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1. GIRIS

Biliyer atrezi, sirozla iliskili metabolik karaciger hastaliklar1 (alfa 1 antitripsin
eksikligi, kistik fibrozis, Wilson hastalig1), akut karaciger yetmezligi (viral hepatitlere ya
da yiiksek doz parasetamol kullanimina bagl olarak gelisen), karacigerin malign tiimorleri
ve dekompanse siroza neden olan otoimmun hepatit gibi hastaliklarin tedavisinde karaciger
nakli eriskinde oldugu gibi ¢ocuklarda da yaygin olarak kabul edilen tedavi yontemi haline
gelmistir." 2 Bu sayede bir yillik sagkalim %480-90, 5 yillik sagkalim %64-78’lere
ulasmistir.®> * Sagkalim oranindaki bu artis immunsupresif tedavilerin gelisimi, iyi yogun
bakim hizmetleri, komplikasyonlarin kontrol altinda tutulmasi ve yeni cerrahi tekniklere
baghdir.* Cocuk hastalarda karaciger nakli sonrasi hayatta kalma oranlari artmasina
ragmen morbidite ve mortalitenin halen en 6nemli nedeni enfeksiyonlardir ve nakil sonrasi
Olimlerin de yaklasik %57’sinden sorumludurlar. Enfeksiyonlarin en 6nemli kaynagi
endojen organizmalar, verici organi ve ¢evresel faktorlerdir. Enfeksiyona zemin hazirlayan
sebepler immunsupresif tedavi kullanimi basta olmak {izere iyi beslenememe, cerrahi
stirenin uzamasi, biliyer sizint1 ya da kanama gibi cerrahi sonrasi komplikasyonlardir.
Zamanla immunsupresif tedavi dozlarinin azaltilmasina ragmen risk halen devam
etmektedir. Basta bakteriler olmakla beraber viruslar, mantarlar ve protozoalar da
enfeksiyon etkeni olarak goriilmektedir. Bakteriyel enfeksiyon etkenleri basta Gram (-)
basiller iken Gram (+) organzimalar da izole edilmektedir. Mantar enfeksiyonlarinin da
yaklasik %80’inde etken Candida species (spp).’dir. Tiim bu mikroorganizmalar hastalarin
ag1iz mukozasindan da izole edilebilir ve agiz mukozasindaki bu mikroorganizmalar lokal
ya da sistemik enfeksiyon kaynagi olabilmektedirler.

Karaciger nakli ile yasam beklentisi artan bu hastalarda nakil sonras1 mortalite ve
morbiditeye yol acabilecek biitliin durumlarin nakil 6ncesi ortadan kalkmasi gerekmektedir.
Bu nedenle oral kavitenin sebep olabilecegi sistemik enfeksiyon riskini azaltmak igin iyi

agiz hijyeni ve agiz ve dis sagligi son derece énemlidir.®



Kronik karaciger hastalarinda konjuge bilirubin artisina bagh olarak dislerde
renklenmeler bildirilmistir. Disteki renklenme gingiva, dil, agiz taban1 ve bukkal mukoza
gibi agi1z i¢i yumusak dokular1 da etkilemektedir.” Cocuk hastalarda karaciger yetmezligine
bagh gelisen metabolik bozukluklar, dislerin ge¢ ¢ikmasina ve buna baglh olarak enemal

13 Yine eriskin hastalarda vitamin D

hipoplaziye neden olabilecegi disiiniilmektedir.
eksikligine bagli dental pulpa yataginda ve dis kokii kanallarinda genisleme
kaydedilmistir.*

Bu caligmanin amaci kronik karaciger hastaligindaki metabolik degisikliklere bagl
olarak gelisebilecek agiz ve dis sagligindaki bozukluklar1 yakin takip ederek kronik bobrek
yetmezligi hastalarinda da oldugu gibi son donemde olasi nakil ihtiyaci i¢in bu hastalarda

1yi ag1z hijyeni saglamaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Disler ve Cevre Dokularimmin Yapisi

Diglerin; ¢igneme, estetik, konusma ve destek dokulari koruma gibi dort temel
gorevi vardir. Agzin iginde ¢ene kenarlarina dikili olup, sert ve beyazimtirak organdir.
Disin mikroskobik anatomisi, kronun en dismn1 kaplayan mineralize epitel (mine),
merkezinde gevsek bag dokusu (pulpa), pulpanin g¢evresinde ve minenin altinda ise
dolasimdan yoksun mineralize bir doku (dentin) ve kokii kaplayan kemige benzer bag
dokusu (sement)’ndan olusmaktadir (Sekil 1).*

Dis eti, dislerin icinde bulundugu alveolar kemigi kaplayan, disin kokiinii ve

cevresel dokularini koruyan, klinik kronun servikal ¢izgisini belirleyen agiz mukozasinin

bir pargasidir.*"
mine
dentin F
kron
S
/SR \
"
kok |
v \
kanali : > kok
i
p
J

Sekil 1. Disin mikroskobik anatomisi



2.2. Dis

Dis yapist 4 ana boliimden olusur. Bu boliimler sirastyla; dis minesi, dentin, sement

ve pulpadir.

2.2.1. Mine

Dis minesi viicuttaki en sert maddedir. Dogal disi en distan koruyucu bir katman
olarak cevreler. I¢inde sinir hiicreleri olmadig1 igin dis etkenlere duyarli degildir. % 97’si
kalsiyum tuzlarindan olusur. Dis minesi altigen apatit kristalleri seklinde diizenlenmistir.
Minenin yapisina giren kalsiyum tuzlari, organik dis maketi lizerinde yavas yavas
cokelerek birikir ve kristallesir. Bu birikme, intrauterin donemde baslar. Anne, gebelik
stiresince bazi ilaglar alirsa veya ¢ocuk mine tesekkiilii sirasinda bir hastalik gegirirse mine
birikimi aksakliga ugrayabilir. O zaman disler sar1, gri veya kahverengi olur. Bazen de
eksik (hipoplazik) olur (Resim 1, 2)."° Postnatal dénemde gegirilen enfeksiyonlar,
sindirim bozukluklari, nérolojik ve metabolik hastaliklar, dogum travmalar1 ve postnatal
travmalar, tedavi i¢in alinan bazi ilaglar, diyabet, X 1sinlariyla tedavi, vitamin eksiklikleri

ve hormonlar da ¢ocugun mine gelisimini ve dis sistemini etkileyen faktorlerdir.?

Resim 1. Mine hipoplazisi



Resim 2. Mine hipoplazisi (panoromik filmdeki goriintiisii)

2.2.2. Dentin

Dentin minenin altindaki tabakadir. Yetiskin bir insan disinin %75'ini olusturur.
Kemikle ayni yogunluga sahip olmasina ragmen 1siya ve dokunmaya duyarhdir.
Gerektiginde icerdigi tamir hiicreleri ile yeniden dentin dokusu olusturabilirler. Disin asil
Kitlesini dentin tabakasi olusturur. Dentin, ta¢ kisminda mine, kok kisminda da sement ile
ortiliidiir. Dentin canli bir yapidir ve % 70’1 mineral tuzlart; % 20°si organik madde ve %
10’u da sudan olusur. Dentin ¢ok sayida kanalcik igerir. Bu kanalciklarin i¢i dis 6zl
smirindaki dentin yapict hiicrelerin uzantilar1 olan iplikgiklerle doludur. Dentin yapan
hiicrelere odontoblast denir. Dentin kanalciklarmin milimetre karede sayilart 10.000’e
yaklasir. Dis, dolgu veya kaplama yapilmak i¢in oyulur veya kiigiiltiiliirse bu kanalciklar

aciga cikar ve o zaman soguk, sicak, tath ve eksiden agri duyulur.lf"18

2.2.3. Pulpa

Pulpa disin orta kismina ve burada bulunan yumusak dokuya verilen addir. Kokiin
ucuna kadar devam eder. Bu kisimda kan damarlar1 yer alir ve bu damarlar sayesinde dis
enfeksiyondan korunur ve daima aktif halde kalir. Ayn1 zamanda pulpada asir1 duyarli sinir
hiicreleri bulunur ve bu hiicreler sayesinde sicak, soguk ve basing gibi duyular hissedilir.
Pulpa ad1 da verilen dis 6zii, dentin tarafindan olusturulan bir odacik i¢inde yerlesen kilcal

atar ve toplar damarlar, duyu sinirleri ve biitiin bu yapilar1 koruyan bir destek dokusundan



olusur. Dis 6ziiniin dis ¢evresi dentin yapict hiicrelerle (odontoblast) kusatilmistir. Bu
hiicreler, ¢iiriik ve diger zararli etkenlere karsi, disi korumakla gorevlidir. Her hangi bir
nedenle olusan ciiriige kars1 dentin yapict hiicreler iistiin gelirlerse bu hiicreler dis 6zii
kalesini dentinle sivarlar, yenik diiserlerse dis 6zii agilir ve iltihaplanir. Bu etkinlik geng

insanlarin dis ziinde daha yogundur.”%

2.2.4. Sement

Sement kokiin etrafin1 kaplayan ¢ok ince, dig kokiiniin ¢gene kemigine tutunmasini
saglayan%65’1 inorganik maddelerden olusan kemiksi bir tabakadir. . Bazen kok etrafinda

ve kok ucunda asir1 sement birikebilir. Buna hipersement6z denir.’>*

2.3. Disi Cevreleyen Dokular

Disglerimiz ¢ene kemiklerinde, kemigin alveoler ¢ikinti denilen bdliimiiniin icine
gomiiliidiirler. Ancak disler kemige direkt olarak baglanmazlar. Alveol kemigi ile disin
kok yiizeyi arasinda, liflerden olusan fibroelastik bir doku vardir. Bu doku periodontal
ligament adini alir ve disler iizerine gelen fonksiyonel kuvvetlerin ¢ene kemiklerine
yumusatilarak iletilmesini saglar. Bu yapilarin tizerini diseti ve agiz mukozasi orter. Disleri
cevreleyen tiim bu dokular periodontal dokular olarak adlandirilir. Periodontal dokular

diseti, periodontal ligament ve alveoler kemikten olusur (Sekil 2).15'22

Gingival sulkus  —
Serbest dis eti
Dis eti olugu

e | PERIODONTAL

LIGAMENT

Mukogingival birlegim

Alveolar mukoza

Sekil 2. Periodontal dokularin yapisi



2.3.1. Dis Eti

Saglikli dis eti; acik pembe renkte, mat, dis ile birlestigi yerde bigak sirt1 gibi
sonlanan, kurutularak ciplak goz ile bakildiginda yiizeyinde portakal kabugunu andiran
piitiirler goriilen bir dokudur. Firgalarken veya yemek yerken kanamaz.™

Saglikl1 dis eti disi boyun bolgesinde bir yaka gibi sarar ve burada disi ¢evreleyen
bir oluk meydana getirir. Dis eti olugu denilen bu yapi, hastalanan dokuda derinlesir ve
dishekiminin hastalig1 teshis etmesinde ve tedavi yaklasimini saptamasinda belirleyici rol

oynar.>?

2.3.1.1. Dis Eti iltihabinin Dereceleri

Dis eti iltihabinin dort evresi vardir. Bunlar gingivitis, periodontitis (erken donem),
periodontitis (gelismis donem), periodontitis (ileri donem) (Sekil 5).'%%

Gingivitis: Dis etinde kizariklik ve firgalarken kanama vardir. Saglikli portakal
kabugu goriintiisii bozulup, 6demli parlak bir goériintii olugsmustur.

Periodontitis (erken donem): Dis etinde kizariklik, sislik, firgalarken veya
kendiliginden kanama, hafif agr1 ve agiz kokusu vardir. Bu hastalarda belirgin bir dis tas1
ve plak birikimi vardir.

Periodontitis (gelismis donem): Dis etinde kizariklik, sislik, fircalarken ¢ok
miktarda kanama, agri, rahatsiz edici diizeyde agiz kokusu vardir. Ayrica dis etlerinde
¢ekilme ve kemik kaybi vardir. Disler hafif diizeyde sallanabilir. Bu durumdaki hastalarda
¢ok miktarda dis tas1 vardir.

Periodontitis (ileri donem): Dis etlerinde morumsu-kirmiz1 bir renk degisikligi,
spontan veya firgalama ile kanama, apseler ve siddetli agiz kokusu vardir. Cok fazla
miktarda dis tas1 bulunur. Dis etlerinde asir1 bir sekilde ¢ekilme ve ciddi diizeyde kemik
kayb1 vardir. Bu durumdaki hastalarin disleri hissedilir diizeyde sallanir , hatta bu nedenle

cekilmeleri gerekebilir.



