9 28,0   ,9 86,7     ,9 97,2   

5,0 28,9 9,0 87,2 13,0 97,3   

  ,1 29,7   ,1 87,8      ,1 97,4   

  ,2 30,5   ,2 88,3      ,2 97,5   

  ,3 31,3   ,3 88,8      ,3 97,6   

  ,4 32,1   ,4 89,3      ,4 97,7   

  ,5 33,0   ,5 89,8      ,5 97,8   

  ,6 34,0   ,6 90,2      ,6 98,0   

  ,7 35,0   ,7 90,7      ,7 98,1   

  ,8 36,0   ,8 91,1      ,8 98,2   

  ,9 37,0   ,9 91,4      ,9 98,3   

6,0 38,0 10,0 91,8 14,0 98,3   

  ,1 39,1     ,1 92,1      ,1 98,4   

  ,2 40,2     ,2 92,3      ,2 98,5   

  ,3 41,3     ,3 92,6      ,3 98,6   

  ,4 42,5     ,4 92,9      ,4 98,7   

  ,5 43,9     ,5 93,2      ,5 98,8   

  ,6 45,2     ,6 93,5      ,6 98,9   

  ,7 46,7     ,7 93,7      ,7 99,0   

  ,8 48,0     ,8 94,0      ,8 99,1   

  ,9 49,5     ,9 94,2      ,9 97,1   
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Tablo 9. Erkekler için diĢ yaĢı dönüĢüm tablosu 

YaĢ Skor YaĢ Skor YaĢ Skor YaĢ Skor 

3,0 12,4 7,0 46,7 11,0 92,0 15,0 97,6 

  ,1 12,9   ,1 48,3     ,1 92,2     ,1 97,7 

  ,2 13,5   ,2 50,0     ,2 92,5     ,2 97,8 

  ,3 14,0   ,3 52,0     ,3 92,7     ,3 97,8 

  ,4 14,5   ,4 54,3     ,4 92,9     ,4 97,9 

  ,5 15,0   ,5 56,8     ,5 93,1     ,5 98,0 

  ,6 15,6   ,6 59,6     ,6 93,3     ,6 98,1 

  ,7 16,2   ,7 62,5     ,7 93,5     ,7 98,2 

  ,8 17,0   ,8 66,0     ,8 93,7     ,8 98,2 

  ,9 17,6   ,9 69,0     ,9 93,9     ,9 98,3 

4,0 18,2 8,0 71,6 12,0 94,0 16,0 98,4 

  ,1 18,9   ,1 73,5     ,1 94,2   

  ,2 19,7   ,2 75,1     ,2 94,4   

  ,3 20,4   ,3 76,4     ,3 94,5   

  ,4 21,0   ,4 77,7     ,4 94,6   

  ,5 21,7   ,5 79,0     ,5 94,8   

  ,6 22,4   ,6 80,2     ,6 95,0   

  ,7 23,1   ,7 81,2     ,7 95,1   

  ,8 23,8   ,8 82,0     ,8 95,2   

  ,9 24,6   ,9 82,8     ,9 95,4   

5,0 25,4 9,0 83,6 13,0 95,6   

  ,1 26,2    ,1 84,3     ,1 95,7   

  ,2 27,0    ,2 85,0     ,2 95,8   

  ,3 27,8    ,3 85,6     ,3 95,9   

  ,4 28,6    ,4 86,2     ,4 96,0   

  ,5 29,5    ,5 86,7     ,5 96,1   

  ,6 30,3    ,6 87,2     ,6 96,2   

  ,7 31,1    ,7 87,7     ,7 96,3   

  ,8 31,8    ,8 88,2     ,8 96,4   

  ,9 32,6    ,9 88,6     ,9 96,5   

6,0 33,6 10,0 89,0 14,0 96,6   

  ,1 34,7     ,1 89,3     ,1 96,7   

  ,2 35,8     ,2 89,7     ,2 96,8   

  ,3 36,9     ,3 90,0     ,3 96,9   

  ,4 38,0     ,4 90,3     ,4 97,0   

  ,5 39,2     ,5 90,6     ,5 97,1   

  ,6 40,6     ,6 91,0     ,6 97,2   

  ,7 42,0     ,7 91,3     ,7 97,3   

  ,8 43,6     ,8 91,6     ,8 97,4   

  ,9 45,1     ,9 91,8    ,9 97,5   
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3.4. Ankette Sorgulanan Bilgiler 

ÇalıĢmaya dahil edilen çocukların ebeveynlerine uygulanan ankette; 

 çocuğun yaĢı,  

 cinsiyeti,  

 anne-babanın eğitim seviyesi ve gelir durumu  

 anne-babanın sigara kullanım alıĢkanlığı, 

 çocuğun diyet alıĢkanlığı ve 

 çocuğun oral hijyen uygulamaları sorgulandı. 

Anketler, klinik ve radyolojik muayene tamamlandıktan sonra çocukların 

ebeveynleri ile yüz yüze yapıldı. Ailelerin sosyo-ekonomik durumunu belirlemek için 

eğitim ve gelir durumları öğrenildi. Anne-babanın sigara kullanım alıĢkanlıkları ve evde 

sigara kullanıp kullanmadıkları, eğer kullanıyorlarsa kaç adet olduğu pasif sigara 

içiciliği açısından sorgulandı. Ankette, çocukların Ģekerli atıĢtırmalık tüketme sıklığı ve 

diĢ fırçalama sayısı da not edildi. 

3.5. Ġstatistiksel Yöntem 

Veriler IBM SPSS V23 ile analiz edildi. Verilerin normal dağılıma uygunluğu 

Shapiro Wilk ile incelendi. Normal dağılım göstermeyen verilerin karĢılaĢtırılmasında 

Kruskal Wallis ve Mann Whitney U testleri kullanıldı. Kategorik verilerin 

karĢılaĢtırılmasında ise Kikare testi kullanıldı. Tanı yaĢı ile diğer parametreler 

arasındaki iliĢki Spearman korelasyon analizi ile incelendi. Çürük oluĢumuna etki eden 

risk faktörleri ikili lojistik regresyon analizi ile incelendi. Normal dağılım göstermeyen 

nicel verilerin sunumu ortanca (min-mak), nitel verilerin sunumu ise frekans (yüzde) 

Ģeklinde yapıldı. Anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak alındı. 
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4. BULGULAR 

4.1. Demografik Bulgular 

ÇalıĢmamızda hemofili grubunda 7 kız, 31 erkek katılımcı, kontrol grubunda 

ise 6 kız, 32 erkek katılımcı yer aldı. Hemofili grubunda yaĢ ortalaması 9,86 ± 4,32 yıl 

iken, kontrol grubunda 9,84 ± 4,06 yıl olarak tespit edildi (Tablo 10). 

Tablo 10. YaĢ Dağılımı 

 n Ortalama ± ss (yıl) Minimum Maksimum 

HEMOFĠLĠ GRUBU 38 9,86 ± 4,32 2,92 17,33 

   Hemofili A 18 9,95 ± 4,81 2,92 17,33 

   Hemofili B 6 8,09 ± 3,32 4,25 12 

   von Willebrand hastalığı 7 13,52 ± 2,57 10,25 16,58 

   Nadir faktör eksiklikleri 7 7,46 ± 2,88 3,75 11,83 

KONTROL GRUBU 38 9,84 ± 4,06 3,42 17,83 

TOPLAM 76 9,84 ± 4,16 2,92 17,83 

ss: Standart sapma, min-mak: minimum-maksimum 

Hemofili grubundaki hastaların %55,8’inin annesinin eğitim seviyesi 0-8 yıl, 

%29,3’ünün 8-13 yıl, %14,9’unun da 13 yıldan fazla olduğu görülürken; kontrol 

grubundaki hastaların annelerinin ise %57,9’unun 0-8 yıl, %26,3’ünün 8-13 yıl, 

%15,8’inin ise 13 yıldan fazla eğitim aldığı tespit edildi. 

Hemofili grubundaki hastaların %44,21’inin babasının eğitim seviyesi 0-8 yıl, 

%36,84’ünün 8-13 yıl, %18,95’inin de 13 yıldan fazla olduğu görülürken; kontrol 

grubundaki hastaların babalarının ise %48,53’ünün 0-8 yıl, %33,84’ünün 8-13 yıl, 

%17,63’ünün ise 13 yıldan fazla eğitim aldığı tespit edildi (Tablo 11). 

Hemofili grubundaki çocukların ailelerinin %55,3’ünün, kontrol grubundaki 

çocukların ailelerinin ise %36,8’inin asgari ücret veya daha az miktarda geliri olduğu 

belirlendi. Hemofili grubunda %44,7 hastada, kontrol grubunda ise %63,2 hastada eve 

giren gelir miktarının asgari ücretten fazla olduğu tespit edildi (Tablo 11). Gruplara göre 

yaĢ, cinsiyet dağılımı, eğitim ve gelir durumu açısından istatistiksel olarak farklılık 

bulunmadı (p>0,05). 
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Tablo 11. Sosyo-demografik bulgular 

  

HEMOFĠLĠ GRUBU 

n (%) 

KONTROL GRUBU 

n (%) 
p 

Cinsiyet    

Kız 7 (18,4) 6 (15,8) 
1,000 

Erkek 31 (81,6) 32 (84,2) 

Eğitim Seviyesi Anne    

0-8 yıl 21 (55,8) 22 (57,9) 

0,748 8-13 yıl 11 (29,3) 10 (26,3) 

>13 yıl 6 (14,9) 6 (15,8) 

Eğitim Seviyesi Baba    

0-8 yıl 17 (44,21) 19 (48,53) 

0,355 8-13 yıl 14 (36,84) 13 (33,84) 

>13 yıl 7 (18,95) 6 (17,63) 

Gelir Durumu    

Asgari Ücret ve Altı 21 (55,3) 14 (36,8) 
0,107 

Asgari Ücretten Fazla 17 (44,7) 24 (63,2) 

Frekans (yüzde); p<0,05 

Hemofili grubundaki çocukların tanı aldıkları aylar Tablo 12’de 

gösterilmektedir. ÇalıĢmaya dahil edilen 12 çocuğa hemofili tanısı, abilerinin de 

hemofili hastası olması nedeniyle doğumla beraber konmuĢtur. Hemofili grubundaki 

tüm çocuklar, ağır hastalık Ģiddetine sahip olduklarından dolayı doğumdan sonraki ilk 

bir yıl içinde tanı almıĢlardır; sadece bir hemofili hastasına 18. ayda tanı konmuĢtur 

(Tablo 12). 

Tablo 12. Hemofili hastalarının tanı aldığı aylar 

TANI ALDIĞI AY HA (n) HB (n) vWH (n) NFE (n) 

Doğumda (0. ay) 8 1 1 2 

1. ay 1 2 0 1 

3. ay 2 1 2 0 

6. ay 1 1 0 0 

7. ay 1 0 1 0 

8. ay 1 1 1 1 

9. ay 2 0 0 0 

10. ay 1 0 0 1 

11. ay 0 0 1 1 

12. ay 1 0 0 1 

18. ay 0 0 1 0 
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ÇalıĢmada yer alan çocukların ebeveynlerine sigara kullanıp kullanmadıkları, 

eğer kullanıyorlarsa evde kaç adet tükettikleri soruldu. Çocukların pasif içici 

konumunda olmalarının ağız ve diĢ sağlığı üzerinde etkisinin olup olmadığı araĢtırıldı. 

Hemofili grubundaki çocukların anne ve babalarının %55,3’ünün, kontrol 

grubundakilerin ise %52,6’sının hiç sigara kullanmadığı, buna karĢılık hemofili 

grubundaki çocukların anne ve babalarının %15,8’inin, kontrol grubundakilerin de 

%10,5’inin her ikisinin sigara kullandığı tespit edildi. Aradaki farkın ve günde içilen 

sigara adedinin istatistiksel olarak anlamlı olmadığı belirlendi (p>0,05) (Tablo 13). 
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Tablo 13. Anne ve babaların sigara kullanım alıĢkanlıkları 

 HEMOFĠLĠ GRUBU KONTROL GRUBU 
p 

Sigara (Anne)   

                              Yok 32 (84,21) 33 (86,84)  

                              0-10 2 (5,26) 4 (10,53) 0,287 

                              10-20 4 (10,53) 1 (2,63)  

Sigara (Baba)    

              Yok 21 (55,26) 21 (55,26) 

0,612 
              0-10 7 (18,42) 8 (21,05) 

              10-20 6 (15,79) 8 (21,05) 

              >20 4 (10,53) 1 (2,63) 

Sigara (Genel)    

              Hiçbiri 21 (55,3) 20 (52,6) 

0,533 
              Sadece 

 Biri 11 (28,9) 14 (36,8) 

              Ġkisi 6 (15,8) 4 (10,5) 

   p<0,05 

DiĢ fırçalama sıklığı incelendiğinde, kontrol grubundaki çocukların diĢ 

fırçalama sıklığının hemofili grubundaki çocuklara göre daha fazla olduğu belirlendi. 

Ancak bu değer istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0,05) (Tablo 14). 

Tablo 14. DiĢ fırçalama sıklığı 

 HEMOFĠLĠ GRUBU KONTROL GRUBU p 

DiĢ Fırçalama Sıklığı    

              1’den az 24 (63,2) 15 (39,5) 

0,180               1 7 (18,4) 15 (39,5) 

              1’den fazla 7 (18,4) 8 (21,1) 

Frekans (yüzde), p<0,05 

ġekerli atıĢtırmalık tüketme sayısının ise hemofili grubunda kontrol grubuna 

göre daha fazla olduğu saptandı. Ancak bu değerin de istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığı görüldü (p>0,05) (Tablo 15). 

Tablo 15. ġekerli AtıĢtırmalık Tüketme Sıklığı 

 HEMOFĠLĠ GRUBU KONTROL GRUBU p 

ġekerli AtıĢ. Tüketimi    

              1 15 (39,5) 13 (34,2) 

0,413               2-3 7 (18,4) 12 (31,6) 

              >3 16 (42,1) 13 (34,2) 

Frekans (yüzde), p<0,05 

 



31 
 

4.2. Ġntra-Oral Klinik Muayene Bulguları 

Yapılan klinik muayenede DMFT indeks değerinin hemofili grubunda kontrol 

grubuna göre daha yüksek olduğu görüldü (sırasıyla, 3,75±3,51; 3,09±2,66). Aynı 

Ģekilde dmft indeksinin de hemofili grubunda kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu 

belirlendi (sırasıyla, 6,31±4,65; 5,96±4,07;). Ancak bu değerlerin istatistiksel olarak 

anlamlı olmadığı tespit edildi (p>0,05). 

GĠ değerinin hemofili grubunda kontrol grubuna göre yüksek olduğu tespit 

edildi (sırasıyla 0,70±0,55; 0,64±0,57). Ancak istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı 

(p>0,05). 

PĠ ise gingival indeks değeri ile benzer Ģekilde hemofili grubunda kontrol 

grubuna göre daha yüksek olarak bulundu (sırasıyla, 0,83±0,62; 0,77±0,68). Ancak bu 

değerlerin de istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görüldü (p>0,05) (Tablo 16). 

Tablo 16. DMFT/dmft, GĠ ve PĠ Verileri 

 HEMOFĠLĠ GRUBU KONTROL GRUBU 
p 

 n Ortalama ± Ss Ortanca n Ortalama ± Ss Ortanca 

DMFT 28 3,75 ± 3,51 4 32 3,09 ± 2,66 3,5 0,607 

dmft 23 6,01 ± 4,65 6 26 5,96 ± 4,07 8 0,888 

GĠ  38 0,70 ± 0,55 0,65    38 0,64 ± 0,57 0,44 0,665 

PĠ 38 0,83 ± 0,62 0,91 38 0,77 ± 0,68 0,86 0,251 

      p<0,05 

Her iki grupta DMFT, dmft, GĠ ve PĠ üzerinde etkili olan risk faktörleri 

incelendiğinde ikili lojistik regresyon analizi sonucuna göre cinsiyet, grup, kalsiyum, 

fosfor, ALP, AST, ALT, PTH, D vitamini, sigara değiĢkenleri modele dahil edildi ve 

geriye doğru silme yöntemi kullanılarak analiz gerçekleĢtirildi. Analiz sonucunda 

DMFT, dmft, GĠ ve PĠ üzerinde etkisi olmayan değiĢkenler 8.adımda modelden 

çıkartılarak sadece fosfor ve PTH değiĢkenleri modelde anlamlı olarak modelde kaldı. 

Fosfor düzeyinin artması ile çürük ve gingival hastalık riskinin azalmakta, PTH 

değerinin artması ile de bu risklerin artmakta olduğu sonucuna varıldı (p değerleri 

sırasıyla 0,002; 0,029) (Tablo 17). 
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Tablo 17. DMFT, dmft, GĠ ve PĠ üzerinde etkili olan risk faktörleri 

 
Katsayı Standart Hata Wald testi p 

OR (%95 güven 

aralığı) 

Fosfor -1,915 0,626 9,364 0,002 0,147 (0,043 - 0,502) 

PTH 0,049 0,022 4,790 0,029 1,050 (1,005 - 1,098) 

Sabit 

Katsayı 
7,486 2,902 6,656 0,010 1782,915 

4.3. Dental GeliĢimin Değerlendirilmesi 

ÇalıĢmaya dahil edilen 76 hastanın 68’inde diĢ geliĢimi analiz edildi. Hemofili 

grubundaki hastaların dental yaĢı kontrol grubuna göre düĢük olarak bulundu. Ancak 

aradaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı tespit edildi (p>0,05). Ayrıca, her iki 

grupta dental yaĢın kronolojik yaĢa göre azalmıĢ olduğu belirlendi (Tablo 18). Ancak bu 

fark da istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0,05). 

Tablo 18. Hemofili ve Kontrol Grubu için Kronolojik YaĢ ve Dental YaĢ Ortalamaları 

 KONTROL GRUBU HEMOFĠLĠ GRUBU 
p 

 n Ortalama ± Ss Ortanca n Ortalama ± Ss Ortanca 

Kronolojik yaĢ 34 9,68 ± 3,99 9,35 34 9,37 ± 3,58 8,90 0,737 

Dental   yaĢ 34 9,06 ± 3,82 9,67 34 8,99 ± 3,39 8,62 0,983 

YaĢ Farkı 

(DY-KY) 
34 -0,64 ± 0,94 0,78 34 -0,37 ± 0,70 0,43 0,784 

     p<0,05 

Dental geliĢim cinsiyetlere göre incelendiğinde, her iki grupta cinsiyetler 

arasında anlamlı bir fark tespit edilmedi (p>0,05) (ġekil 5 ve ġekil 6). 

 

ġekil 5. Hemofili grubunda kronolojik yaĢ - diĢ yaĢı iliĢki grafiği 
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ġekil 6. Kontrol grubunda kronolojik yaĢ – diĢ yaĢı iliĢki grafiği 

Tablo 19’da tanı yaĢının kronolojik yaĢ, diĢ yaĢı ve KY-DY farkı ile arasındaki 

iliĢki incelendiğinde erkeklerde tanı yaĢı ile anlamlı bir iliĢkisi olan parametre olmadığı 

görüldü (p>0,05). Kızlarda tanı yaĢı ile kronolojik yaĢ ve dental yaĢ arasında pozitif 

yönlü güçlü bir iliĢki tespit edildi (korelasyon katsayıları 0,883 olarak elde edilmiĢtir, 

p=0,008). Tanı yaĢı ile diğer parametreler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

tespit edilemedi. 