Gingivitis Periodontitis Periodontitis Periodontitis
(1.safha) (2.safha) (3.safha) (4. safha)

e

F o7 e
$3A
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Sekil 3. Dis eti iltihabinin dereceleri

2.3.1.2. Dis Eti iltihabinin Belirtileri

Dis eti rahatsizliklar1 bazen fark edilemeden ¢ok ilerlemis olabilir. Bununla birlikte
asagidaki belirtilerin bir ya da birkaginin birarada gozlenmesi dis eti rahatsizlig1 olasiligini
akla getirmektedir.?

v Agiz kokusu

v' Kirmuzi ve sis dis etleri

v’ Agizda tat bozuklugu

v" Dis etlerinin ¢ekilerek dis kokiiniin agiga ¢ikmasi

v' Sallanan disler

v’ Zamanla egrilen ya da garpiklagan disler

v" Dis eti kanamasi (dis firgalarken ya da kendiliginden)

2.3.2. Dental Plak

Periodontal dokular, dislerin iizerini kaplayan ve “mikrobiyal dental plak” adi
verilen birikinti nedeniyle iltihaplanir. Mikrobiyal dental plak; agizda bulunan
bakterilerden, epitel ve diger hiicre dokiintiilerinden, ¢esitli tiikiiriik proteinlerinden ve gida
artiklarindan olusan kompleks bir yapidir. Ekstraseliiler bakteriyel polimerler, tiikiirik
ve/veya dis eti eksuda iiriinlerinden olusan bir matriks i¢ine gomiilii bakterilerden meydana

gelmektedir; ortama asit, endotoksin ve antijen gibi irritanlar salgilayarak zamanla dislerin



clirimesine ve destek dokularda kayiplara neden olmaktadir. Agirlig1 yaklasik Img olan 1
mm? bakteriyel plak icinde 108’den fazla bakteri bulunmaktadir. Bakteriyel plak i¢inde
yasayan 300’den fazla tiirlin izole edilmesine karsin hala tanimlanamayan
mikroorganizmalar mevcuttur. Dis eti kenari ile olan iliskisine gére mikrobiyal dental plak
supragingival ve subgingival olarak iki kategoride incelenir.?*%

Kiigiik miktarlarda supragingival plak, herhangi bir boyayici ajan ile ya da agiz
boslugundaki pigmentlerle boyanmazsa gozle goriilmez. Birikip gelismeye devam ederse,
griden sariya degisen tonlarda gozle goriiniir kiigiik kitleler halini alir. Supragingival plak
genellikle basta yiizey catlaklari, defektler, tagkin restorasyon ya da kron kenarlari olmak
tizere disin disetine yakin tgte bir kisminda birikir. Plak kitlesi, yeni bakterilerin
eklenmesi, cogalmas1 ve bakteri konak tiriinlerinin birikmesi ile artar. Biriken plak miktar
diyet, yas, tiikiiriik faktorleri, agiz bakimi aliskanliklari, dis dizilimi, sistemik hastalik ve
konak faktorlerine bagl olarak kisiden kisiye degisir.z3

Plagin dislerin {izerini kaplamasi1 fizyolojik bir siire¢ olup, Oniine gecilmesi
miimkiin degildir. ilk bir ka¢ saat zararsiz olan plak belli bir kalinliga ulasinca, icindeki
bakteriler iltihaba neden olan toksik  maddeler sentezlemeye baslarlar.
Periodontal hastaliklarin ¢ogunlugu kronik iltihabi hastaliklardir ve ¢ok ileri asamalara
gelmeden, agr1 gibi farkedilebilir belirtiler vermezler. Bu baglamda periodontal hastaliklar,
¢ok uzun yillar boyunca agizda mevcut olup kayda deger bir belirti vermeksizin

ilerleyebilirler ve dis kaybina neden olurlar.?%

2.3.2.1. Dental Plak Olusumunu Etkileyen Faktorler

Dental plak olusumunu etkileyen faktorler vardir.?? 26Bunlar;
v Yiizey piirtizliligi ve yiizey enerjisi

v' Tikiiriik

v Materyallerin antibakteriyel dzellikleri

v" Ortamdaki beslenme faktorlerinin etkisi
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2.3.2.2. Dis Eti Kanamasi

Dis eti kanamasi periodontal hastaliklarin her asamasinda goriilen hemen hemen tek
belirtidir. iltihabin erken dénemlerinde yukarida sozii edilen dokulardan sadece disetinin
saglig1 bozulur. Bu asamada hastalik “gingivitis” adi alir. {ltihap diseti diizeyinden diger
periodontal dokulara gecince, periodontal ligament ve alveol kemigi de etkilenir. Disin
etrafin1 saran alveol kemigi erimeye baslar. Bu sekliyle hastalik periodontitis adini alir.
Periodontitis dislerin etrafinda abseler olusmasina, dislerin sallanmasina ve kaybina neden

olur.?’

2.4. Dis Ciiriigii

Dig ¢iiriigli bakterilerin asit liretmesi, bakterilerin metabolize edebilecegi substrat
ile dis ve tiikiirik gibi kisiye ait faktorlerin zaman iginde etkilesimi sonucu olusur. Dis
clirigii; dis mineralleri ve dental plak arasindaki fizyolojik dengenin bozulmasi sonucudur.
Dig iizerinde mikrokoloniler halinde yasayan bakteriler hiicrelerden salgilanan
polisakkarid, protein ve DNA iceren organik matriksle ¢evrelenmistir; bu sayede yikima,
konak defansina ve antimikrobiyal ajanlara kars1 artmis direng kazanir.

Ciirtik olusum mekanizmalar tiim ciiriik tipleri i¢in benzerdir. Dental plak iizerine
yerlesen endojen bakteriler cogu Streptekokus mutans (S.mutans) ve streptokokus sobrinus,
laktobasilus spp fermente olabilen karbonhidratlarin iiriinii olan zayif asitler salgilarlar. Bu
asit lokal pH’y1 dis dokusunda demineralizasyona neden olan kritik degerin altina diisiiriir.
Kalsiyum, fosfor ve karbonatin disten difiizyonu devam ederse kavitasyon olusmaya
baglar. Erken evrelerde demineralizasyon kalsiyum, fosfat ve fluoridin geri alimi ile
ertelenebilir. Fluorid lezyon ic¢indeki berrak yapida remineralizasyonu saglayan kalsiyum
ve fosfatin dise diflizyonunda katalizor gorevi goriir. Fluoridlenmis hidroksiapatit ve
fluorapatit ile giiclendirilmis yiizey aside orijinal ylizeyden daha direnglidir. Ciirtiik

gelisiminde bakteriyel enzimlerin de katkis1 vardir.'” 24,26,28
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Resim 3. Dis ¢lirtigii

Dis c¢iirtigiiniin ilerlemesi, durmasi ya da geri donmesi demineralizayon ve
remineralizayon arasindaki dengeye baglidir. Demineralizayon ve remineralizayon bir ¢ok
kiside giin iginde siirekli devam etmektedir. Zamanla bu siire¢ ya diste kavitasyon ya da
tamir ve lezyonun geris doniisii ile sonuclanir. Remineralizasyon ozellikle tiikiiriik
tamponlama ile pH’ nin diizenlendigi durumlarda siklikla goriiliir. Remineralize bolgelerde,
tilkiirikten elde edilen kalsiyum ve fosfattan dolayr normal dise gore daha yiiksek
konsantrasyonda fluorid bulunur; ayrica mine yapisi daha kuvvetlidir.

Ciiriik lezyonu dental plak olgunlasir ve dis iizerine uzun siire kalirsa ilerler. Eger
kavite gelisir ve biiyiirse plaktaki organizmalar pH’y1 diisiirmeye uygun hale gelir. Kavite
olusumu plag1 korur ve eger kisi bu alan1 fircalamazsa olay ilerleyecektir. Minedeki dis
clriigii tipik olarak oncelikle dental plagin altindaki kiigiik bir alandaki demineralisayon
sonucu olusan beyaz nokta lezyonu olarak goriliir. Kok ¢iirtigii mine ¢iiriigiine benzer
ancak lezyonun baglangi¢ déneminde ylizey yumusar ve erken donemde bakteri dokuya
penetre olur. Zayif agiz hijyeni ve yasla birlikte periodontal yapilarin gerilemesiyle
disetinde ¢ekilme sonucu kronun baglanti bolgesi kok yiizeyi ile temas eder. Bu bolge
dental plak olarak adlandirilir ve ¢iiriik olusumuna zemin hazirlar.

Erken ¢ocukluk cagi ¢iiriigii infant ve toddler donemi siit disi ¢liriigiidiir ve dis
clirtigiiniin agresif formudur. Tipik olarak anterior dislerin 6n yiiziinde olusur ve bazen de
maksillar ve mandibular molarlar1 etkiler. Ust primer kesicilerde diseti smir1 boyunca
beyaz nokta lezyonu seklinde baglar. Hastalik devam ederse ¢iiriik ilerleyerek biitiin kron
tabakasinin harabiyetine yol acar. Orta evrelerde kavitasyon olusarak ciiriik iist molarlara
dogru yayilir. Agir vakalarda ¢iiriik st disleri harap ederek alt molarlara yayilim

gésterir.le’ 17,28
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d00

Kigisel faktilar

Abz igi faktbrler

Ciirik zelizimini dogrudan sthileven faktarler

Sekil 4. Ciiriik olusumunda yer alan faktorler
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Dis ciiriigii olusumununda patolojik faktérler * 2%

v’ Kariyojenitesi yiiksek besin maddeleri ile beslenme
v' Diisiik tiikiiriik tamponlama kapasitesi

v" Diisiik tikiiriik akim hizi

v" Uzun siire biberon kullanimi1

v Asitli gida tiiketimi

v" Tukiiriik laktobasil ve SM miktarinin artmasi

v Atistirma aliskanligt

Dis ¢iiriigii olusumununda koruyucu faktorler!” 2830

v' Kariyojenitesi diisiik besin maddeleri ile beslenme
v" Fluorid uygulmasi
v" Tikiiriik bilesimindeki Ca/ P, proteinler, enzimler

v' Dis firgalama aligkanligi

CURUK OLUSUM DENGESI
Koruyucu Faktorler
-Tiikiirik ve icerigi
. -Antibakteriyeller

C\'i.rl'lk Isaretleri -Fluorid

-Diste renklenme -Iyi beslenme

-Mine hipoplazisi

-Diste kavitasyon

- CURUK OLUSUMU | CURUK YOK

Sekil 5. Ciiriik olusum dengesi
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2.4.1. Oral Streptokoklar

Streptokoklar agiz mikroflorasinin biiyiik bir kismini olusturmaktadir. Agizda her
bolgeden izole edilmislerdir. Supragingival dental plakta kiiltiir edilebilen mikrofloranin %
28’1ni, diseti olugunda % 29’unu, dilde % 45 ve tiikiiriikte % 46’sin1 kapsamaktadirlar.

Bu streptokoklarin ¢ogunlugu kanli agarda hemoliz yaparlar ve arastirmacilar
tarafindan viridans streptokoklar olarak da adlandirilmiglardir. Ancak hemolizin
streptokoklar1 ayirt etmede giivenilir bir 6zellik olmadigi belirtilmektedir. Bir ¢ok sus, alfa,
beta ve gamma olmak lizere ii¢ tip hemolizi de gosterirler. Taksonomik caligmalarda
viridans streptokoklar iyi tanimlanmig tiirlere ayrilmistir. Bu ylizden birbirinden farkl
Ozelliklere sahip bir¢ok tiiriin temsilcisi olarak viridans streptokok terimi ya da
(Streptokokus viridans) adi kullanilmaktadir.?" *

Oral streptokolar dort ana grup altinda toplanmuslardir.*
1. S. mutans

2. S. salivarius

3. S. milleri

4. S. oralis

2.4.1.1. Streptokokus Mutans (S. mutans)

Dental plakta bulunan, mannitol, sorbitol gibi karbonhidratlar1 fermente eden,
sakkarozdan ekstraseliiler polisakkarid tireten S. mutans, S. ferus disinda karyojenik olan
streptokoklardir. Hiicre duvarinda lokalize olan karbonhidrat antijenlerinin serolojik
spesifitesine bagli sekiz serotipi vardir. S. mutans fakiiltatif anaeropturlar ve iiremeleri i¢in
gereken optimal sicaklik 37°C’dir. S. mutans, insanlarda dis ¢iirigline neden olan en
onemli etkenlerden biri olarak kabul edilmektedir. S. mutans’in sabit kolonizasyonlari i¢in
dislerin ya da baska sert yiizeylerin varlig1 gerekmektedir. Bu nedenle ¢ocuklarda dislerin
siirmesinden sonra yerlesim gostermektedirler. Dis ciiriiklerinin baslangicinda S. mutans
minede fissiirlere, hatta dentine invaze olabilirler. Cocuklarin agiz florasinda S. mutans
yasamin erken donemlerinde saptanmaktadir. Yapilan ¢alismalara gore ¢ocuklar 1.5-3 yas

aras1 S. mutans ile enfekte olmaktadir. Enfekte olduklart donem, ¢ok ¢iirtiklii toplumlarda 1
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yas, az ¢liriiklii toplumlarda 2.5-3 yas olarak bildirilmektedir. Erken donemlerde enfekte
olan ¢ocuklarda yiiksek ¢iiriik riski s6z konusudur.

S. mutans, baslangi¢ lezyonlarinda ve ciiriik kavitelerinden alinan plakta yiiksek
oranda, saglam kok yiizeylerindeki plakta diisik oranda bulundugu bildirilmektedir.
S.mutans degerleri hastaligin varliginda artmaktadir. S. mutans sakkarozdan ¢oziinebilen
ya da c¢oziinemeyen ekstraselliiller polisakkaridleryaparlar. Bu durum dental biyofilm
olusumu ve karyojenite ile yakindan ilgilidir. Ayrica diyetteki karbonhidratlarin uygun
olmadig1 dénemlerde karbonhidrat rezervi olarak gérev yapan intraselliiler polisakkarid
sentezi yaparlar. S. mutans fermente edilebilen karbonhidratlardan asit olustururlar, asit
ortamda biiylime ve yasama 0zelligine sahiptirler, bu 6zellikleri dis ¢lirigii patojenitesinde
rol 0ynamaktad1r.30'32

S. mutans c, e veya f antijenlerine sahip olan suslardan olusmaktadir. Serotip
cinsanlardan izole edilen S. mutans’in % 70-100’{ini{ olusturur. Epidemiyolojik ¢alismalara
gore ¢ocuklarda ve genglerde mine clirtigiiniin, yaslilarda kok ciirigliniin ve bebeklerde
biberon ¢iiriigiiniin etyolojisinde birincil patojendir. Yapilan ¢aligmalara goére S.mutans’in
fissiirlerde S. sobrinus’dan daha fazla bulundugu bildirilmektedir. S.sobrinus, S.mutans’tan
daha az siklikta izole edilebilirken S. rattus ve S. cricetus un goriilme yiizdesinin daha az

oldugu belirtilmektedir. S. mutans dis ¢iiriigiinden sorumlu esas etyolojik ajandir. 2% 23

2.4.2. Laktobasiller

Laktobasiller gram pozitif ve sporsuzdur. Uzun silindir seklinde, zincir yapabilen
comaklardir. Biiyiik kismi mikroaerofilik, bazilar1 zorunlu anaeroptur. Ender olarak bazi
tiirleri hareketlidir. Siitte bulunan bir disakkarit olan laktozu fermente edebiliyor oldugu
icin bu bakteriye laktobasil ismi verilmistir. Hem tiredikleri ortamda asit olustururlar ve
hem de asit ortamda daha kolay ve bol iirerler (hem asidiirik hem de asidofiliktir).
Ortamdaki pH’y1 4,0’1n altina distirebilirler. Siikrozdan ekstraseliiler dekstran sentezlerler.
Kazeini sindiremezler. Uredikleri ortamda aminoasid, yag asidi ve niikleik asitler,
mineraller ile bilhassa B vitaminleri bulunmasi gereklidir. Domatesli besiyerinde daha
kolay irerler (Man Ragossa jelozu gibi). Saglikli insanlarin goz, barsak, agiz, deri ve

vajina florasinda daima bulunurlar. Hepsinin hiicre zarinda glycerol teichoic acid, D-
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glucosyl, L-Rhamnose, D-Galactosyl, meso veya L-diaminopimelic asit bulunur ve
bunlarin hepsi antijeniktir.>*°

Insanda hastalik yapabilmesi igin bireyin duyarliligi ve konak dokunun travmatize
olmast gerekir. Bu bakteriler bulunduklar1 florada genellikle firsat¢1 patojendir.
Kurutulmus et ve balik iiriinleri, sebzelerde bulunur, ayrica su kontaminantidir. Dogum
kanalinda bulasarak, B grubu streptokoklar ile birlikte yenidoganin agzina ilk yerlesen
bakterilerdendir. 6. ayda ilk dis slirmesini takiben dis eti olugu ve interdental yiizeylere
bolca kolonize olur. Laktobasiller dil, yanak gibi yumusak dokularin mekanik
stirtlinmelerinden korunan dislerin arayiizlerine ve fissiir tabanina yerlesir. Dis minesine
tutunmast ya kendi sentezledigi dekstran ile miimkiin olur ya da sitofilik olup hiicre
govdesi ile yapisir. Bulundugu yerde bakteriler arasinda koagregasyon kopriileri
olusturarak bagka bakterilerin de konaga tutunmasina aracilik eder.

Laktobasiller, streptokoklar ile birlikte dis ¢iiriigiinden birinci derecede sorumludur.
Bu iki genusun {liyeleri, ¢iiriik olugsmasimin hem bakteriyel kolonizasyon hem de asit
tiretimi sathalarindan birebir sorumludur. Makroskopik olarak dis ciiriigii ilk tespit
edildiginde kavite tabaninda en yiiksek sayida bulunan bakteriler laktobasillerdir.

Agizda ve enfekte kok kanalinda rastlanabilecek diger laktobasiller sunlardir; L.
salivarius, L. acidophilus, L. amylophilus, L. brevis, L. catenaforme, L. coryniformis, L.
curvatus, L. delbrueckii, L. fermentum, L. gasseri, L. halotolerans, L. helveticus, L.
jensenii, L. plantarum, L. minitus, L. viridescens, L. yamashiensis 'dir.

Laktobasiller neonatal menenjit, korioamnioit, amnioit, pléropulmoner iltihaplar,
endokardit ve bakteriyemi olgularindan izole edilebilirler. Besin zehirlenmesinden de
sorumlu tutulur. En sik sebep oldugu hastalik dis ciirtigiidiir. Ayrica kok kanali

enfeksiyonlarina da neden olur, 3+

2.5. Tikiiruk

Sindirim fonksiyonunda rolii olan ve bir¢ok fonksiyonel immiin madde igeren
tiikiiriik oral kavite i¢in 6nemli bir akigkandir. Parotis, submandibular ve sublingual bezler
agiz igine acilan biiyiik tiikiiriik bezleridir. Bunlara ek olarak agiz iginde daginik olarak

yerlesmis minér tiikiiriik bezleri de vardir.*°
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2.5.1. Tiikiiriigiin Bilesimi

Tikiirik makromolekiiller ve su olmak iizere iki ana komponentten olusur.
Tikirigin % 99'unu su, % 1'ini ise inorganik iyonlar, salgisal glikoproteinler, serum
elemanlar ile enzimler olusturur. Normal tiikiiriik renksiz, transparan, viskoz ve tatsizdir.
Tikiirigin yogunlugu 1003-1009 g/ml arasinda degisir. Hipotoniktir. Viskozitesi 19-35
mPa.s (milipaskalsaniye) arasindadir. Pityalin, musin, rodaniirler, glikoproteinler, maltaz,
mukopolisakkarit tiikiiriigiin organik maddelerini olustururlar. Tiikiirikte, amilaz,
muramidaz (lizozim), laktoferrin, maltaz, alkalen ve asit fosfataz, adenozin trifosfataz,
riboniikleaz,  deoksiriboniikleaz, peroksidaz, laktoperoksidaz, kalikrein, laktik

dehidrogenaz gibi enzimler yer alirlar.*®#!

2.5.2. Tiikiiriigiin Antiseptik Ozelligi

Tiikiirtik yapisinda mikroorganizmalarin ¢ogalmasini engelleyen ve mukozay1
infeksiyondan koruyan bir¢ok madde yer alir. Bunlardan birisi, asiner hiicrelerden
salgilanan peroksidaz ve duktalsistemden salgilanan iyodittir. Peroksidaz, bakteriyel
proteinlerdeki tirozini pargalar. Tikiirikteki diger antibakteriyel protein lizozimdir.
Lizozim, bakteriyel hiicre membraninin polisakkaritlerini hidrolize ederek etki gosterir.
Birgok mikroorganizmanin yikiminda ve baskilanmasinda 6nemli goreve sahiptir. Diger
bir savunma eleman tiikiiriik immunglobulinleridir. Burada IgA daha 6nemlidir. Bezlerin
stromasindaki bag dokusunda yer alan plazma hiicrelerinden salgilanan Ig A mukozanin
dis yiizeylerini mikroorganizmalara karsi korur. Tikiiriikte IgG ve IgM de goriiliir.
Laktoferrin, demire bagli protein olup antibakteriyel bir ozellik gosterir. Parotis ve
submandibuler bezlerin ser6z hiicrelerinde immunofloresan yontemlerle lokalize
edilebilmistir.  Spesifik antikor varliginda demirle satiire olmayan laktoferrin
mikroorganizmalara inhibitor etki gosterir. Tikiiriiglin, sayisiz antibakteriyel etkinliginin
yaninda non-karyojenik mikrofloraya ait bazi bakterilerin iiremesine olan katkisi

ilgirlg:tir.?’g'42
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2.5.3. Tiikiiriigiin Oral Floraya ve Disler Uzerine Etkisi

Tiikiiriik agiz temizligi ve dis sagliginda 6nemli rol oynar ve oral kavitede optimum
diizeyde tiikiiriik salgis1 olmalidir. Tikiirliik bakteriler {izerine bakteriostatik ve bakterisit
etki gosterdiginden agiz kokusuna neden olan bakterilerin {iremesini engeller. Ayrica
tikiiriik azliginda karbonhidratlarin fermantasyonu ile asit olusacagindan bunlar diglerin
clirimesine de yol acarlar. Tiikiiriik, disler arasindaki yemek kirintilarinin erimesini ve
¢ikmasini kolaylastirirak agiz temizligine katki saglar. Tiikiiriik salgilanma hizinin dislerin
yiizeylerinin mekanik olarak temizlenmesinde payr biiyiiktiir. Tikirik yapisindaki
glikoproteinler ~ disinmine tabakasinda bir ag olustururlar. Ciiriikk olusturucu
mikroorganizmalar karbonhidratlarin fermantasyonuna yol agarak asit ve dekstranlari
ortaya g¢ikarirlar. Asitler mine tabakasinda demineralizasyon yaparak ¢iiriigii olustururlar.
Dekstran bakteriler i¢in besin kaynagidir. Agizda asiditenin goriilmesinde diyet, tiikiiriik
pH s1 ve tamponlama o&zelligi, amonyak ve lire miktarlar1 rol oynarlar. Tikiirtikle
salgilanan bikarbonat tamponlama gorevi ile c¢iirik olusmasini engeller. Tikiriikteki
karbonik asit-bikarbonat sistemi ve daha az olarak da fosfat ve proteinler tamponlama
gorevlerini  saglar. Ciirik olmayan Kisilerde tamponlama Ozelligi daha yiiksek
bulunmustur. Tikiiriikteki amonyak ve iirenin ¢iirimelerde etkisi vardir. Tikiriikteki
amonyak nétralizasyon yolu ile etki yapar. Tiikiirik kalsiyumunun yiiksek diizeylerde
bulunmas: ciiriimeleri engeller. inorganik fosfat ise, ¢iiriik orani1 fazla olanlarda daha
yiksek bulunmustur. Tikiirikte Ca/P oranmin dislerin remineralizasyonuna dolayisiyla

e eewes  e» . o . qe - . o e e oo L ee -4
¢liriiglin onlenmesinde 6nemli bir rol oynadig ileri surulmus‘[ur.39 3