Tablo 19. Tanı yaĢının dental geliĢim üzerine etkisi 

 
Kronolojik yaĢ Dental yaĢ KY-DY 

r p r p r p 

Kız 0,883 0,008 0,883 0,008 -0,234 0,613 

Erkek 0,088 0,636 0,109 0,558 0,033 0,861 

Toplam 0,212 0,201 0,230 0,164 0,117 0,482 

r: Spearman korelasyon katsayısı, p<0,05 

4.4. D Vitamininin Dental GeliĢim Üzerine Etkisi 

D vitamini düzeyleri yetersizlik (20-29,99 ng/ml), eksiklik (10-19,99 ng/ml) ve 

Ģiddetli eksiklik (0-9,99 ng/ml) Ģeklinde üç grupta incelendiğinde; yetersiz D vitamini 

seviyesine ve D vitamini eksikliğine sahip çocukların dental yaĢlarının her iki grupta da 

azaldığı ancak aradaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı tespit edildi (p>0,05) 

(Tablo 20 ve Tablo 21). 
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Tablo 20. D vitamini yetersizliğine sahip olan çocuklarda dental geliĢim durumu 

 KONTROL GRUBU HEMOFĠLĠ GRUBU 
p 

 n Ortalama ± Ss Ortanca n Ortalama ± Ss Ortanca 

Kronolojik YaĢ 8 8,92 ± 3,74 8,4 6 9,49 ± 4,63 9,65 0,772 

Dental YaĢ 8 8,90 ± 3,56 8,67 6 8,68 ± 4,60 8,17 0,974 

YaĢ Farkı       

DY-KY 
8 -0,41 ± 3,62 0,15 6 -0,81 ± 0,64 0,86 0,118 

   p<0,05 

Tablo 21. D vitamini eksikliğine sahip olan çocuklarda dental geliĢim durumu 

 KONTROL GRUBU HEMOFĠLĠ GRUBU 
p 

 n Ortalama ± Ss Ortanca n Ortalama ± Ss Ortanca 

Kronolojik YaĢ 22 9,56 ± 3,69 8,6 25 8,89 ± 3,54 8,45 0,543 

Dental YaĢ 22 9,09 ± 3,53 8,42 25 8,35 ± 3,25 8,21 0,684 

YaĢ Farkı       

DY-KY 
22 -0,47 ± 0,72 0,54 25 -0,54 ± 1,05 0,69 0,624 

   p<0,05 

ġiddetli D vitamini eksikliği görülen çocuklarda dental yaĢın kontrol 

grubundaki çocukların dental yaĢından istatistiksel olarak anlamlı derecede düĢük 

olduğu saptandı (p=0,048). Ayrıca her iki gruptaki çocukların dental yaĢ – kronolojik 

yaĢ farkının hemofili grubunda kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu belirlendi ve 

bu durum istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,024) (Tablo 22). 

Tablo 22. ġiddetli D vitamini eksikliğine sahip olan çocuklarda dental geliĢim durumu 

 KONTROL GRUBU HEMOFĠLĠ GRUBU 
p 

 n Ortalama ± Ss Ortanca n Ortalama ± Ss Ortanca 

Kronolojik YaĢ 4 14,38 ± 1,88 14,4 3 12,80 ± 3,22 10,30 0,332 

Dental YaĢ 4 13,71 ± 2,17 14,25 3 8,44 ± 3,80 10,03 0,048 

YaĢ Farkı       

DY-KY 
4 -0,67 ± 1,04 0,63 3 -3,36 ± 0,55 0,22 0,024 

p<0,05 

4.5. Dental GeliĢim Üzerinde Etkili Olan Risk Faktörleri 

Hemofili grubunda diĢ yaĢı üzerinde etkili olan risk faktörleri 

değerlendirildiğinde tanı yaĢı, fosfor, AST ve D vitamininin diĢ geliĢimi üzerindeki 

etkisi istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p değerleri sırasıyla 0,039; -0,504; -0,416;     

-0,392) (Tablo 23). 
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Tablo 23. Dental geliĢim üzerinde etkili olan risk faktörleri 

 dental yaĢ 
Tanı yaĢı 

(ay) 
kalsiyum fosfor ALP AST ALT PTH 

D 

VĠT 

dental yaĢ 1         

Tanı yaĢı (ay) ,039* 1        

kalsiyum ,325 -,091 1       

fosfor -,504** -,118 ,303 1      

ALP ,216 -,077 -,016 ,198 1     

AST -,416* -,163 ,288 ,377* ,059 1    

ALT ,088 ,053 ,219 ,005 ,109 ,552** 1   

PTH ,170 -,162 ,007 ,014 ,479** -,241 -,159 1  

DVĠTAMĠNĠ -,392* -,172 ,182 ,468** ,134 ,362* ,095 -,234 1 

**. P<0,01  ;   *.p<0,05 
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5. TARTIġMA 

Hemofili, von Willebrand ve nadir faktör eksiklikleri gibi hastalıklar, 

pıhtılaĢma mekanizmasındaki hayat boyu süren bir defekt ile karakterize olan ve hayatı 

tehdit eden kalıtsal kanama bozuklukları (KKB) arasında sayılmaktadır (Patton, 2008). 

Hemofili A 5000 erkek doğumda bir görülürken, bu oran hemofili B’de 30.000’de 

birdir. Von Willebrand hastalığı en sık görülen kanama bozukluğudur ve tüm toplumun 

%1-2’sinde görülür. Nadir faktör eksikliklerinin ise epidemiyolojik bilgi eksikliği 

nedeniyle sıklığı bilinmemektedir (Suchitra ve Susmita, 2016). Ülkemizde de literatür 

ile uyumlu olarak hemofili A prevalansının hemofili B prevalansından daha yüksek 

olduğu rapor edilmiĢtir (Kavaklı, 2017). 

Literatürde hemofili A hastalarının yaklaĢık %70’i ağır hastalık tablosuna 

sahipken, bu oran hemofili B’de yaklaĢık %50 olarak rapor edilmiĢtir (Carcao, 2012; 

Suchitra ve Susmita, 2016). Karaman ve arkadaĢları (2015), yaptıkları çalıĢmada 

hemofili A hastalarının %60’ını ağır, %24’ünü orta ve %16’sını hafif hastalık 

Ģiddetinde tespit ettiklerini bildirmiĢlerdir. Ondokuz Mayıs Üniversitesi (OMÜ) Tıp 

Fakültesi Hastanesi’nin 3. basamak bölge hastanesi olması, ağır hasta grubunun zorunlu 

olarak tedaviye daha çok ihtiyaç duyarak fakülte hastanesine baĢvurması, hafif ve orta 

Ģiddetteki hemofili hastalarının ise fakülte hastanesine baĢvurmaya daha az ihtiyaç 

duyması nedeniyle yaĢadıkları yere en yakın olan hastaneye baĢvurmaları bu tezin hasta 

grubunun ağır hastalık tablosuna sahip KKB olan çocuklardan oluĢmasını 

açıklamaktadır. 

GeçmiĢte, hemofili hastalarında genç yaĢta ölüm oranı yüksek iken, 

günümüzde güvenli ve etkili tedavi yöntemlerinin geliĢtirilmesi ile bu hastaların normal 

yaĢam süresine sahip olmaları sağlanabilmektedir (Bolton-Maggs ve Pasi, 2003). Bu 

nedenle, iyi bir ağız sağlığına sahip olmaları hastaların yaĢam kalitesini arttırmak için 

oldukça önemlidir (Brewer ve ark., 2003; Foster ve Fitzgerald, 2005; Kabil ve ark., 

2007; Alpkılıç-BaĢkırt ve ark., 2009a; Alpkılıç-BaĢkırt ve ark., 2009b; Doğan ve ark., 

2013; Zaliüniene R ve ark., 2014a; Zaliüniene ve ark., 2015; Martinez-Rider ve ark., 

2017). Ancak, hemofili hastalarında dental tedaviler oldukça zorlayıcı olabilmekte ve 

hayatı tehdit eden sağlık problemlerine yol açabilmektedir (Zaliüniene ve ark., 2015). 

Oral kavitenin yüksek oranda vaskülarize bir bölge olması nedeniyle ilk teĢhisin ciddi 
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ağız kanama atakları sonrasında konması ve dental iĢlemlerin kanamaya yol açma 

ihtimalinden dolayı, diĢ hekimlerinin hemofili bulguları ve hemofili hastalarında uygun 

olarak yapılmayan diĢ tedavilerinin yol açacağı problemler hakkında bilgi sahibi olması 

çok önemlidir (Azhar ve ark., 2006; Abrisham ve ark., 2009; Romney ve Glick, 2009; 

Hewson ve ark., 2011; Evangelista ve ark., 2015). Ayrıca, tüm hemofili hastalarının 

%14’ünün ve hafif tip hemofili hastalarının %30’unun ilk teĢhisi ciddi ağız içi kanama 

atakları sonrasında konmuĢtur (Sonis ve Musselman, 1982). Ancak, birçok diĢ 

hekiminin KKB olan hastalarda diĢ tedavilerini gerçekleĢtirmek için bilgilerine 

güvenmemesi nedeniyle hastaların profesyonel diĢ tedavi hizmetine ulaĢmasında 

zorluklar olduğu da rapor edilmiĢtir (Girolami ve ark., 2005; Kalsi ve ark., 2012). 

Ayrıca, bazı yerleĢim alanlarında diĢ tedavisi öncesi yapılması gerekli olan faktör 

replasman tedavisine ulaĢım sağlanamamaktadır. Tüm bu durumlar ağız-diĢ sağlığını 

bozan ve invaziv dental tedavilere olan ihtiyacı arttıran faktörlerdendir (Kalsi ve ark., 

2012). Bu duruma ek olarak, hemofili hastalarının geliĢmiĢ diĢ tedavilerine hazırlık 

süreci ve tedavi sırasında güvenliklerini sağlamak da tedavi maliyetinin artmasına 

neden olmaktadır (Zaliüniene ve ark., 2014a). Malezya’da yapılan bir çalıĢmada, ülke 

genelinde birçok devlet hastanesinin bir pedodonti kliniğine sahip olduğu ve çalıĢmaya 

katılan hemofili hastalarının %88’inin yaĢadıkları bölgedeki hastane bünyesinde 

bulunan pedodonti kliniğinde diĢ tedavisi hizmeti aldıkları belirtilmiĢtir (Othman ve 

ark., 2015). Bu durumun aksine bizim çalıĢmamızda,  Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp 

Fakültesi’ne baĢvuran ve çalıĢmamıza dahil edilen hemofili hastalarının %84,21’inin 

yaĢadığı bölgede diĢ tedavi hizmeti alamadığı ve bundan dolayı Samsun’da bulunan diĢ 

hekimliği fakültesine baĢvurduğu görülmektedir. 