2.5.4. Tiikiiriik Akis Hiza

Tiikiirtigiin, dis ve ¢evre dokularin1 yitkama ve kayganlastirma 6zelliginden dolayi,
miktart ve akis hizi 6nemlidir. Baz1 sistemik hastaliklar veya kullanilan ilaglar nedeniyle
tikkiiriik miktarmin azaldigi durumlarda diste ve periodontal dokularda hastaliklar meydana
gelebilir. Bas boyun boélgesinde uygulanan radyoterapi, diyabet, tiikiiriik bezi hastaliklari,
hipotiroidizm, depresyon, menopoz gibi durumlar, antidepresanlar, barbitiiratlar,
antihistaminikler, antihipertansifler ve ditiretikler gibi tiikiiriikbezlerini etkileyen bazi

ilaclar tiikiiriik akis hizini azaltan etkenler arasindadir.** Akis hizim lgmek icin tiikiiriik 5



19

dakika siireyle bir kaba toplanir ve miktar1 dlgiiliir. Istirahat halinde 0.3 ml/dk akis hiz,
uyartlmis tikiirikte ise 1.5 ml/dk akis hizi, normal olarak degerlendirilir. Giiniin biiyiik
boliimiinde 6zellikle uyku sirasinda, tiikiirtiik akisi en diisiik dl'izeydedir.45

Cogunlukla tat alma ve yemek sirasinda ¢igneme fonksiyonu ile uyarilma
gerceklesir. Ciiriik riski yiiksek olan kisilerde, tlikiiriik akisini uyaran bazi yontemler,
Ornegin, parafin veya sekersiz ¢iklet ¢ignenmesi tavsiye edilebilir. Ayrica ksilitollii ¢iklet
¢ignemenin, tlikiiriikteki SM’larin azalmasinda, anti-bakteriyel gargaralara gore daha etkili

oldugu bildirilmistir.***°

2.5.5. pH ve Tamponlama Kapasitesi

Ortamdaki H- ve OH- iyonlarina bagli olarak degisebilen pH degisikliklerine karsi
direnme giliciine “tamponlama giicii (kapasitesi)” denir. Tikirigin pH’st ilk
salgilandiginda hafif asidiktir; artan tiikiiriik akis hiz1 ile birlikte bikarbonat miktar1 da
artacagindan, pH ylkselir. Tikiiriglin tamponlama islemi biiyliikk oranda “karbonik
asit/bikarbonat sistemi” ile gerceklesir. Ayni zamanda tiikiiriikte bulunan kalsiyum
iyonunun da asit ataklarina kars1 tamponlama 6zelligi vardir. Buna gore “kritik pH” s6yle
tanimlanabilir; dis yilizeyindeki stvinin, hidroksiapatite gore doymamis oldugu ve mineden
kalsiyum ve fosfatin ayrilmasina izin veren pH degeridir. Tiikiiriik pH’s1 uyarilmamis
tikriikte 5.6’ya kadar diisebilir ve ¢ok yiiksek akis hizinda ise 7.8’e kadar yiikselebilir.
Kritik pH’nin altinda dis minesinden ¢o6ziinme (demineralizasyon) baslar. Bu da dis

cuiriiklerinin baglamasi i¢in 6nemli bir faktordiir,**

2.6. Fluorid

Fluorid, elli yildan fazla bir siiredir hem ekonomik hem de etkili olmasi nedeniyle
yaygin olarak dis ¢iiriigiiniin 6nlenmesinde kullanilmaktadir. Dis ¢iiriigiinii onleme 6zelligi
olan fluorid bir kac yolla etkisini gosterir. Tiikiiriik ve plakta konsantre olmus fluorid
minenin demineralizasyonunu Onler. Demineralize mine tarafindan kalsiyum ve fosfatla
birlikte alinan fluorid mine kristal yapisinin bakteriyel asit iiretimine kars1 daha direngli
olmasint saglar. Fluoridin bakteriyel metabolizmay: inhibe ederek asit liretimini ve

bakteriyel polisakkarid yapimimi engelledigi gosterilmistir. Uzun yillar sistemik yolla
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alman fluoridin, geligmekte olan mineyi kuvvetlendirerek, ciiriik inhibe edici etkiyi
sagladigina inanilmaktaydi fakat yapilan calismalar sistemik olarak alinan fluoridin dis

clriiglinii 6nlemedeki etkisinin diisliniilene gore ¢ok daha az oldugunu gt')stermistir.‘“s"r’3

2.7. Diyet

Bakterilerin, demineralizasyonu baslatacak olan asidi iiretebilmeleri igin, diyetle
aliman karbonhidratlar gereklidir. Asit, glikolizisin metabolik sonucudur. Plaktaki
bakteriler i¢cin enerji kaynagi olarak basit karbonhidratlar kullamlmaktadir.>* Tanzer’in
belirttigi gibi, Fitzgerald ve Keyes, ratlarda yaptiklari bir caligma ile, ortamda SM
olmadan, ratlara sekerden zengin olan diyet verdiklerinde ¢iiriikk olusmadigini, ancak SM
varliginda ciiriik meydana geldigini ispatlayarak, dis hekimliginde 6nemli bir adima imza
atmislardir.® 1954 yilinda yapilan Vipeholm c¢alismasinda, o6glinler arasinda alinan
yapiskan 6zellikteki sekerlerin dislere ok fazla zarar verdigi bildirilmistir.”® Besinlerin
cliriik lezyonu olusturma sirasinda, seker iceriginden ziyade yapiskanlik derecesinin daha
6nemli oldugu in-vitro deneylerle de ispatlanmustir.”’ Alinan besinlerin ¢iiriik yapici
Ozelligini etkileyen en Onemli aligkanliklar, agiz hijyeni eksikligi ve diizenli fluorid
uygulamadaki eksikliktir. Eger iyi hijyen saglanirsa ve yeterli siklikla fluorid verilirse,
karbonhidrat iceren besinler siklikla alinsa bile, disler ciiriimeden kalabilir.*®Avrupa
tilkelerinde, kisi basma tiiketilen seker miktari degismemesine ragmen, c¢iiriik sikliginda
azalma goriilmektedir. Clirtikteki bu azalma, fluoridle temasin (dis macunu) artmasina ve
agiz hijyeni ile ilgili gere¢ ve tekniklerin gelismesine baglanmaktadir. Bu sartlarin
basariyla yerine getirilmesi durumunda diyetin, ¢iiriikkten korunmada ¢ok kiiciik bir etken

olacag bildirilmistir.>

2.8. Dis Ciiriigii Olcme indeksleri

Dis ciiriigii halk saglhigi acisindan, insan gruplart arasindaki ¢iiriik siddetini
anlamaya yardimci olan c¢esitli yontemlerle agiklanabilir. Popiilasyondaki dis c¢iiriigliniin
siddetini belirlemenin en yaygm yontemi; ¢ilirik (Decayed-D), kayip (Missing-M) ve
dolgulu (Filled-F) dis sayilarmin toplaminin hesaplanmasidir. Bu hesaplamalar sonucu

bireylerin veya incelenen toplumun DMFT indeksi belirlenir.t%?



21

2.8.1. DMFT indeksi

Kalic1 dislerde goriilen ciirtigii, ¢iiriik nedeniyle ¢ekilmis veya doldurulmus disi
DMFT indeksi, ilk defa 1937 yilinda Klein ve Palmer tarafindan agiklanmis ve 1939°da
Hagerstown c¢alismasinda kullanilmaya baslanmistir. Siit dentisyonundaki eksik dislerin,
cliriik nedeniyle mi ¢ekildigi yoksa normal degisim zamaninda mi1 diistiiglinii ayirt etmek
zor oldugu i¢in, siit disleri igin dmf (giirtik, kayip, dolgulu dis) ya da df (¢iiriik, dolgulu dis)
indeksleri kullanilir. DMFT indeksinin en biiyiik avantaji, uzun yillardir diinya ¢apinda
yaygin olarak kullanilmasindan dolayi, dis ciiriigli sikligindaki tarihsel gelisimin
izlenmesine olanak saglamasidir. DMFT indeksi hesaplanirken, muayene edilen kisilerin
kalic1 dislerinde saptanan ciiriikk, ¢ekilmis ve dolgulu dis sayisi, muayene edilen kisi

sayisina boliiniir. Ayni hesap siit disleri icin yapildiginda da dmft indeksi bulunur.®***

Ciiriik + dolgulu + kayip dis sayisi

DMFT indeksi Muayene edilen kisi sayis

Insanlar dogduklarindan kisa bir siire sonra disleriyle ilgili sorunlarla karsilasmaya
baslarlar. Bebeklerde ilk 6-8 aydan itibaren disler siirmeye baslar. Siit disleri, 6-7
yaslarindan itibaren yerini daimi dislere birakmaya baslar. Bu degisim stireci 12-13
yaglarina kadar siirer; anne karnindan bu yaslara kadar olan i¢ ve dis etkenler, dislerin
gelisimini olumlu ya da olumsuz etkiler. Karigik dentisyondan daimi dentisyona
gecildikten sonra dislere, i¢ degisimden ziyade dis faktorler etki eder ve ¢evre dokularla
birlikte dislerde geri doniisii olmayan hasarlar meydana gelebilir. Bu nedenle, agiz ve dis
sagliginin 6neminin Ozellikle gocuk yasta vurgulanmasi ve halkin bilinglendirilmesi
gerekmektedir. Bu degisim siirecleri goz oniinde tutularak diinya saglik orgiitii (DSO) yas
indeksleri olarak siit dentisyonun tamamlandigi 5 yas grubunu, daimi dentisyona gegildigi
12 yas grubunu ve de diizensiz beslenmenin, eksik hijyen alisgkanliklarinin hizla etkisini
gosterdigi 15 yas grubunu c¢ocuklarda indeks yas gruplari olarak Onermektedir. Dis
ciiriklerini 6nlemek i¢in ¢ocuklardaki dagilimini gérmek, agiz hijyenine verilen onemi
saptamak ve koruyucu saglik programlarin1 bu sonuglar dogrultusunda gelistirmek biiyiik

. -67
Onem taslmaktadlr.60 6
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2.9. Mandibular Kemik Kiitlesi

Total viicut kalsiyumu, vertebral kemik kiitlesi, 6n kol kemik kiitlesi mandibular
kemik kiitlesi ile korelasyonludur. Total viicut kalsiyumu en yiiksek korelasyonu
mandibular kemik kiitlesiyle gosterdigi i¢in osteoporozda radius ve vertebra 6l¢iimlerine

oranla tiim iskeletin durumunu mandibula kemik kiitlesi daha iyi temsil eder.®®

Yapilan
caligmalarda mandibulada kortikal porozitenin yasla arttifi, mandibula i¢inde kortikal
porozitede degisiklikler oldugu, kemik rezorbsiyon ve depozisyonunun mandibula
govdesine zit olarak alveolar yapida daha aktif oldugu bulunmustur. Alveolar yapinin
kemik doniligiim orani, uzun kemiklere oranla yiiksek oldugundan rezorpsiyon ve
depozisyon arasindaki sistemik bir dengesizligin (osteoporoz) viicudun diger kisimlarina
oranla alveolar kemiklerde daha erken bulgu verecegi Onerilmistir. Yapilan caligmalar
kortikal kalinligin metabolik kemik kaybini degerlendirmede yararli bir parametre
oldugunu ve gonial kortikal kalinlikta azalmanin metabolik kemik kaybinin gostergesi
oldugunu belirtmektedir. Antegonial indeks (AI) de mandibular kortikal kemik gelisimini

gOsteren parametrelerden bir tanesidir.%®"°

2.10. Kronik Karaciger Hastahi@inin Agiz ve Dis Saghgina Beklenen
Etkileri

Sonu¢ olarak kronik karaciger hastalifi olan c¢ocuklarda koagulapati ve
trombositopeniye bagli olarak agiz mukozasinda petesiler, spontan veya mindr travmayla
dis eti kanamalar1 goriilebilir. Hastalarin bu nedenle dis fircalama aliskanligindaki azalma
¢liriik olusumuna zemin hazulayabilir.lo’11

Gastrik asit ve portal gastropatiye bagli reflii hastaligi sonucu hastalarda uzun siireli
asit maruziyeti ve diglerin mine tabakasi ylizeylerinde demineralizasyon ve hipoplazi
goriilebilir, bu da dis ¢iiriiklerine neden olabilir.2?

Cocuklarin beslenme aligkanliklarindaki degisiklikler ve karbonhidrattan zengin
beslenme sonucu dis ¢liriigii olusum riskinde artis olabilecegi diistiniilmektedir.

Hepatik osteodistrofi sonucu sistemik diisiik kemik yogunlugu oral kemiklerde de
diisiik kemik mineral yogunlugu ile birlikte olabilir. Eriskinde Vitamin D eksikligine bagl

dental pulpa yataginda ve dis kokii kanallarinda genisleme kaydedilmistir*
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Kronik karaciger hastaligina bagli metabolik bozukluk ve dislerin ge¢ ¢ikmasina
bagli olarak mine hipoplazisi de gériilmektedir'g'13 Konjuge bilirubin artigina bagl olarak
dislerde renklenmeler izlenmektedir. Bu renklenmeler gingiva, dil, agiz tabani ve bukkal
mukoza gibi ag1z i¢i yumusak dokular1 da etkilemektedir.’

Ozellikle Hepatit C enfeksiyonuna bagli kronik karaciger hastalarinda oral liken
planus ve otoimmun hepatiti olan hastalarda agiz ici aftdz lezyonlarda artis gézlenmistir.

Cocuklarda kronik karaciger hastaliginda literatiirde agiz ve dis saghg ile ilgili az
sayida ¢alisma vardir ve bu ¢alismalar vaka kontrol seklindedir.

Bu c¢alismada da ilk defa kronik karaciger hastaligi olan ¢ocuklarda agiz (gliriik,
mine hipoplazisi, malokliizyon, renklenme, ekisk dis, plak indeksi, gingival indeks,
tiikkiiriik tamponlama kapasitesi, tiikiiriik akim hizi, tiikiiriik florasi, DMFT indeksi) ve dis

(AD) sagligini arastirmay1 amacladik.



3. MATERYAL VE METOD

3.1. Hastalar ve Kontrol Grubu

Calismaya, Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali Pediatrik Gastroenteroloji polikliniginde, Eyliil 2010 ile Ocak
2012 tarihleri arasinda takip edilen yaslar1 3 yas ile 18 yas aras1 31 kronik karaciger hastasi
(Grup 1) alind1. Hasta kontrol grubu olarak Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Pediatrik Nefroloji polikliniginde takip edilen
17 diyaliz yapmayan kronik bobrek yetmezligi hastasi (Grup 2) ve saglikli kontrol grubu
olarak 35 saglikli ¢ocuk (Grup 3) rastgele yontem ile alindu.

Hastalarin ve kontrol gruplarinin hepsine daha 6nce yapilan caligsmalara benzer
sekilde anket formu uygulandi (Tablo 1).”* Bu anket formunda; hastalarin dis firgalama ve
atistirma aligkanligi, biberon kullanma oOykiisii, siit ve siit {rlni tiketme sikliginm
aragtirmaya yonelik sorular soruldu.

Hastalarin demografik verileri yas, cinsiyet, agirlik ve boylari; fizik muayene
bulgulan asit, ensefalopati, sarilik olup olmadigi; laboratuvar verileri tam kan sayimi,
kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, 25 OH D vitamin, INR tetkikleri, Child Pugh, Pediatric
endstage liver disease (PELD) skorlar1 kaydedildi. Siroz varligina biyopsi yapilabilen
hastalarda karacigerde nodullerin olup olmamasina gore, biyopsi yapilamayan hastalarda
ise dekompanzasyon bulgulariin olup olmamasina gore karar verildi. Tek bir pedodontist
tarafindan oral baki ile ciiriikler, mine hipoplazisi, yumusak doku lezyonu, malokluzyon,
renklenme, eksik disler kaydedildi. Periodontal yapilar plak indeksi (Tablo 2), gingival
kanama indeks (Tablo 3) skorlanarak degerlendirildi.



Tablo 1. Hastalara uygulanan anket formu (ana hatlartyla sunulmustur)
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1. Dis firgalama aligkanlig1 var midir, varsa ne kadar siklikta fir¢aliyor?

o Firgalamiyor 1 puan

o Giinde birden az 2 puan

o Giinde 2 veya daha fazla 3 puan
2. Ogiinler arasinda atistirma aliskanlig1 var nudir ?

o Var 1 puan

o Yok 2 puan
3. Bebekliginde biberonla beslendi mi ?

o Evet 1 puan

o Hayir 2 puan
4. Siit ve siit Uirlinii tiikketir mi, tiiketiyorsa sikligi nedir ?

o Tiiketmiyor veya haftada ikiden az 1 puan

o Haftada 2, 3 kez 2 puan

o Haftada 3’den fazla 3 puan

Tablo 2. Plak indeksi

Plak Indeksi
0 Dis eti bolgesinde plak yok
1 Serbest dis eti kenarina ve buna bitigik dise yapisan film
9 Ciplak gozle goriilebilen, dis eti, kenarindaki dis eti cebi icinde ve/veya
bitisik dis yiizeyindeki orta derecedeki eklenti birikimi
3 Dis eti cebi icindeki ve/veya dis eti kenarinda bitisik dis ylizeyindeki

fazla miktarda yumusak madde

Tablo 3. Gingival indeks

Gingival Indeks
0 Normal
1 Hafif iltihap; hafif 6dem, temasta kanama yok, renkte hafif degisiklik
2 Orta iltihap; kirmizilik, 6dem ve parlaklik, temasta kanama
3 Siddetli iltihap; belirgin kirmizilik, 6dem, iilser ve kendi kendine

kanamaya egilim

Tiikiiriilk tamponlama kapasitesi: Parafinle muamele edilmis tiikiiriik numunesi

CRT Buffer Intro Pack’te bulunan (Ivoclar Vivadent, FL-9494 Schaan/Liechtenstein)

tiiplere ¢ekildi,

turnusol kagitlarindaki renk degisikliklerine gore tiikiirik pH’s1
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degerlendirdi. Tiikiiriik tamponlama kapasitesi renk degisikligi mavi ise yiiksek, yesil ise

orta, sar1 ise diisiik olarak kaydedildi (Resim 4).”

Sekil 6. Tiikiiriik tamponlama kapasitesi (Mavi: yiiksek, Yesil: orta, Sar1: diisiik)

Uyarilmamus tiikiiriik akim hizi: Hasta dik oturtulur, basi 6ne egdirilir ve bir kaba
15 dakika tiikiirtiiliir. Elde edilen tiikiiriik miktar1 ml/dk olarak hesaplandi.”

Tiikiiriik bakteri olciimii: Parafinle muamele edilmis tiikiirik numunesi CRT
Buffer Intro Pack’te bulunan (Ivoclar Vivadent) tiiplere toplandi. Tikiiriik numunleri 30
sn. boyunca bir santrifiije yayilip plak numuneleri, mikro uglu konifer ile 10 sn. yayilmasi
planlandi. 0.05 fotosfer tampon iginde seri diliiasyonlardan sonra (pH 7.3), 25’lik kisim S.
mutans’in gelisimi igin S. mutans agarinda tabakalandirildi. Tabakalar, %95 nitrojen ve %5
karbondioksit ile 37 ‘C’de 2 giin boyunca inkiibe edildi. Olusan S.mutans koloni
initelerinin sayisi, S. mutans agarinda sayildi ve karakteristik koloni morfolojileri
tarafindan ayirt edildi. Tikiriikteki, S. mutans sayisi boylece hesaplandi. Laktobasilus
degerlendirmesi i¢in de ayn1 yontem gegerli oldu"?

DMFT Indeksi: Ciiriik dis sayist ile ciiriik nedeniyle dolgulu ya da kayip dis
sayisinin toplaminin muayene edilen toplam kisi sayisina boliinmesi sonucu elde edildi.
Ayni hesaplama siit disleri i¢in da yapild1 ve dmft indeksi kaydedildi.

Tiim 6lgtimler tek bir pedodontist tarafindan yapildi.
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Resim 4. S. mutans kolonizasyonu

Lactobacilli (CFU/m| saliva)

Resim 5. Laktobasilus kolonizasyonu

Antegonial indeks (Dis kemik yasi): Tek bir agiz, dis ve cene radyologu
tarafindan ramus ve korpus mandibulanin birlesme noktasindan ramus mandibulaya paralel
ve korpus mandibulaya dik inen dogrunun antegonial derinli§inin en genis oldugu
noktadaki kortikal kemik miktar1 sag ve sol tarafta ayr1 ayr Olgiildii, ortalamalar1 alindi.

Tiim olctimler tek bir agi1z dis ve ¢ene radyologu tarafindan yapildi.
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Resim 6. Gonial ag¢1 ve antegonial indeks

Calisma i¢in 2009.114.003.24 nolu bilimsel arastirma projelerinden destek ve
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu 2010/70 nolu etik kurul onay
belgesi alindi.

3.2. istatiksel Yontem

Calisma i¢in elde edilen veriler “SPSS. 13 for Windows” programina aktarildi.
Verilerdeki parametrelerin sikligr igin “yiizde” kullanildi. Simetrik dagilan gruplarn
degerlendirirken ortalama + standart sapma (SS, standart deviasyon: SD), ordinal veriler ya
da simetrik dagilimi olmayan gruplar i¢in de ortanca (medyan) ve deger araligi (aralik)
kullamildi. ki grup karsilastirilmasinda parametrik dagilim gosteren veriler “student-t
testi”, non-parametrik gruplar i¢in de “Mann Whitney U testi” kullanildi. Yiizdeleri
karsilastirmak i¢in de “ki kare” testinden yararlandi. Bazi analizlerde ikincil etki eden
faktor oldugundan bu faktoriin etkisini ortadan kaldirmak i¢in ko-varyans analiz yapildi.
Korelasyon analizi i¢in parametrik dagilim gosteren gruplar i¢in ‘Pearson”, non-

parametrik gruplar i¢in “Spearman” testi kullanildi. Anlamlilik sinir1 olarak p<0.05 kabul
edildi.



4. BULGULAR

4.1. Demografik Ozellikler

Calismaya 31 kronik karaciger hastast (Grup 1), hasta kontrol grubu olarak 17
kronik bobrek yetmezligi hastast (Grup 2) ve 35 saglikli kontrol ¢ocuk (Grup 3) alindi
(Tablo 4).

Kronik karaciger hastaligi olan hastalarin ortalama + SD yaglar1 11.4 + 4.4 idi.
Hastalarin 14 (%45)’u erkek, 17°si (%55) kiz idi. Hastalarin 17 (%55)’sinde metabolik
karaciger hastaligi, 5 (%16.1)’inde otoimmun hepatit, 3 (%9.6)’iinde safra yolu problemi, 6
(%19.3)’sinda konjenital hepatik fibrozis (KHF) mevcuttu. Hastalarin fizik muayenesinde
7 (%22)’sinde asit, 3 (%9.6)’linde portal hipertansiyon, 1 (%3.2)’inde hepatik ensefalopati,
8 (%25)’inde malnutrisyon (Waterlaw’a gore)’®, 6 (%19.3)’sinda sarilik vardi. Laboratuvar
incelemelerinde 11 (%35)’inde anemi, klinik ve/veya histopatolojik olarak 7 (%22)’inde
siroz tesbit edildi. Hastalarin ortalama PELD skoru 4.1 = 10 (ortanca 6.0) idi. Child Pugh
siniflamasina gore hastalarin 22 (%70.9)’si Child A, 5 (%16.2)’1 B, 4 (%12.9)’i C idi
(Tablo 4).

Hasta kontrol grubu kronik bobrek yetmezligi hastalarinin (Grup 2) ortalama + SD
yaslar1 11.4 + 4.1 idi. Hastalarin 10 (%59)’u erkek, 7 (%41)’si kiz idi (Tablo 4). Hastalarin
7 (%41)’sinde iiriner enfeksiyona sekonder kronik bobrek yetmezligi, 8 (%47)’inde
konjenital anomali, 1 (%6)’inde kronik glomerulonefrit, 1 (%6)’inde sistemik hastalik
meveuttu (Tablo 5). Kreatinin klirensi (KK) 27.68 + 14.94 ml/dk/1.73m?di (Tablo 4).
Hastalarin kreatinin klerensine gore 1 (%7)’1 Evre 2, 6 (%35)’s1 Evre 3, 6 (%35)’s1 Evre 4,
4 (%23)’1 Evre 5 kronik bobrek yetmezligiydi.

Sagliklt kontrol grubu (Grup 3), bilinen herhangi bir saglik problemi olmayan
cocuklardan alindi. 22 (%63)’si erkek, 13 (%37)’1 kiz, ortalama + SD yaslar1 9.8 £3.4 idi.
Gruplar arasinda yas, cinsiyet yoniinden istatiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05)
(Tablo 4).