Hemofilide spontan kanama atakları; diĢ fırçalama sırasında, yiyecek 

abrazyonu veya diĢetinin ince bölgelerinin yüzeyine yakın olarak bulunan geniĢlemiĢ 

kapillerlerin sayısına bağlı olarak geliĢen periodontal hastalık nedeniyle oluĢabilir 

(Patton, 2008) ve bu ağız içi kanamalar en sık labial frenilum ve dil bölgesinde 

görülmektedir (Sonbol ve ark., 2001). Literatürde bulunan hemofili hastalarının ağız-diĢ 

sağlığı ile ilgilenen çalıĢmaların birçoğu, hastalığın ağız-diĢ sağlığına yönelik etkilerini 

araĢtırmak yerine cerrahi uygulamalar sırasında hemofili hastalığı nedeniyle oluĢan 

kanamalarla baĢa çıkma yöntemleri ile ilgilenmektedir (Sonis ve Musselman, 1982; 

Boyd ve Kinirons, 1997; Ak ve ark., 1998; Mielnik-Blaszczak, 1999; Sonbol ve ark., 
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2001; Azhar ve ark., 2006; Kabil ve ark., 2007; Reich ve ark., 2009; Alpkılıç-BaĢkırt ve 

ark., 2009a; Hitchings, 2011; Salem ve Eshghi, 2013; Zaliüniene ve ark., 2014a; Peisker 

ve ark., 2014; Othman ve ark., 2015; Zaliüniene ve ark., 2015). Bu nedenle, 

çalıĢmamızda hemofilinin ağız-diĢ sağlığı üzerine etkisi incelenmiĢtir. 

DiĢ hekimliğinde yapılan klinik çalıĢmalarda öncelikle sosyo-demografik 

değerlendirmeler yapılmaktadır. Zira, hayatın ilk yıllarındaki sosyo-ekonomik koĢullar 

çocuğun sağlığını, geliĢimini ve sağlık ile ilgili davranıĢların oluĢumunu etkiler ve bu da 

yetiĢkinlerin sosyo-ekonomik pozisyon ve sağlığının temelini oluĢturur. Ayrıca, düĢük 

gelir düzeyine sahip ailelerde büyüyen çocuklar bu durumdan sadece çocukluklarında 

değil, yetiĢkin oldukları yıllarda da etkilenmektedir. Bu nedenle, küçük çocukların 

yaĢamlarında mümkün olan en iyi baĢlangıca sahip olması kritik önem taĢımaktadır 

(Gupta, 2007). Buna ilaveten, süt dentisyon dönemindeki çocukların oral hijyen 

alıĢkanlıklarında annelerini rol model olarak aldıkları bilinmektedir. Her iki gruptaki 

çocukların dmft değerleri arasında bir fark gözlenmemesinin bu durumun bir sonucu 

olduğu düĢünülmektedir. Ancak karma ve daimi dentisyon dönemindeki hemofili 

hastası olan çocukların büyüdükçe hastalıkları hakkında bilgi sahibi olmaları diĢeti 

kanamasından korkmalarına ve diĢ fırçalamaktan çekinmelerine yol açabilmektedir. Bu 

nedenle, etkisiz yapılan veya hiç yapılmayan diĢ fırçalama hemofili grubunun DMFT 

değerlerini kontrol grubuna göre çok daha kötü hale getirmiĢtir. 

DüĢük aile geliri olan hemofili hastalarında, hemofili olmayan hastalarda 

görülen sonuçlara benzer Ģekilde çürük prevelansının yüksek olduğu görüldü. Bununla 

birlikte, hemofili olmayan hastalarda elde edilen sonuçlarla iliĢkili olarak, aile geliri ve 

çürük deneyimi arasında herhangi bir iliĢki gözlenmedi. Verilerin toplanması sırasında 

çoğu ebeveynin, çocuğu diĢ ağrısı olduğunu söylemeden kendiliğinden diĢ bakımı 

aramadığı gözlemlenmiĢtir. Bu durum, ebeveynlerin diĢ hekimliği ile ilgili deneyimleri 

sırasında edindiği alıĢkanlıklarla ilgili olduğunu düĢündürmektedir, ancak bu 

alıĢkanlıklar çocukların diĢ bakımı konusundaki kararlarının temelini oluĢturmaktadır. 

Bu konuyla ilgili olarak literatür, hemofili hastası olan çocukların düzenli diĢ hekimliği 

ziyaretlerinin aileninkiyle orantılı olduğunu rapor etmiĢtir (Alpkılıç-BaĢkırt ve ark., 

2009b). 

DüĢük gelir düzeyi ve düĢük maternal eğitim düzeyinin çürük deneyiminde 

artıĢa neden olan kötü beslenme alıĢkanlıkları ile ilgili olarak diyet modelleri üzerinde 
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doğrudan etkiye sahip olduğu görülmüĢtür (Nunn ve ark., 2009). Bu çalıĢmada 13 

yıldan fazla eğitim seviyesine sahip anne sayısının çok düĢük olduğu saptandı. 

GeçmiĢteki birçok çalıĢmada ebeveynlerin oral sağlıklarının gelecek kuĢakların oral 

sağlık beklentilerini oluĢturduğu gösterilmiĢtir. Özellikle not edilmelidir ki, bir annenin 

ağzındaki tedavi edilmemiĢ çürük diĢi çocuklarının çürük riskini arttırmaktadır. Bu 

durum genetik faktörlerle kısmen açıklanabilir olsa da, evde uygulanan koruyucu dental 

uygulamaların rutini gibi çevresel faktörler bu bulguyu etkilemektedir. Bu nedenle, 

koruyucu dental eğitimin tüm aile bireylerini kapsayacak Ģekilde geniĢletilmesi 

gerektiği ve dental bakımın kapsamlı hemofili tedavi kliniklerinin bir parçası haline 

gelmesi ile dental tedavinin ulaĢılabilirliği ve rahatlığının artmasını ve dental tedavi 

sırasında meydana gelebilecek olan kanama riskinin de en aza indirilmesinin 

sağlanacağını düĢünmekteyiz. 

ÇalıĢmamıza dahil edilen tüm hastalarda klinik ve radyografik muayeneden 

önce verilerimizi etkileyebilecek olan karaciğer disfonksiyonu, osteomalazi ve diğer 

metabolik kemik hastalıklarının ekarte edilebilmesi için serum Ca, P, ALP, AST, ALT, 

PTH ve D vitamini değerleri analiz edilmiĢtir. Elde edilen kan değerlerinin referans 

değerlerin içinde bulunduğu, hiçbir hastada metabolik kemik hastalıkları, osteomalazi 

veya osteoporoz bulunmadığı ve HBV, HCV, HIV gibi Kc’i etkileyen hastalıklarının 

olmadığı tespit edildi. Sadece D vitamininin bariz bir Ģekilde referans değerlerin içinde 

yer almadığı gözlendi. Ancak, pediatrik popülasyonda normal değerlerin (referans 

aralığının) belirlenmesinin çok zor olduğu rapor edilmiĢtir. YaĢ, cinsiyet, genetik 

yapıdaki farklılıklar, fizyolojik geliĢim, çevresel etkiler ve subklinik hastalıklar referans 

değerler oluĢturulurken göz önünde bulundurulması gereken faktörlerdendir. 

ÇalıĢmamızda en çok kullanılan referans değer belirleme yöntemi olan popülasyonun 

referans değerinin orta değerine ±2 standart sapma değeri eklenmesi kullanılmıĢtır. 

D vitamini; vücutta Ca ve P metabolizmasını düzenleyen steroid yapıda bir 

hormondur. D vitamini eksikliği görülme sıklığının tüm dünyada %30-50 oranında 

olduğu ve hem çocuklarda hem de yetiĢkinlerde en sık görülen sağlık sorunları arasında 

yer aldığı belirtilmektedir. ÇalıĢma grubu Alman, Türk ve Almanya’da yaĢayan 

Türklerden oluĢan bir izlem çalıĢmasında yerleĢim yerine bağlı olmaksızın Türklerin 

%78’inde D vitamini yetersizliği olduğu saptanmıĢtır (Erkal ve ark., 2006). Bir baĢka 
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çalıĢmada ise Türkiye’de D vitamini eksikliği sıklığının %46 ile %80 arasında 

değiĢmekte olduğu belirtilmiĢtir (Açıkgöz ve ark., 2013). 

Hemofili hastalığında D vitamini eksikliğinin çok yaygın olduğu belirtilmiĢtir 

(Gerstner ve ark., 2009). Benzer veriler HIV görülen popülasyonda da rapor edildiği 

için HBV, HCV veya HIV enfeksiyonu olan hastalar çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır 

(Rodriguez ve ark., 2009; Dao ve ark., 2011). Enfeksiyonların varlığından bağımsız 

olarak, D vitamini eksikliğinin yüksek prevalansı bu alandaki çalıĢmalarla paralellik 

göstermektedir; çalıĢma ve kontrol grubumuzdaki hastalarımızın tümü yetersiz veya 

eksik D vitamini düzeyine sahiptir. Bunun nedeni olarak çalıĢmamızın, kısa bir güneĢli 

döneme sahip olan Karadeniz Bölgesi’nde sonbahar ve kıĢ aylarında yürütülmesi 

gösterilebilir. Hava yılın uzun periotları boyunca bulutlu ve yağıĢlıdır. Mevsimsel 

giyinme gereksinimleri de derinin güneĢe maruz kalan alanlarını sınırlamaktadır. Tüm 

bu faktörlerin D vitamini eksikliğini oluĢturan nedenler arasında olduğu 

düĢünülmektedir. 

D vitamininin bioaktif formu olan 1,25-OH vit D; Ca, P ve magnezyumun 

emilimini düzenleyerek kemik ve diĢlerin geliĢimi ve sertleĢmesi üzerinde etkili olur. 

Kandaki normal Ca ve P seviyesini korur. Etkisini gösterebilmesi için vücutta yeterince 

Ca ve P tuzları olmalıdır (Calvo ve ark., 2004). Kemik matrix proteinlerinin 

düzenlenmesi, osteoklastların farklılaĢmasının uyarılması ve osteokalsin açığa 

çıkmasının indüklenmesi D vitamininin kemik üzerindeki etkileridir ancak en önemli 

etkisi kemik mineralizasyonunu desteklemek için Ca ve P dengesini sağlamaktır (Reisi 

ve ark., 2015). Günümüzde bireyin D vitamini durumunu gösteren en uygun 

parametrenin 25-hidroksi vitamin D3 (25-OH vit D3) olduğu kabul edilmektedir 

(Vurgun ve ark., 2016), bu nedenle bizim tez çalıĢmamızda da kandaki 25-OH vit D3 

seviyesi ölçülmüĢtür. 

D vitamini, Ca seviyesini düzenler ve kraniofasial geliĢim ile iyi bir ağız 

sağlığının sürdürülebilmesinde anahtar rol oynar. D vitamini iki ana oral hastalık olan 

çürük ve periodontal hastalıklar ile iliĢkilidir (Mellanby ve Pattison, 1928; Dietrich ve 

ark., 2004; Hildebolt, 2005; Grant, 2011; Schroth ve ark., 2012). Genel olarak yüksek 

serum 25(OH)D düzeyleri, iyileĢen ağız ve diĢ sağlığı sonuçları ile iliĢkilidir (Dietrich 

ve ark., 2004; Hildebolt, 2005; Grant, 2011; Schroth ve ark., 2012). Ayrıca D 

vitamininin, bizi ağız patojenlerinden koruyan katelisidin ve bazı defensinler gibi 
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antimikrobiyal peptidlerin üretimini indükleyebildiğinden dolayı, immünolojik bir rolü 

de vardır (Hildebolt, 2005; Hewison, 2010; Grant, 2011). Örneğin, mikrobiyal-aktive 

toll-like reseptörlerin insan makrofajlarındaki D vitamini reseptörleri ve CYP27B1-

hidroksilazın ekspresyonunu upregüle ettiği gösterilmiĢtir (Liu ve ark., 2006). Ġnsan 

katelisidin antimikrobiyal peptid geni, bu hücrelerde D vitamini reseptörü-1,25(OH)2D 

etkileĢiminin doğrudan transkripsiyonel bir hedefidir (Hokugo ve ark., 2010). Bu 

nedenle, yetersiz 1,25(OH)2D seviyeleri, periodontal patojenlere yetersiz ve uzamıĢ 

bağıĢıklık reaksiyonu ile sonuçlanarak daha ciddi periodontal yıkıma neden olabilir 

(Laky, 2017). 

D vitamini sağlıklı kemik yapısında bulunması gereken bir bileĢendir. Hemofili 

hastaları ise sağlıksız kemik yapısına yol açan kanama korkusu ve eklem hasarının 

oluĢma riskinin bulunması nedeniyle azalmıĢ fiziksel aktivite ve egzersiz yapılamaması, 

hemartroz, HIV ve HCV’nin seropozitifliği ve de D vitamini eksikliği gibi birçok risk 

faktörüne sahiptir. Bu faktörler kemik mineral densitesinin (KMD) zirve noktasını da 

etkileyebilmektedir. Çocuklar KMD’nin zirvesine seksüel ve iskeletsel geliĢimlerinin 

sonunda eriĢmektedir. Çocukluktaki düĢük kemik kütlesi, ergenlik ve eriĢkinlikte de 

düĢük KMD ile sonuçlanacaktır. Kemik densitesinin zirve noktasının düĢük olması 

ileriki yaĢlarda osteoporoz geliĢimine neden olacaktır (Albayrak ve Albayrak, 2015). 

Literatürde osteoporoz görülen hastaların diĢlerini kaybetmeye daha yatkın oldukları 

rapor edilmiĢtir (May ve ark., 1995; Taguchi ve ark., 2004; Inagaki ve ark., 2005; 

Kulikowska-Bielaczyc ve ark., 2006). Bu nedenle, çocuklukta normal kemik kütlesine 

sahip olmanın baĢarılması yetiĢkin osteoporozundan korunmak için pozitif bir 

faktördür. Osteoporozdan ve onun patolojik fraktürler gibi komplikasyonlarından 

korunmak için, korunma metotları vücut geliĢiminin sürdüğü çocukluk çağında ele 

alınmalıdır (Albayrak ve Albayrak, 2015). Bu çalıĢmada yer alan çocuklarda osteoporoz 

veya HCV enfeksiyonu olmadığı ancak tüm çocuklarda D vitamini eksikliği görüldüğü 

tespit edildi. Bu nedenle, tüm hemofili hastası çocukların kemik sağlıklarının korunması 

için D vitamini eksikliği açısından yakın takip altında olmaları ve D vitamini 

seviyelerinin yılda 2 kez ölçülmesi tavsiye edilmektedir. 

Ağız ve diĢ sağlığı, insanları fiziksel ve psikolojik olarak etkiler. Büyüme ve 

geliĢme, hayattan zevk alma, dıĢ görünüĢ, konuĢma, çiğneme, yemeklerden tat alma, 

sosyalleĢme ve hatta sosyal olarak kendini iyi hissetme ağız ve diĢ sağlığından etkilenen 
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durumlar arasındadır. Namal ve ark. (2008), geliĢen ve sanayileĢen toplumlarda diĢ 

çürüğünün yetiĢkin popülasyonun son 10 yıldaki en önemli sağlık problemlerinden biri 

olduğunu belirtmiĢlerdir. Hemofili hastaları açısından düĢünüldüğünde ise durum biraz 

daha karmaĢıktır. Hemofili hastası olan çocukların süt ve daimi diĢlerindeki çürük 

prevalansı hakkında çeliĢkili veriler mevcuttur ve çürük prevalansının %27-94 arasında 

olduğu belirtilmektedir (Boyd ve Kinirons, 1997; Mielnik-Blaszczak, 1999). Sürekli 

olarak multidisipliner bir klinikte kontrol amaçlı muayene edilen hemofili hastası 

çocukların erken yaĢlardan itibaren çürük önleyici ve koruyucu programlara katılmıĢ 

olmaları ve bu periodik programlarla dental hijyen uygulamalarının öneminin daha iyi 

anlaĢılmıĢ olması sonucu Kuzey Ġrlanda, BirleĢik Krallık, Pakistan, Ġran ve Litvanya’da 

yürütülen çalıĢmalarda çürük görülme sıklığının hemofili hastalarında sağlıklı 

popülasyona göre daha az olduğu belirtilmiĢtir (Boyd ve Kinirons, 1997; Sonbol ve ark., 

2001; Azhar ve ark., 2006; Salem ve Eshghi, 2013; Zaliüniene ve ark., 2015). Bu 

araĢtırmaların aksine, hemofili hastalarının ağız-diĢ sağlıklarının sağlıklı çocuklardan 

daha kötü olduğunu belirten araĢtırmacılar da bulunmaktadır. Hemofili hastalarının 

gereken diĢ tedavilerine ulaĢamamaları, genel sağlık durumlarının ağız ve diĢ 

sağlıklarından daha fazla önemsenmesi ve bu konudaki bilgi ve eğitim eksiklikleri, diĢ 

tedavisi sırasında meydana gelebilecek olan kanama korkusu, düĢük eğitim ve gelir 

düzeyi ve faktör konsantrelerine ulaĢmadaki zorlukların hemofili hastalarının ağız-diĢ 

sağlıklarını ihmal etmelerine neden olması sonucu ise Polonya, Mısır ve Türkiye’de 

çürük görülme sıklığının sağlıklı popülasyona göre fazla olduğu rapor edilmiĢtir 

(Mielnik-Blaszczak, 1999; Kabil ve ark., 2007; Alpkılıc-Baskirt ve ark., 2009b).  

Hemofili hastalarının ağız ve diĢ sağlığını etkileyen 2 temel hastalık 

popülasyonun geri kalanında olduğu gibi diş çürüğü ve gingivitis/periodontitistir. 

KKB’nin diĢ çürüğü, gingivitis/periodontitis ve devamında geliĢen alveolar kemik kaybı 

için risk faktörü olduğu düĢünülmektedir (Ziebolz, 2011). Hemofili hastaların ağız ve 

diĢ sağlığını inceleyen çok az sayıda çalıĢma vardır; oysaki hemofili hastalarının ağız-

diĢ sağlığı ve tedavi gereksinimlerini anlamak bu popülasyonun sağlığının idamesi için 

kilit öneme sahiptir. Ayrıca, hemofili hastalarında diĢlerden kaynaklanan hastalıklar bir 

kere oluĢunca diĢ tedavilerinin çok daha karmaĢık ve maliyetli hale geldiği 

görülmektedir (Foster ve Fitzgerald, 2005; Othman ve ark., 2015). Popülasyonun bu 

hassas kesiminde hem diĢ tedavisine olan ihtiyacın hem de hastalıkla iliĢkili risklerin 
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azaltılabilmesi için primer ağız sağlığı koruması (sağlıklı diĢlerin korunması) ve 

sekonder koruma (çürük diĢlerin tedavisi) yapılması Ģarttır (Harrington, 2000; 

Longbottom ve ark., 2009). 

Çürük üzerinde D vitamininin rolü üzerine ilk odaklanma Mellanby ve 

arkadaĢlarının çabaları sayesinde 1920’li yıllarda gerçekleĢmiĢtir (Mellanby ve ark., 

1924; Mellanby ve Pattison, 1928). D vitamini metabolitlerinin hormonal olmayan, 

intrakrin ve parakrin etkileri ve beslenmeye bağlı D vitamini eksikliğinin dünya çapında 

giderek artması sonucu elde edilen yeni bilgilere bağlı olarak D vitaminine karĢı ilgi 

giderek artmıĢtır (Adams ve Hewison, 2010). Kühnisch ve ark. (2015) ile Schroth ve 

ark. (2016) D vit düzeyinin optimal düzeyden düĢük olmasının çocuklarda çürük 

görülme sıklığını arttırdığını rapor etmiĢlerdir. D vitamini seviyesi düĢük olan hastaların 

PTH seviyesinin de yükseldiği tespit edilmiĢtir. Ayrıca düĢük D vitamini düzeyi, 

antimikrobiyal özelliklere sahip peptidlerden olan defensin ve katelisidinin üretilmesini 

azaltarak çürük riskini arttırmaktadır (Hewison, 2010; Grant, 2011). Literatürlerle 

uyumlu olarak, bu tez çalıĢmasında da D vitamini düzeyi optimal düzeyden düĢük olan 

hemofili hastası çocukların çürük sayısının kontrol grubuna göre yüksek olduğu tespit 

edildi. Ancak bu çalıĢmanın bir limitasyonu olarak, D vitamininin kandaki anlık 

seviyesi tespit edildi; D vitamininin çürük ve diĢ geliĢimi üzerindeki etkilerinin daha net 

değerlendirilebilmesi için belki de anne karnından baĢlayarak D vitamini düzeyinin 

uzun süreli takibi gerekmektedir. 