30

Tablo 4. Calismaya alinan kronik karaciger hastalarmin (Grup 1), kronik bobrek
yetmezligi hastalarinin (Grup 2) ve saglikli kontrol grubunun (Grup 3)

demografik verileri

Gruplar Grup 1 Grup 2
Olgu sayisi 31
Yas, ortalama + SD 11.4+44 11.4+4.1 98+34
Cinsiyet, kiz n (%) 17 (55)
Asit, n (%) 7 (22)
Portal HT, n (%) 3(9.6)
Malnutrisyon, n (%) 8 (25)
Sarilik, n (%) 6 (19.3)
Anemi, n (%) 11 (35)
Siroz, n (%) 7(22)
PELD skoru
Ortalama + SD 4.1 £10
Ortanca 6.0
Arahk -10-23
Child Pugh, n (%) 22 (70.9),
A B, C 5(16.2), 4 (12.9)

KK, ortalama + SD

27.68 + 14.94 ml/dk/1.73m?

Tablo 5. Kronik karaciger hastalig1 ve kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda etiyoloji

Grup 1: Kronik karaciger hastalhigi (n=31)
Metabolik nedenler, n (%0) 17 (55)
Wilson hastalig1 12
Glikojen depo hastaliklar1 4
Abetalipoproteinemi 1
Konjenital hepatik fibrozis, n (%) 6 (19.3)
Safra yolu problemleri, n (%) 3(9.6)
Biliyer atrezi 2
Alagille sendromu 1
Otoimmun hepatit, n (%0) 5(16.1)
Grup 2: Kronik bobrek yetmezligi (n=17)
Uriner enfeksiyon yapan nedenler, n (%) 7 (41)
Reflii nefropatisi 6
Norojenik mesane 1
Konjenital anomaliler, n (%) 8 (47)
Bobrek hipoplazi 3
OR PKBH 3
Nefronofitizis 1
PUV, UV darlik 1
Kronik glomerulonefrit, n (%0) 1 (6)
FSGS 1
Sistemik hastahiklar, n (%) 1 (6)
SLE nefriti 1
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4.2. Anket Formu

Calismaya alinan hastalar ve kontrol gruplarma dis fircalama ve atistirma
aligkanligi, biberon kullanma Oykiisii, siit ve siit iirlinii tiiketme aligkanligina yonelik
sorulan sorulara verdigi cevaplarin toplam skorlamast Grupl, 2 ve 3 igin sirasiyla 7.5 +
1.4, 75 + 1.1 ve 7.4 + 1’idi ve gruplar arasinda hem soru bagliklarinda hem de toplam
anket skorunda istatiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0.05) (Tablo 6).

Tablo 6. Kronik karaciger hastalarmin (Grup 1), kronik bobrek yetmezligi hastalarinin
(Grup 2), saglikli kontrol grubunun (Grup 3) anket formu

Anket sorulari Grup 1l (n=31) Grup2(n=17) Grup 3 (n=35)
ortalama £ SD ortalama £ SD ortalama = SD
Dis fircalama skoru 1.9+0.6 2+0.5 2.1+£0.5
Atistirma ahskanhgi skoru 1.5+05 1.7+04 14+05
Biberon kullanim skoru 1.7+04 1.5+05 14+£05
Siit ve siit iiriinii tilketimi skoru 23+0.7 21+0.8 24+0.6
Toplam anket skoru 75+14 75+1.1 74+1

4.3. Oral Baki

Oral bakida; cilirik Grup 1, 2 ve 3 hastalarin sirasiyla 29 (%93.5)’unda, 11
(%64.7)’inde, 32 (%91.4)’sinde, mine hipoplazisi 17 (%54.8)’sinde, 7(%41.1)’sinde, 11
(%31.4)’inde, eksik dis 7 (%22.5)’sinde, 1 (%5.8)’inde ve 4 (%11.4)’linde vardi.
Malokluzyon grup 1 ve 2’de sirasiyla 1 (%3.2) ve 2 (%11.7) hastada vardi, grup 3’te hi¢
bir hastada saptanmadi. Renklenme grup 1 ve 2’de sirasiyla 3 (9%9.6) ve 1 (%5.8) hastada
vardi, grup 3’te hi¢ bir hastada saptanmadi. Ciiriigii olan hasta sayis1 grup 1 hastalarda grup
2’den istatiksel olarak anlamli derecede fazlaydi (p<0.05, OR: 9.23, %95 CI: 1.3-77.1).
Mine hipoplazisi grup 1 hastalarda grup 3 hastalardan istatiksel olarak fazla gortildii

(p<0.05, OR: 2.6, %95 CI: 0.8-8.2) (Tablo 7).
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Tablo 7. Kronik karaciger hastalarinin (Grup 1), kronik bobrek yetmezligi hastalarinin
(Grup 2), saglikli kontrol grubunun (Grup 3) oral bakisi

Grup 1 (n=31) Grup 2 (n=17) Grup 3 (n=35)

n (%) n (%) n (%)
Ciiriik varhg, n (%) 29 (93.5)° 11(64.7)° 32 (91.4)
Mine hipoplazisi, n (%) 17 (54.8)° 7(41.1) 11 (31.4)°
Malokliizyon, n (%0) 1(3.2) 2 (11.7) -
Renklenme, n (%) 3(9.6) 1(5.8) -
Eksik dis, n (%) 7 (22.5) 1(5.8) 4(11.4)

pa-b, C-d<0.05

Resim 7. Wilson hastaligi olan bir olguda (a) arka ve (b) 6n dislerde mine
hipoplazisi

Resim 8. Konjenital hepatik fibrozisli bir hastada dislerde sar1 renklenme
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Resim 9. Alagille sendromu olan bir hastada ¢iiriikk ve malokliizyon

4.4. Plak indeksi

Hastalarin ve saglikli kontrol grubunun plak indeks skoru ortalamasi grup 1, 2 ve 3
hastalarda sirasiyla 1.65 + 0.87, 1.59 + 0.61, 1.49 + 0.7 idi. Gingival indeks skoru
ortalamasi grup 1, 2 ve 3 hastalarda sirasiyla 1.68 + 0.83, 1.59 + 0.61, 1.49 + 0.7 idi. Plak
indeks skoru grup 1 hastalarin 4 (%12.9)’linde 3 idi. Gingival indeks skoru grup 1
hastalarin 5 (%16.1)’inde grup 3 hastalarin 1 (%2.8)’inde 3 olarak degerlendirildi. Plak
indeksi ve gingival indeks agisindan kronik karaciger hastalart ve saglikli ¢ocuklar

arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05) (Tablo 8).

Tablo 8. Kronik karaciger hastalarinin (Grup 1), kronik bobrek yetmezligi hastalarinin
(Grup 2), saglikhh kontrol grubunun (Grup 3) peridontal yapilarin

degerlendirilmesi
Grup 1(n=31) Grup?2(n=17) Grup 3 (n=35)
Plak indeksi, ortalama = SD 1.65+0.87 1.59+0.61 1.49+ 0.7
Plak indeks skoru=3, n (%) 4 (12.9) - -
Gingival indeks, ortalama+ SD 1.68 £0.83 1.59 £0.61 1.49+0.7
Gingival indeks skoru=3, n (%) 5(16.1) - 1(2.8)

4.5. Tiikiiriikle Tlgili Paremetreler

Tikiirik tamponlama kapasitesi grup 1 hastalarin 5 (%16.1)’inde diisiik, 12
(%38.7)’sinde orta, 14 (%45.2)linde yiiksek; grup 2 hastalarin 5 (%29.4)’inde orta, 12
(%70.6)’sinde yiiksek; grup 3 hastalarin 5 (%14.2)’inde diisiik, 14 (%41.1)’iinde orta, 16
(45.7)’sinda yiiksek saptandi (Sekil 6). Kronik bobrek yetmezligi hastalarinin tiikiiriik
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tamponlama kapasitesi hem kronik karaciger hastaligi olan ¢ocuklarin hem de saglikli

cocuklarin tiikiiriik tamponlama kapasitesinden istatiksel olarak daha iyiydi (p<0.05).

Wil A

%50 A

Dugik {asidik) Diisiik (asidik)
=3 (16.1) n=5 (%14.2)
%0 Dilsiik (asidik) n=0 .
Grup 1 Grup 2 Grup 3

Sekil 7. Tiikiiriik tamponlama kapasitesi

Hastalarin tiikiirtik akim hizinin ortalamasi grup 1, 2 ve 3 hastalar i¢in sirasyila 0.39

+0.1,0.4 +0.11, 0.38 + 0.09 ml/dk idi ve gruplar arasinda istatiksel olarak fark yoktu.

4.6. Tukiirik Florasi

Grup 1 hastalarin 23 (%74.1)’iinde S. mutans , 22 (%70.9)’sinde, Laktobasilus 21
(%67.7)’inde S. mutans vel/veya Laktobasilus, 24 (%77.4)’tinde S. mutans veya
Laktobasilus saptandi. Grup 2 hastalarin 8 (%47)’inde S. mutans, 9 (%52.9)’unda
Laktobasilus , 8 (%47)’inde S. mutans ve/veya Laktobasilus, 9 (%52.9)’unda S. mutans
veya Laktobasilus saptandi. Grup 3 hastalarin 18 (%51.4)’inde S.mutans, 18 (%51.4)’inde
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Laktobasilus, 17 (%48.5)’sinde S. mutans ve/veya Laktobasilus, 19 (%54.2)’unde S.
mutans veya Laktobasilus saptandi (Tablo 9). Gruplar arasinda tiikiiriik florasi1 agisindan

anlaml fark yoktu.

Tablo 9. Kronik karaciger hastalarinin (Grup 1), kronik bdbrek yetmezligi
hastalarinin (Grup 2), saglikli kontrol grubunun (Grup 3) tiikiiriik
bakteri ol¢limii

Grup 1(n=31) Grup2(n=17) Grup 3 (n=35)

n (%) n (%) n (%)
S. mutans 23 (74.1) 8 (47) 18 (51.4)
Laktobasilus 22 (70.9) 9 (52.9) 18 (51.4)
Hem S. mutans hemde Laktobasilus 21 (67.7) 8 (47) 17 (48.5)
S. mutans veya Laktobasilus 24 (77.4) 9 (52.9) 19 (54.2)

4.7. DMFT indeksi

Grup 1 hastalarin 25’inde (%80) DMFT, 18’inde (58) dmft indeksi hesaplandi,
ortalama deger sirastyla 0.11 £ 0.09, 0.16 + 0.17 idi. Grup 2 hastalarin 13’tinde (%76)
DMFT, 8’inde (%47) dmft indeksi hesaplandi, ortalama deger sirasiyla 0.20 + 0.20, 0.08
+0.11 idi. Grup 3 hastalarin 27’sinde (%77) DMFT, 26’sinda (%74) dmft indeksi
hesaplandi, ortalama deger sirastyla 0.15 + 0.08, 0.17 + 0.13 idi. Gruplarin kendi i¢inde
daimi ve siit dislerindeki ciiriik, kayip ve dolgulu dis sayilarin toplaminin toplam daimi
dis ve siit disi sayilarina orani yiizde olarak hesaplandi. Gruplar arasinda kronik karaciger
yetmezIligi olan hasta grubunun siit dislerindeki ¢iiriik sayis1 kronik bobrek hastalarindan
istatiksel olarak daha fazlaydi (%40.1, %10.9, p<0.05) (Tablo 10). Daimi dislerdeki ¢iiriik,
kayip ve dolgulu dis sayis1 agisindan gruplar arasinda istetiksel olarak fark yoktu (p>0.05).
DMFT indeksi yoniinden gruplar arasinda istetiksel olarak fark yoktu. DMFT indeksi sifir
olan hasta sayist kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda hem kronik karaciger
hastalarindan hem de saglikli kontrol grubundan istatiksel olarak daha fazlaydi. (%30’a
%16, p<0.05, %30’a %7, p<0.05) (Sekil 16) (Tablo 10).
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Tablo 10. Kronik karaciger hastalarinin (Grup 1), kronik bobrek yetmezligi
hastalarinin (Grup 2), saglikli kontrol grubunun (Grup 3) DMFT

Olgiimii
Grup 1 (n=31) Grup 2 (n=17) Grup 3 (n=35)
Ciiriikk D n (%) 72/553 (13) 4/330 (12.4) 113/489 (23.1)
d n (%) 77/192 (40.1) 12/110 (10.9)b 153/299 (51.1)
Kayip dis M n (%) 9/553 (1.6) 2/330 (0.6) 6/489 (1.2)
m n (%) 0 0 6/299 ( 2)
Dolgulu dis F  n (%) 14/553 (2.5) 2/330 (0.6) 28/489 (5.7)
f n (%) 9/192 (4.6) 0 6/299 (2)
DMFT indeksi
Ortalama £+ SD, n 0.11 +£0.09, 25 0.20+0.20, 13 0.15+0.08, 27
Ortanca 0.12 0.11 0.14
Aralk 0-0.32 0-0.47 0-0.40
dmft indeksi
Ortalama £ SD, n 0.16+0.17, 18 0.08 £0.11, 8 0.17+0.13, 26
Ortanca 0.12 0.05 0.2
Aralik 0-0.64 0-0.35 0-0.4
DMFT indeksi=0, n (%) 4 (16)° 4 (30)° 2 (7)°
pa-b, c-d, d-e < 005
0,30
L]
10,40 L]
- ]
0,30 —
®
DMFT indeksi
® @ @
o @6
0,20 — ®
@ &
o o 3 @ 38
010 ﬁﬂ:ﬂ@ﬂ @ @0 ® ® @ @ @8
Poeee@ @
®
0,00 = @ 9@ L @
I T T | T T
Grup 1 Crup 2 Grup 3

Sekil 8. Gruplar arasinda DMFT indeksi dagilimi
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Kronik karaciger hastalarinda (Grup 1) DMFT indeksi ile ilgili faktorler aragtirildi.
DMFT indeksi ile PELD skoru arasinda istatiksel iliski bulunmadi (p>0.05, r=0.263).
Child A olan hastalar (n=19) ile Child B + C olan hastalar (n=6) karsilastrildiginda
istatiksel fark bulunamadi (0.17 + 0.08, 0.12 £ 0.22, p>0.05). Sarilig1 olan (n=4) ve
olmayan (n=21) hastalar karsilastirildiginda DMFT indeksi agisindan istatiksel fark yoktu
(0.17 +£0.14, 0.10 = 0.08, p>0.05). Asiti olan (n=4) hastalar ile olmayan (n=21) hastalarin
DMFT indeksleri arasinda istatiksel fark yoktu (0.17 + 0.14, 0.10 + 0.08, p>0.05).
Malnutrisyonu olan (n=4), olmayan (n=21) hastalar karsilastirildiginda DMFT indeksi
acisindan istatiksel fark yoktu (0.12 £ 0.10, 0.11 £ 0.09, p>0.05 ). Portal hipertansiyonu
olan (n=2) ve olmayan (n=23) hastalarin DMFT indekleri arasinda istatiksel fark
bulunamadi (0.03 + 0.04, 0.12 = 0.09, p>0.05). Anemisi olan (n=9) ve olmayan (n=16)
hastalar karsilastirildiginda DMFT indeksi agisindan istatiksel fark yoktu (0.11 +0.10,0.12
+ 0.08, p>0.05).

4.8. Antegonial indeks

Hastalarin Al’leri Grupl’de 2.8 £ 0.87, Grup 2’de 3.04 £+ 0.80, Grup 3’de 2.5 +
0.77 olarak hesaplandi. Al yasla beraber artig gosteren bir deger oldugundan (p=0.001,
r=0.483) yas faktoriinii ortadan kaldirarak yapilan istatistiksel analiz yonteminde (ko-
varyans analiz) gruplar arasinda Al agisisindan istatiksel fark saptanmadi

Al ile serum kalsiyum, D vitamini, alkalen fosfataz degerleri arasinda istatiksel
iliski saptanmadi (p>0.05). Grup 1 hastalarin 23’iinde (%74), Grup 2 hastalarin 8’inde
(%47), Grup 3 hastalarin 21’inde (%60) D vitamini eksikligi (<20 ug/l) vardi. D vitamini
eksikligi olan olgularla olmayan olgular arasinda Al yoniinden istatiksel olarak fark yoktu
(p > 0.005) (Tablo 11).

Tablo 11. Kronik karaciger hastalarinin (Grup 1), kronik bobrek yetmezligi
hastalarinin (Grup 2), saglikli kontrol grubu (Grup 3) D vitamini
eksikligi olan ve olmayan olgularin Al yoniinden karsilastirilmasi

Grup 1 (n=31) Grup 2 (n=17) Grup 3 (n=35)
D vitamin eksikligi D vitamin eksikligi D vitamin eksikligi
Var Yok Var Yok Var Yok
(n=23) (n=8) (n=8) (n=9) (n=21) (n=14)

Al, ortalama £ SD 2.7+0.8 3+1 3.2+0.89 2.8+0.69 2.4+0.89 2.5+0.55
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Metabolik karaciger hastaliklariyla (n=17) diger kronik karaciger hastaligina
(n=14) neden olan hastaliklar karsilastirildi. Toplam anket skoru metabolik hastaliklar i¢in
7.4 + 1.1, diger hastaliklar i¢in 7.5 £ 1.7 idi. Metabolik karaciger hastaligi olanlarin 15
(%88)’inde, diger kronik karaciger hastalarmin 12 (%85)’inde ciiriik vardi. Metabolik
karaciger hastaligi olanlarin plak indeksi ortalamasi 1.5 + 0.63, diger kronik karaciger
hastalarinin 1.4 + 0.82 idi. Metabolik karaciger hastaligi olanlarin gingival indeks
ortalamas1 1.5 £+ 0.73, diger kronik karaciger hastalarinin 1.4 + 0.73 idi. Metabolik
karaciger hastaligi olanlarin tiikiirlik akim hiz1 ortalamasi 0.36 £ 0.09, diger kronik
karaciger hastalarinin ise 0.38 + 0.08 idi. Tiikiiriikk tamponlama kapasitesi metabolik
karaciger hastaligi olanlarin 8 (%47)’inde, diger kronik karaciger hastalarinin 6
(%42)’sinda yliksekti. Metabolik karaciger hastaligi olanlarin 12 (%70)’sinde, diger kronik
karaciger hastalarinin 11 (%78)’inde tiikiiriikte S. mutans 10°in tizerinde tiredi. Metabolik
karaciger hastaligr olanlarin 12 (%70)’sinde, diger kronik karaciger hastalarinin 10
(%71)’unda Laktobasilus tiikiiriikte 10>’in iizerinde iiredi. Metabolik karaciger hastalig:
olanlarin Al ortalamasi 3.0 + 0.8, diger kronik karaciger hastalarinin 2.5 + 0.8 idi.
Metabolik karaciger hastaligi olanlarin DMFT indeks ortalamasi 0.19 + 0.08, diger kronik
karaciger hastalarinin 0.11 + 0.07 idi. Gruplar arasinda toplam anket skoru, ¢iiriik varligi,
mine hipoplazisi, plak indeksi, gingival indeks, tiikiiriik akim hizi, tiikiiriik tamponlama
kapasitesi, S. mutans, Laktobasilus, Al ve DMFT indeksi yoniinden istatiksel fark yoktu
(p>0.05). (Tablo 12).
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Tablo 12. Metabolik karaciger hastaliklariyla diger kronik karaciger hastaliklarinin

karsilastirilmast
Metabolik hastaliklar Diger hastalhiklar

(n=17) (n=14)
Yas, ortalama £ SD, y1l 11.2+3.9 11.7+5.0
Cinsiyet, kiz n (%) 9 (52) 8 (57)
PELD, ortalama + SD 1.0+9.3 7.8+9.8
Toplam anket skoru 74+ 1.1 75+1.7
Ciiriik varhg, n (%) 15 (88) 12 (85)
Mine hipoplazisi, n (%0) 8 (47) 9 (64)
Plak indeksi 1.5+ 0.63 1.4+0.82
Gingival indeks 1.5+0.73 1.4+0.73
Tiikiiriik akim hizi, ml/dk 0.36 +£0.09 0.38 +£0.08
Tiikiiriik tamponlama 8 (47) 6 (42)
kapasitesi, yiiksek n (%)
S. mutans, n (%) 12 (70) 11 (78)
Laktobasilus, n (%) 12 (70) 10 (71)
Al 30+£0.8 25+0.8

DMFT indeksi, (n)

0.19+0.08, (14)

0.11+0.07, (11)




5. TARTISMA

Kronik karaciger hastalarinda agiz ve dis sagligiin arastirildigi bu g¢alismada;
kronik karaciger hastalarinda c¢iiriik oraninin %90’larin iizerinde oldugu ve kronik bobrek
yetmezlikli hastalarla kiyaslandiginda bu oranin istatiksel olarak yiiksek oldugu bulundu.
Mine hipoplazisi kronik karaciger yetmezligi olan hastalarda hem saglikli kontrol grubuna
gore hem de kronik bobrek yetmezlikli hastalara gére daha sikti. Kronik karaciger
yetmezlikli hastalarin yaklasik %10’unda hiperbiliriibinemiye bagli dislerde renklenme
gozlendi. Plak indeksi ve gingival indeks yoniinden gruplar arasinda fark yoktu. Tikiiriik
akim hizi her li¢ grupta da benzerdi. Tiikiirik tamponlama kapasitesi kronik bdbrek
yetmezlikli hastalarda daha iyiydi. Tikiiriik florasinda SM ve LB kolonizasyon orani
kronik karaciger hastalarinda daha yiiksek oranda olmasina ragmen gruplar arasinda fark
yoktu. DMFT ve dmft indeksleri yoniinden gruplar arasinda fark yoktu. Kemik yapiy1
degerlendirdigimizde Al’ler yoniinden gruplar arasinda fark saptanmadi. Kronik karaciger
hastalarindan metabolik kokenli olanlarini digerleri ile karsilastirdigimizda yine tiikiiriik
parametreleri, tiikiiriik florasi, ¢iiriik ve mine hipoplazisi, plak ve gingival indeks ve
DMFT oranlarinda herhangi bir farklilik saptanmadi.

Cocukluk cagi kronik karaciger hastaliginda agiz ve dis bulgulari ile calismalar ¢ok
az sayidadir ve ¢ogu c¢alismada kisa vaka serileri halindedir. Belanger ve ark™. 1.5-7 yas
arast 11 bilyer atrezili hastanin 7’sinde (%63.6) ¢liriik saptamiglar ve bu hastalarin 4’tinde
¢iiriik oranmin %50’den fazla oldugunu rapor etmislerdir. Seow ve ark”. ise KC nakline
giden 9 cocuktan 3’iinde (%33.3) ciiriik ve abse saptamuslardir. Morisaki ve ark’®. 7 bilyer
atrezili hastanin 5’inde (%71.4) uzun siireli biberon kullanimina bagl olarak kotii agiz
hijyeni ve ¢liriik rapor etmislerdir. Bu konudaki en biiyiik ¢alismalardan bir tanesi Sheey
ve ark.® tarafindan yapilmustir. 27 KC nakline giden kronik karaciger hastas: 27 saglikli
kontrol grubu ile karsilastirilmis ve ¢liriikk oran1 yoniinden hasta (%60) ve kontrol grubu

(%68) arasinda fark saptanmamistir. Lins ve ark”’. ise yaptiklar1 ¢alismada KC nakline
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giden 34 kronik karaciger hastasinda ¢iiriik orant %61.8 saptanmistir. Bizim hasta ve
kontrol grubumuzda ¢iirik oram1 %90’in {izerindeydi. Bu oran kronik karaciger
hastalarimizin karaciger nakline gidecek kadar agir klinik durumu olmasa bile daha 6nceki
caligmalara gore yiiksek orandaydi. Kronik bobrek yetmezlikli hastalara gorede ciiriik
oran1 yliksekti. Kronik bdbrek yetmezlikli hastalarda ¢iiriik oranmin diisiik olmasi
literatlirdeki diger ¢aligmalarla da paralel olarak tiikiiriik tamponlama kapasitesinin yiiksek
olmasi ile ilgilidir.”® "