Sigara dumanına pasif olarak maruz kalmanın diĢlerde çürük prevalansını 

önemli derecede arttırdığına dair birçok çalıĢma raporu bulunmaktadır (Williams ve 

ark., 2000; Aligne ve ark., 2003; Shenkin ve ark., 2004; Tanaka ve ark., 2006; AvĢar ve 

ark., 2008; Al-Mendalawi ve Karam, 2014; Nakayama ve Mori, 2015). Bu çalıĢmalar 

sonucunda, immünsüpresif özelliklere sahip olan pasif içiciliğin kranial organlardaki 

enfeksiyonlar için risk faktörü oluĢturduğu (Edwards ve ark., 1999) ve tükürükteki S. 

Mutans ve Lactobasillus düzeyini arttırması, tükürüğün tamponlama kapasitesi ve 

pH’ını da azaltması nedeniyle çürük oluĢumunu arttırdığı belirtilmiĢtir (Herrera ve ark., 

1988; Aligne ve ark., 2003; Chang ve ark., 2006; Aizenbud ve ark., 2008; AvĢar ve ark., 

2008). Sigara kullanan bireylerin hem kendilerinin hem de çocuklarının oral hijyen 

uygulamalarını ihmal etmeye yatkın oldukları bilinen bir gerçektir. Literatürlerle 

uyumlu bir Ģekilde, bu çalıĢmada anne ve babanın her ikisinin sigara kullandığı grubun 
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DMFT/dmft değerinin diğer gruplara göre daha yüksek olduğu tespit edildi. Bu 

durumun, sigaranın ağız ve diĢ sağlığı üzerindeki negatif etkilerinin yanında yine ihmal 

edilen oral hijyen davranıĢlarına bağlı olduğu düĢünülmektedir. 

Marjinal periodonsiyumun enflamatuar hastalıkları olan gingivitis ve 

periodontitisin tüm dünyada sağlıklı popülasyonu %80-90 oranında etkilediği rapor 

edilmiĢtir (Petersen, 2009). Bizim çalıĢmamıza paralel olarak, birçok çalıĢmada 

hemofili hastalarının sağlıklı popülasyona göre çok daha yüksek GĠ değerleri, daha 

fazla alveolar kemik kaybı (Ziebolz ve ark., 2011) ve daha az KMD’ye sahip olduğu 

gösterilmiĢtir (Barnes ve ark., 2004; Alioğlu ve ark., 2012). Megson ve ark. (2010), 

azalmıĢ kemik mineral yoğunluğunun periodontitis için muhtemel bir risk indikatörü 

olduğunu belirtmiĢtir. BaĢka bir çalıĢmada, alveolar kemik kaybının radyolojik 

değerlendirmesine göre yetiĢkin hemofili hastalarında orta ve ileri periodontitisin 

görülme sıklığı çok daha yüksek olduğu tespit edilmiĢtir (Ziebolz ve ark., 2011). 

Hemofili hastalarında en sık karĢılaĢılan ağız kaynaklı problemin spontan veya 

minör travma sonucu oluĢan kanamalar olduğu görülmüĢtür. Yapılan bir çalıĢmada, 

KKB olan hastaların oral kavitede kanamayı tetikleme korkusu nedeniyle oral hijyen ve 

diĢ fırçalama alıĢkanlıklarını ihmal ettikleri belirlenmiĢtir (Othman ve ark., 2015). 

Ayrıca, birçok diĢ hekiminin bu hasta grubunda meydana gelen dental problemleri 

çözme konusunda yok denecek kadar az deneyimi bulunmaktadır ve hekimlerin 

yapılması gereken invaziv prosedürleri üstlenme konusunda isteksiz olabilecekleri 

belirtilmiĢtir. Benzer bir sonuçla, Alpkılıç ve ark. nın (2009b) yaptıkları çalıĢmada 

hemofili grubunda diĢ fırçalama sıklığının sağlıklı kontrol grubuna göre önemli ölçüde 

düĢük ve GĠ değerlerinin çok daha yüksek olduğu tespit edilmiĢtir. Scully ve ark. 

(2008), sağlıklı diĢetlerinin hemofili hastası olan bireylerde bile diĢ fırçalarken veya diĢ 

ipi kullanırken kanamayacağını ve diĢeti kanamasının diĢ hastalığının bir belirtisi 

olduğunu belirtmiĢlerdir. Bu sebepten dolayı, bir hastanın KKB’nun olması diĢeti 

kanamasının belirleyici bir faktörü olarak görülmemeli, diĢeti iltihabının etiyolojik 

maddesinin organize diĢ biyofilminin varlığı olduğu göz önüne alınarak vurgulanmalıdır 

(Evangelista ve ark., 2015). Ayrıca; ergenlik dönemindeki hormonal değiĢimler de 

diĢetinin iltihaba karĢı tepkisini arttırır, bu nedenle ergenlik çağında olan hemofili 

hastalarının ebeveynleri ağız hijyeninin etkili bir biçimde izlenmesi için 

aydınlatılmalıdır. Bizim çalıĢmamıza benzer Ģekilde Ugolotti ve ark.’nın (2004) yapmıĢ 
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oldukları araĢtırmada da hemofili ve kontrol grupları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark olmaksızın hemofili grubunda daha yüksek GĠ skorları tespit edilmiĢtir. 

Bu durumun aksini bildiren çalıĢmalar da vardır; örneğin, Othman ve ark.’nın 

2015 yılında yaptıkları araĢtırmalarında hemofili hastalarının kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında önemli derecede daha az enflamasyonlu diĢetlerine ve mükemmele 

yakın GĠ değerlerine sahip oldukları görüldüğü bildirilmiĢtir. Feldens ve ark.’nın 

(2006), 1-5 yaĢlarındaki çocuklarda tespit ettikleri düĢük GKĠ seviyesi hemofili hastası 

olmayan katılımcılarla yapılan çalıĢmalarla benzer olarak bulunmuĢtur. Ayrıca, Sonbol 

ve ark. (2001), Ziebolz ve ark. (2011) ve Rajantie ve ark. (2013) yaptıkları çalıĢmalarda 

hemofili hastalarında koruyucu dental bakımın normal periodontal koĢulları sağladığını 

tespit ettiklerini bildirmiĢlerdir. Franchini ve ark.’nın (2005) Ġtalya’da 3 hemofili 

merkezinde yürüttükleri 10 yıllık bir çalıĢmada ise, hemofili hastaları için dental tedavi 

protokolünün takip edilmesi sonucunda diĢ hekimlerinin yaptıkları kapsamlı diĢ 

tedavileri sırasında bile, kanama veya diĢ tedavileri ile ilgili komplikasyonlar açısından 

çok düĢük bir insidans gösterdiği belirtilmiĢtir. 

D vitamini eksikliğine bağlı olarak antimikrobial peptid üretiminin azalması 

periodontal patojenlere uzamıĢ ve yetersiz bağıĢık reaksiyonlar ile sonuçlanarak daha 

ciddi periodontal yıkıma neden olabilir (Hildebolt, 2005; Hewison, 2010; Grant, 

2011;Laky, 2017). Periodontal hastalık varlığında yeterli D vitamini seviyesinin, 

periodontal dokularda uygun ve daha az yıkıcı bir Th2 immün yanıtı ve daha fazla 

iltihaplı ataçman kaybından korunmak için çok önemli olduğu rapor edilmiĢtir. 

Hemofili tanısı diğer aile bireylerinden birine önceden hemofili tanısı 

konduğunda kolaylaĢmaktadır (Boggio, 2012). Bu çalıĢmada da 12 hemofili hastası 

çocuğun tanısı büyük kardeĢlerinin de hemofili hastası olması nedeniyle doğumla 

beraber konmuĢtur. Ağır hastalık grubuna dahil olan çocuklarda herhangi bir travma 

yaĢanmadan bile spontan kanamaların meydana gelebildiği belirtilmiĢtir. Ġlk kanama 

genellikle çocuğun mobilize olduğu 10. ayda görülür. Eğer hasta hafif Ģiddette hemofili 

hastası ise tanı almasının ergenlik çağını bile bulabildiği rapor edilmiĢtir (Suchitra ve 

Susmita, 2016). Tanı yaĢının artmasının hemofilinin Ģiddetinin azalmasının bir 

göstergesi olduğunu kabul edildiğinde; hemofili hastalığının Ģiddeti daha düĢük olan 

kızların GĠ değerlerinin daha düĢük olduğu yani diĢeti sağlığının daha iyi olduğu 

sonucuna varabileceğimiz düĢünülmektedir. 
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Hastaların oral hijyen ve fermente edilebilir karbonhidrat tüketiminin kontrolü 

ile ilgili alıĢkanlıklarını oluĢturmanın temel bir prosedür ve de ağız sağlığının teĢvik 

edilmesi ve geliĢtirilmesinde Ģart olduğu rapor edilmiĢtir. Hemofili hastalarında bu 

alıĢkanlıklar hayati önem taĢır. Kanamaya neden olabilecek olan dental ve gingival 

problemlerden korunmak için bir hekimin gözetiminde ağız sağlığı davranıĢları 

oturtulmalıdır (Hewson ve ark., 2011; Kalsi ve ark., 2012; Evangelista ve ark., 2015). 

DiĢ fırçalama, dental plağın uzaklaĢtırılmasının bunun sonucunda da sağlıklı diĢ ve 

diĢetlerine sahip olmanın temel komponentidir (Löe ve Silness, 1963; Silness ve Löe, 

1964). Hemofili gibi sistemik bir hastalığa sahip olan hastalar da hoĢlanmasalar bile 

bazı temel prosedürleri uygulama konusunda diğer aile fertlerinden ayrılırlar, oral 

hijyen de sıklıkla bu kategoriye girmektedir (Cassis ve ark., 2012; De Moerloose ve 

ark., 2012). Ayrıca, KKB olan hastalar sık sık hastaneye yatarak tedavi görmelerini 

gerektirecek kadar büyük kanamalarla karĢılaĢmaktadırlar. Hastanede kalıĢ süreleri 

uzadıkça günlük oral hijyen alıĢkanlıklarının sekteye uğraması ve iyi niyetli akrabalar 

tarafından verilen karyojenik özellikleri yüksek olan gıdalar nedeniyle diĢlerin üzerinde 

plak birikimi ve oral hijyenin bozulması sıklıkla karĢılaĢılan durumlardandır (Othman 

ve ark., 2015). Othman ve ark.’nın yapmıĢ olduğu çalıĢmada (2015), ana öğün yeme 

bakımından hemofili hastalarının daha sık ana yemek yeme eğiliminde oldukları ve bu 

nedenle ebeveynlerin, diyetisyenlerinin tıbbi durumları açısından büyük kalorileri 

tüketiminden haberdar olduklarını belirttikleri görülmüĢtür. Bu çalıĢmada hemofili 

hastaları ve sağlıklı kontrol grubu arasında atıĢtırmalık tüketilmesi açısından bir fark 

tespit edilememiĢ ancak sadece günde 3 kez atıĢtırmalık tüketen çocukların PĠ 

değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı olduğu belirlendi. 

DiĢ hekimliği ve tıp alanlarında yaĢ belirlenmesi çok önemlidir. DiĢ geliĢimi 

iskelet geliĢimine göre çevresel etmenlerden daha az etkilenir ve iskelet geliĢimine göre 

bireyler arasında çok daha az varyasyon gösterir (Conceiçao ve Cardoso, 2012).  

DiĢlerin formasyon evresi, dental geliĢimin belirlenmesi için sıklıkla kullanılan 

güvenilir bir yöntemdir (Uysal ve ark., 2004). Dental geliĢim çoğu zaman dental yaĢ ile 

aynı anlamda kullanılmaktadır ve büyüyen çocukların biyolojik geliĢimlerinde bir 

belirteç olarak iĢlev görmektedir (Demirjian ve ark., 1973). 

Çocuklarda görülen sistemik hastalıkların dental geliĢim üzerine etkisi yıllardır 

araĢtırılmaktadır; konjenital kalp hastalığı, talassemi majör, hipofosfatemik rikets, 
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damak-dudak yarığı, epidermolizis büllosa, Apert sendromu ve izole büyüme hormonu 

eksikliği görülen hastaların dental yaĢında gecikme saptanmıĢken (White ve ark., 1971; 

Kaloust ve ark., 1997; Vallejo-Bolanos ve ark., 1999; Liversidge ve ark., 2005; 

Huyskens ve ark., 2006; Al-Jundi ve Hazza’a, 2010; Cantekin ve ark., 2013; Hattab, 

2013); çocukluk çağı kanseri geçirmiĢ ve kemoterapi-radyoterapi görmüĢ olan 

çocukların dental yaĢlarında kronolojik yaĢa göre artma gözlenmiĢtir (Vasconcelos ve 

ark., 2009; Childs ve ark., 2012; Flores ve ark., 2015). Tip 1 diabetus mellitus, fetal 

alkol sendromu ve hipopitüitarizm görülen hastaların dental yaĢının ise etkilenmediği 

rapor edilmiĢtir (Edler, 1977; Naidoo ve ark., 2006; Bezerra ve ark., 2015). 

Dental yaĢ belirleme metotlarındaki farklılıklar, radyografik kalite ve diĢ Ģekil 

ve boyutlarındaki normal varyasyonlar bu çalıĢmaların sonuçlarını etkilemektedir. 

AraĢtırmamızda hemofili ve sağlıklı kontrol grubuna dahil olan çocukların diĢ 

yaĢlarını belirlemek için Demirjian metodu kullanılmıĢtır. Bu metot 7 daimi mandibular 

diĢin kron ve kök formasyon evrelerinin radyolojik analizlerine dayanmaktadır ve çocuk 

ve ergenlerin dental yaĢlarını belirlemek için uygun bir metot olduğu rapor edilmiĢtir 

(Jaasaari ve ark., 2012). ÇalıĢmanın sonuçlarına göre hemofili hastalığı diĢ yaĢını 

primer olarak etkilememektedir, ancak hemofili hastalarında D vitamini eksikliğinin 

Ģiddetine bağlı olarak diĢ yaĢını istatistiksel olarak anlamlı bir Ģekilde geciktirdiği 

belirlenmiĢtir.  Daha önceden de belirtildiği gibi D vitamini sağlıklı kemik yapısında 

bulunması gereken bir bileĢendir (Albayrak ve Albayrak, 2015). DiĢlerin yapısını 

oluĢturan ameloblastlar ve odontoblastlar ise D vitamini ve metabolitleri için hedef 

hücre konumundadır (Berdal ve ark., 1995; Berdal ve ark., 2005). Hemofili hastalarının 

ise kemik yapılarının osteoporoza yatkın olduğu bilinmektedir. Ancak tüm etmenlere 

rağmen, bugüne kadar D vitamininin ve hemofili hastalığının diĢ yaĢı üzerindeki etkisi 

araĢtırılmamıĢtır. Bu anlamda bu çalıĢma literatürde bir ilk olma özelliğindedir. 

Hemofili grubunda diĢ yaĢı üzerinde tanı yaĢı, fosfor, AST ve D vitamininin 

etkisi istatistiksel olarak anlamlı olması bu faktörler diĢlerin sert doku oluĢumunda etki 

gösteren parametreler olduğu için bu sonucun anlamlı olduğunu düĢündürmektedir. 

Ancak hangi faktörün en çok etkilediğini tespit etmek için geniĢ örneklem sayılı yeni 

çalıĢmalara ihtiyaç duyulmaktadır.   

Bu çalıĢmada erkek çocuklarda tanı yaĢı ile kronolojik ve dental yaĢ arasında 

anlamlı bir iliĢkisi saptanmazken, kızlarda tanı yaĢı ile kronolojik yaĢ ve dental yaĢ 



48 
 
 

arasında pozitif yönlü bir iliĢki tespit edildi. Tanı yaĢı arttıkça dental yaĢın da arttığı 

diğer parametrelerle ise anlamlı bir iliĢkisi olmadığı belirlendi. 

AraĢtırmamızın birkaç limitasyonu bulunmaktadır: 

 Hemofili hastalarının yaĢadığı yerlerin çok geniĢ bir coğrafi dağılıma 

sahip olması hastaların çeĢitli sebepler nedeniyle hematoloji kliniğindeki 

rutin randevularına gelmemelerinden dolayı tüm kayıtlı hemofili 

hastalarına ulaĢmak mümkün olmamıĢtır. 

 YaĢ aralığı heterojen olan az sayıda çocuk ve ergenden oluĢan bir kontrol 

grubu, sağlıklı bir nüfusu temsil etmeyebilir. Özellikle kızlarda örneklem 

sayısının yetersiz olması nedeniyle bu sonuçların doğrulanması için geniĢ 

örneklem sayılı yeni çalıĢmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  

 Kan değerlerinin analizinde çocuklarda referans değer belirlemede 

güçlükler yaĢanabilmektedir. Çocuğun yaĢına, cinsiyetine, etnik 

kökenine ve BMĠ’ne göre referans değerler çok çeĢitlilik göstermektedir. 

 Veri toplamada kullanılan anket aracı, kendi kendine uygulanan bir 

metodolojiye sahip olduğundan verilen cevaplarda sapmalar olabilir, 

gerçeği yansıtmayabilir. 

 DiĢ yaĢı hesaplanırken kullanılan Demirjian metodu sadece kök geliĢimi 

bitene kadar yapılan hesaplamalara izin verdiği için, kök geliĢimi 

tamamlanan hastalarımızın kronolojik yaĢ-diĢ yaĢı karĢılaĢtırması 

yapılamamıĢtır.
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

AraĢtırmamızın sonuçlarını ve önerileri Ģu Ģekilde sıralayabiliriz: 

1. Hemofili hastası olan çocuklar ağız-diĢ sağlığı ve tedavisi için özel bir 

hasta grubudur. Hemofili hastalarının dental bakımları diĢ hastalıklarından 

korunma ile baĢlamalıdır. Ġyi bir ağız sağlığı oluĢturmak ve sürdürmek 

konjenital kanama bozukluğu olan hastalar için bir zorunluluktur. Bu 

nedenle, hematologlar, diĢ hekimleri ve uzman diĢ hekimleri hemofili 

hastalarının ağız-diĢ sağlığını sağlamak için iletiĢim halinde olmalıdır. 

Koruyucu tedaviler mümkün olduğunda erken uygulanmalıdır ve hastalara 

kontrol randevuları verilmelidir. 

2. Ebeveynlerin ağız ve diĢ bakımına olan yaklaĢımları hemofili hastalarının 

ağız ve diĢ bakımına olan yaklaĢımlarını belirlemesi açısından çok 

önemlidir. Ebeveynler ağız ve diĢ bakımının önemi ve gerekliliği hakkında 

mutlaka bilgilendirilmelidir. 

3. Hemofili hastası olan çocuklarda dental geliĢim D vitamini eksikliğinden 

çok daha Ģiddetli bir biçimde etkilenmektedir. Bu nedenle, hemofili 

hastalarının serum D vitamini seviyesinin yılda 2 kez ölçülmesi tavsiye 

edilmektedir. Ayrıca, hemofili hastası olan çocuklarda diĢ 

erüpsiyonu/maturasyonu üzerinde etkili olan faktörleri araĢtırmak için 

geniĢ örneklem sayısına sahip yeni araĢtırmalara ihtiyaç duyulmaktadır.
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EKLER 

Ek-1: Etik Kurul Onayı 
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Ek-2: AydınlatılmıĢ Onam Formu 

 

HASTA BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 
 

ARAġTIRMANIN ADI ( ÇALIġMANIN AÇIK ADI ): 

 

 

HEMOFĠLĠ HASTASI OLAN ÇOCUKLARDA D VĠTAMĠNĠ SEVĠYESĠNĠN 

AĞIZ-DĠġ SAĞLIĞI VE DENTAL GELĠġĠM ÜZERĠNE ETKĠSĠNĠN 

BELĠRLENMESĠ 

 

 

Gönüllünün BaĢ Harfleri << >> 

 

Çocuğunuzun bir araĢtırma çalıĢmasına katılması istenmektedir. Çocuğunuzun 

bu çalıĢmaya katılmasını isteyip istemediğinize karar vermeden önce araĢtırmanın 

neden yapıldığını, çocuğunuzun bilgilerinin nasıl kullanılacağını, çalıĢmanın neleri 

içerdiğini ve olası yararlarını, risklerini ve rahatsızlık verebilecek konuları anlamanız 

önemlidir. Lütfen aĢağıdaki bilgileri dikkatlice okumak için zaman ayırınız. 

 

ÇOCUĞUM BU ÇALIġMAYA KATILMAK ZORUNDA MI? 

 

 Çocuğunuzun bu çalıĢmaya katılıp katılmama kararı tamamen size aittir. Eğer 

çocuğunuzun çalıĢmaya katılmasına karar verirseniz imzalamanız için size bu 

BilgilendirilmiĢ Gönüllü Olur Formu verilecektir. Çocuğunuzun bu çalıĢmaya 

katılmasına karar verirseniz, çalıĢmadan herhangi bir zamanda ayrılmakta özgürsünüz. 

Bu durum sizin aldığınız tedavinin standardını etkilemeyecektir. Eğer isterseniz, bu 

klinik çalıĢmaya katılımınızla ilgili olarak hekiminiz / aile doktorunuz sizi 

bilgilendirilecektir. 

 

ÇALIġMANIN KONUSU VE AMACI NEDĠR? Açıklayınız 

 

 Bu çalıĢmanın konusu hemofili hastası olan çocuklarda D vitamini seviyesinin 

ağız-diĢ sağlığı ve diĢ geliĢimi üzerine etkisinin belirlenmesidir. 

 Bu araĢtırmanın amacı hemofili hastalarında görülen D vitamini eksikliğinin 

çürük sıklığı, diĢeti hastalığı görülme sıklığı, diĢ geliĢim bozuklukları ve diĢ yaĢı 

üzerine etkisinin belirlenerek sistemik hastalığı olmayan sağlıklı çocuklarla 

karĢılaĢtırılmasıdır. 

 

ÇALIġMA ĠġLEMLERĠ: 

Bu çalıĢmada katılımcının damar yolundan uygun miktarda kan alındıktan sonra 

gereken analizler yapılacaktır. Ağız içi muayenesi yapılacak ve anket formu 

doldurulacaktır. Katılımcılardan bir de panoramik radyograf elde edilecektir.  



67 
 
 

 

BENĠM NE YAPMAM GEREKĠYOR? 

 

 Çocuğunuza Ondokuz Mayıs Üniversitesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim Dalı Çocuk Hematoloji Bilim Dalı’nda gereken kan testleri yapıldıktan sonra, 

DiĢ Hekimliği Fakültesi’ne gelerek çocuğunuzun ağız içi muayenesini yaptırmanız, bir 

panoramik diĢ radyografı çektirmeniz ve size verilen anketi okuyup uygun Ģekilde 

doldurmanız gerekmektedir.  

 

ÇALIġMAYA KATILMAMIN NE GĠBĠ OLASI YAN ETKĠLERĠ, RĠSKLERĠ 

VE RAHATSIZLIKLARI VARDIR?  

 

 ÇalıĢmamızın hiçbir yan etkisi bulunmamaktadır.  

 

GEBELĠK VE DOĞUM KONTROLÜ 

 

 ÇalıĢmamızda yer alan katılımcılar 18 yaĢından küçüktür. 

 

ÇALIġMAYA KATILMANIN OLASI YARARLARI NELERDĠR? (Varsa 

açıklayınız) 

 

 ÇalıĢmaya katılarak hemofili hastası olan çocuklarda D vitamini eksikliğinin 

ağız-diĢ sağlığına ve diĢ geliĢimine olan etkilerinin daha net anlaĢılmasına yardımcı 

olmuĢ olacaksınız. 

 

GÖNÜLLÜ KATILIM 

 

 Bu araĢtırmaya çocuğumun katılma kararını tamamen gönüllü olarak veriyorum. 

Çocuğumun bu çalıĢmaya katılmasını reddedebileceğimin veya katıldıktan sonra 

istediğim zaman, bu tedavi kurumunda çocuğumun gördüğü bakım ve tedaviler 

etkilenmeksizin ve hiçbir sorumluluk almadan çocuğumun çalıĢmadan ayrılabileceğinin 

bilincindeyim.  

 

 

ÇOCUĞUMUN ÇALIġMAYA KATILMASININ MALĠYETĠ NEDĠR? 

 

 AraĢtırmaya katılmanız nedeniyle size para ödenmeyecek ya da sizden para talep 

edilmeyecektir. 

 

 

ÇOCUĞUMUN KĠġĠSEL BĠLGĠLERĠ NASIL KULLANILACAK? 

 

 ÇalıĢmanın yürütülmesi ve yayınlanması aĢaması dâhil, hiçbir aĢamada sizin 

veya çocuğunuzun ismi ve kiĢisel bilgileri kullanılmayacaktır. 

 ÇalıĢmanın sonuçları tıbbi yayınlarda yayınlanabilir, ancak sizin kimlik 

bilgileriniz bu yayınlarda açıklanmayacaktır. 
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 Eğer onayınızda vazgeçerseniz, çalıĢma verilerinizi artık kullanılmayacak ya da 

diğer kiĢilerle paylaĢılmayacaktır. Bu formu imzalayarak, çocuğunuzun çalıĢma 

verilerinin bu formda tanımlandığı Ģekilde kullanımına onay vermektesiniz. 

 

 

ARAġTIRMA SÜRESĠNCE 24 SAAT ULAġILABĠLECEK KĠġĠLER:  

 

Ad-Soyad: AraĢ. Gör. IĢıl KARAHASANOĞLU  

 

Telefon: 0362 3121919-8180 

 

 

 

ÇOCUĞUMUN ÇALIġMADAN AYRILMASINI GEREKTĠRECEK 

DURUMLAR: Varsa açıklayınız 

 

 Çocuğunuzun çalıĢmaya katılmasını kabul etmemeniz durumunda veya herhangi 

bir nedenle çalıĢmadan çıkması halinde bu tedavi kurumunda göreceğiniz bakım ve 

tedaviler etkilenmeyecek, herhangi bir aksama olmayacaktır. 

 

YENĠ BĠLGĠLER ÇOCUĞUMUN ÇALIġMADAKĠ ROLÜNÜ NASIL 

ETKĠLEYEBĠLĠR? 

 

 ÇalıĢma sürerken ortaya çıkmıĢ olan bütün yeni bilgiler bana derhal iletilecektir.  

 

 

 

ÇalıĢmaya Katılma Onayı 

 

 BilgilendirilmiĢ Gönüllü Olur Formundaki tüm açıklamaları okudum. Bana, 

yukarıda konusu ve amacı belirtilen araĢtırma ile ilgili yazılı ve sözlü açıklama aĢağıda 

adı belirtilen hekim tarafından yapıldı. AraĢtırmaya çocuğumun gönüllü olarak 

katılımını sağladığımı, istediğim zaman gerekçeli veya gerekçesiz olarak araĢtırmadan 

ayrılabileceğini ve kendi isteğime bakılmaksızın çocuğumun araĢtırmacı tarafından 

araĢtırma dıĢı bırakılabileceğimi biliyorum. 

 Söz konusu araĢtırmaya, çocuğumun hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın kendi 

rızamla katılmasını kabul ediyorum. Saklamam için bu belgenin bir kopyası çalıĢma 

sırasında dikkat edeceğim noktaları da içerecek Ģekilde bana teslim etmiĢtir.  

 

Gönüllünün Adı / Soyadı / Ġmzası / Tarih 

 

Açıklamaları Yapan KiĢinin Adı / Soyadı / Ġmzası / Tarih 

 

Gerekiyorsa Olur ĠĢlemine Tanık Olan KiĢinin Adı / Soyadı / Ġmzası / Tarih 

 

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Adı / Soyadı / Ġmzası / Tarih
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Ek-3: AraĢtırmada Kullanılan Anket Testi 

 
Çocuğunuzun bir araştırma çalışmasına katılması istenmektedir. Bu çalışmanın konusu hemofili 

hastası olan çocuklarda D vitamini seviyesinin ağız-diş sağlığı ve diş gelişimi üzerine etkisinin 

belirlenmesidir. Bu çalışma kapsamında aşağıdaki anket sorularını cevaplamanız 

gerekmektedir. Sorularınız için Araş. Gör. Işıl Karahasanoğlu’na 0362 3121919-8180 no’lu 

telefondan veya isilkarahsn@gmail.com e-posta adresinden ulaşabilirsiniz. Katılımınız için 

teşekkür ederiz. 

ADI-SOYADI:                                                                                                             …../…../201.. 

YAŞ: 

ADRES: 

TELEFON: 

DOĞUM TARİHİ: 

CİNSİYET:  K…          E… 

HEMOFİLİ TİPİ: 

HEMOFİLİ ŞİDDETİ: 

ANNE YAŞI: 

EĞİTİM SEVİYESİ:     0-8 yıl…..          8-13 yıl…..          >13 yıl….. 

MESLEĞİ: 

KAZANCI:      asgari ücret ve altı …..                   asgari ücretten fazla….. 

SİGARA:      kullanmıyor…..      1-10 arası…..     10-20 arası…..     20’den fazla….. 

BABA YAŞI: 

EĞİTİM SEVİYESİ:     0-8 yıl…..          8-13 yıl…..          >13 yıl….. 

MESLEĞİ: 

KAZANCI:      asgari ücret ve altı …..                   asgari ücretten fazla….. 

SİGARA:      kullanmıyor…..      1-10 arası…..     10-20 arası…..     20’den fazla….. 

ÇOCUK DİŞ FIRÇALAMA ALIŞKANLIĞI: 

günde 1 kereden az…..     günde 1 kere…..     günde 1 kereden fazla….. 

ÇOCUK ŞEKER TÜKETİM SIKLIĞI: 

günde 1 kere…..     günde 2-3 kere…..     günde 3 kereden fazla…..
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DMFT 

              

  V IV III II I I II III IV V   

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 

  V IV III II I I II III IV V   

              

 

DMFT:       

dmft: 

 

 

 

 

                                                Gingival İndex 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0 : Normal 

1 : Hafif iltihap: hafif ödem, temasta kanama yok, renkte hafif değişiklik 

2 : Orta derece iltihap: kırmızılık, ödem ve parlaklık, temasta kanama 

3 : Şiddetli iltihap: belirgin kırmızılık ve ödem, ülser ve 

kendi kendine kanamaya eğilim 
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Plak İndexi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0 :  Dişeti bölgesinde plak yok 

1 :  Serbest dişeti kenarına ve buna bitişik dişe yapışan film 

2 :  Çıplak gözle görülebilen, dişeti kenarındaki dişeti cebi içinde 

ve/veya bitişik diş yüzeyindeki orta derecedeki eklenti birikimi  

3 :  Dişeti cebinde veya dişeti kenarında ve bitişik diş yüzeyindeki 

fazla miktardaki yumuşak madde 
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