Kronik hastalarda yapilan diger c¢alismalarda saglikli toplumlara gore g¢iiriik
oraninda artig saptanmistir. Astimli hastalarda yapilan ¢alismalarda; ozellikle 6-10 yas
aras1 ¢ocuk hastalarda ciiriik riskinin arttig1 gosterilmistir. Bununda daha ¢ok kullanilan
ilaglar sonucu (inhaler steroid ve beta-2 agonistler) tiikiiriik akim hizinin ve tamponlama
kapasitesinin azalmasina baglamlslardlr.BO Gastroozofagial refliilii hastalarda ise asit
refliiye bagl olarak tiikiiriik tamponlama kapasitesinin azaldig1 ve buna bagl olarak ¢iiriik

ve dental erezyon riskinin arttigi gosterilmistir.**™

Colyak hastalig ile ilgili yapilan
caligmalarda farkli sonuglar saptanmistir. Bir ¢aligmada; tan1 aninda hastalarda kronik
kusmaya bagli olarak ciiriikk riskinin artmis oldugunu ve glutensiz diyetle bu oranin
azaldig1 gosterilmistir.®* % Tip 1 diabetli cocuklarda da tiikiiriik seker konsantrasyonun
yiiksek olmasina bagli olarak tiikiiriikk tamponlama kapasitesinin azaldigi ve ¢iiriik riskinin
artmis oldugu gosterilmistir.® 4-10 yas aras1 90 akut l6semi hastasinda yapilan ¢alismada
ise ¢liriik oraninin tiikiiriik akim hizinn, tiikiirik pH’simin ve antioksidan kapasitesinin
azalmasima bagli olarak artmis oldugu g(isterilmistir.g7 Diger yandan; Down sendromlu
hastalarda yapilan ¢aligmalarda c¢iiriik riskinin tiikiiriik elektrolit igerigindeki degisikliklere
bagli olarak azaldig1 gosterilmistir.®

Calismamizda kronik karacigerli hastalarda mine hipoplazisi (enamel hipoplazi)
orani yiiksek (%54.8) bulunmustur. Yapilan ¢alismalarda saglikli cocuklarda mine defekti
%10-30 oraninda saptanmistir.”® Mine hipoplazisinin patogenezi ve risk faktorleri en iyi
¢Olyak hastalarinda arastirllmistir. Yapilan c¢alismalarda ¢6lyak hastalarinda mine

8. %0 Colyak hastaliginda

hipoplazisi goriilme siklig1 %40-60 oraninda rapor edilmistir.
mine hipoplazisinin patogenezinde glutene karsi oral mukozada gelisen immiin yanit
tizerinde durulsa da son yillarda niitrisyonel faktorler ve ozellikle hipokalseminin de
patogenezde rol oynadigi ileri siiriilmiistiir.® Bazi arastirmacilar; mine hipoplazisinin

¢olyak hastaliginin erken bulgusu olabilecegi ve mine hipoplazisi saptanan ¢ocuklarda
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¢Olyak hastaliginin arastirilmasinin  hastaligin  erken tanist i¢in O6nemli oldugunu
gostermislerdir. Colyak hastaligi disinda vitamin D eksikliginde, kronik enfeksiyonlarda,
fluroziste, travmada yada lokalize dis eti enfeksiyonlarinda da mine hipoplazisi
gozlenebilmektedir. Kronik karaciger hastalifinda mine hipoplazisi siklig1 ile ilgili
calismalar ¢ok nadirdir. Kolestatik sirozlu 9 hastada yapilan ¢aligmada tiim hastalarda mine
hipoplazisi oldugu saptanmistir.” Buna karsilik ¢ocuk hastalarm uzun siire yakindan takip
edildigi bir karaciger nakil merkezinde nakil dncesi mine defekti saglikli kontrol grubuna
gore c¢ok farkli bulunmamistir, buda hastalarin niitrisyonel problemlerin erkenden
miidahale ile diizelip komplikasyonlarin énlenmesi ile aciklanmigtir® Diger yandan, mine
hipoplazisi ile ¢iiriik arasindaki iliski yapilmis prospektif calismalarda gdsterilmistir.*
Kronik karaciger hastalarindaki yiiksek oranda g¢iiriik varligi mine hipoplazisinin yiiksek
olmasi ile agiklanabilir. Ayrica; saglikli kontrol grubumuzda ¢iiriik orani daha once
iilkemizde yapilan ¢alismalardan yiiksek oranda saptanmustir. Ulkemizde daha énce 11-12
yas arasi cocuklarda yapilan ¢alismada ¢iiriik sikligt %61.1 bulunmustur.”® Bu bdlgesel
farklilik kronik karaciger hastalarinda ¢iiriikk oranini yiiksek olmasina katkida bulunabilir.

Calismamizda hastalarin %10°nunda dislerde renklenme saptandi. Kronik karaciger
hastaliginda hiperbiluribineminin siddetiyle orantili olarak diglerde ve disetinde saridan
yesile dogru giden renklenmeler gozlenebilir. Kolestatik hastalarda yaklasik %60-70
oraninda bu renklenmeler bildirilmistir.®

Calismamizda hasta grubunuzda plak ve gingival indeksleri yiiksek olmasina
ragmen kontrol grubu ile arasinda herhangi bir fark saptanmadi. Literatiirde de
calismamiza benzer sonuglar mevcuttu.” Gruplar arasinda fark saptanmamasinin nedeni
hem hasta sayimizin az olmasi hem de kronik karaciger hastalarimizin cogunun erken evre
(Child A) hastaliga sahip olmasi ile agiklanabilir.

Calismamizda hasta ve kontrol gruplar1 arasinda tiikiiriik akim hiz1 ydniinden
herhangi bir fark saptanmadi. Ozellikle eriskin sirotik hastalarda yapilan calismalarda
efektif dolasim volumiiniin azalmasina bagl olarak agiz kurulugu ve tiikiiriik salgilarinda
azalmanin sik goriilen bir bulgu oldugu gésterilmistir.go Calismamizda fark olmamasinin
nedeni hem cocuk hastalarin tiikiiriik akim hizinin eriskinlere gore diisiik olmasi hem de
karaciger hastaliginin hem klinik olarak hem de etiyolojik yonden heterojen olmasina
baglidir. Baz1 kronik karaciger hastaliklarinda (6zellikle otoimmun kokenli hastaliklarda)

tikiiriik bezlerinin tutulumuna bagl olarak agiz kurulugu sik goriilen bir bulgu iken
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digerlerinde ¢ok beklenen bir bulgu degildir. Ayrica hastalarin ¢alisma aninda kullandiklar1
ilaglarda bu sonucu etkileyebilir. Bunlarin basinda 6zellikle asit tedavisinde kullanilan
ditiretikler tiikiirtik salgisini azaltirken, safra akimini kolaylastirict ursodeoksikolik asit gibi
ilaglar tiikiirtik salgisini artirabilir.®®

Tiikiirtik tamponlama kapasitesi ¢iiriilk olusumundaki en 6nemli faktorlerden biridir.
Ozellikle kronik bobrek yetmezlikli hastalarda iire metabolizmasinda bozukluk sonucu
tiikkiiriik nitrojen konsantrasyonu yiikselmektedir. Buna bagli olarak tiikiiriik pH’siin
yiiksek oldugu ve bu hastalarda dis ¢iiriiklerinin daha az oldugu gt')sterilmistir.96
Gastroozofagial reflii hastaliginda ise mide asidinin refliisiine bagl olarak tiikiiriik pH’s1
azalmakta ve dis cliriik riski artmaktadir.”’ Yine astim hastalarinda hem hastaligin siiresi
hem de kullanilan ilaglarla dogru orantili olarak tiikiiriik pH’sinin azaldig1 gdsterilmistir.
Kronik karaciger hastalarinda bu konuda yapilmis herhangi bir ¢alisma yoktur. Ancak
ozellikle kronik ensefalopatisi yada tire sikliis defekti gibi amonyak yiiksekligi ile giden
hastaliklarda tiikiiriik pH’sinin yliksek olmasi beklenebilir. Biz ¢alismamizda; tiikiiriik
tamponlama kapasitesi yoniinden kronik karaciger hastalar1 ile kontrol grubuna gore
herhangi bir fark saptamadik. Yukarida da bahsedildigi gibi kronik bobrek yetmezligi olan
hastalarda ise tiikiiriik tamponlama kapasitesi hem kontrol grubundan hem de kronik
karaciger hastalarindan daha iyiydi.

Tiikiiriik floras1 karsilastirildiginda da gruplar arasinda herhangi bir farklilik yoktu.
Karaciger yetmezligi olan ¢ocuklarda oral floray: inceleyen en genis ¢aligma Sheehy EC ve
ark. tarafindan tarafindan yapilmistir. Karaciger nakline giden 27 kronik karaciger
hastasinin nakil dncesi ve nakil sonrasi1 agiz florasi incelenmis ve saglikli kontrol grubu ile
total streptokok sayisi yoniinden fark bulunmamistir. Hasta grubunda sadece mantar
kolonizasyonu daha fazla bulunmustur. Bunun disinda stafilokok kolonizasyonu, enterokok
kolonizasyonu ve enterobakterocea kolonizasyonu hem hasta hemde kontrol grubunda az
miktarda rastlanmistir.”® Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda yapilan ¢alismalarda farkl
sonuclar elde edilmesine karsin genelde bu hastalarda SM kolonizasyonunun saglikli
cocuklara gore daha fazla oldugu kabul edilmektedir.”®

Calismamizda hasta ve kontrol gruplari arasinda, karaciger hastalarinda g¢iiriik
sayis1 fazla olmasina ragmen ve bobrek yetmezlikli hastalarda tiikiiriik tamponlama
kapasitesi daha 1yi olmasina ragmen hem DMFT indeksi hem de “DMFT indeksi=0"hasta

sayist yoniinden fark saptanmadi. Ayrica karaciger hastalarinda DMFT indeksine etki eden
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faktorler arastirildiginda etkileyen herhangi bir faktdr saptanmadi. Metabolik hastaliklar
diger karaciger hastalari ile karsilastirildiginda da yine bir fark bulunmadi. DMFT indeksi
yoniinden fark olmamasi; hastalarin erken evrede olup (Child A) bu hastalarin yasam
sartlarin ve kalitelerinin etkilenmemis olmasi ile agiklanabilir. Hasta grubumuzda
ensefalopati, kolestaz ve asit gibi komplikasyonlar azdi. Daha genis serili ve daha ileri evre
hastalarla yapilan ¢calismalarda daha dogru sonuglar alinabilecegi kanaatindeyiz.

Son olarak; disin kemik yapisi incelendiginde gruplar arasinda yine bir fark
saptanmadi. Kronik karaciger hastaligimin kolestatik tipinde oOzellikle yagda eriyen
vitaminlerin (D vitamini) emiliminde bozukluk sonucu metabolik kemik hastalig1 ¢ok sik
gozlenen bulgudur. Bunun disinda malabsorpsiyondan bagimsiz olarakta ailevi
intrahepatik kolestazinda, Wilson hastaliginda ve otoimmun hepatitte steroid kullanimina
bagli kemiklerde metabolik degisiklikler bildirilmistir.”® ® Antegoinal indeks, eriskinlerde
yapilan calismalarda osteoporozun erken gostergesi oldugu gosterilmis cocuklarda bu
konuda yapilan ¢alismalarda da tam bir goriis birligine varilamamistir.®* Biz calismamizda
osteoporoz i¢in kullanilabilirliginden ¢ok, hastaligin herhangi bir etkisi olup olmadiginm
arastirdik ve gruplar arasinda herhangi bir fark saptamadik. Genelde osteoporoz iginde
kabul edilen lokal bir alanin 6l¢iimiinden ¢ok total viicut kemik yapisini 6l¢iilmesidir. Ama
lokal olarak disin kemik yapisina baktigimizda hem kronik karaciger hastaliginin hem de
kronik bobrek yetmezliginin bir etkisi olmadigini ve bunun D vitamin seviyesi ile
etkilenmedigini saptadik.

Sonug olarak agiz ve dig sagliginin ayrintili olarak arastirildigi bu calismada, agiz
ve dis saghgmin diger kronik hastalarda oldugu gibi kronik karaciger hastalarinda da

onemli oldugu ve bu konuda daha genis ¢alismalara ihtiya¢ oldugu kanisina varildi.



6. SONUCLAR

Kronik karaciger hastaligi olan ¢ocuklarda agiz ve dis saghiginin degerlendirilmesi

i¢in yapilan ¢aligmada elde edilen sonuglar asagida 6zetlendi.

1.

10.

11.

Calismaya alinan hastalar ve kontrol gruplarina dis fircalama ve atigtirma
aligkanlig1, biberon kullanma Gykiisii, siit ve siit {irlinii tiikketme aligkanligina
yonelik sorulan sorulara verdigi cevaplarin toplam skorlamasi agisindan
gruplar arasinda fark yoktu.

Ciiriik kronik karaciger hastalarinin %93.5’unda, kronik bobrek yetmezligi
hastalarinin %64.7’sinde ve saglikli ¢ocuklarin %91.4’{inde vardi.

Mine hipoplazisi kronik karaciger hastalariin 9%54.8’inde, kronik bobrek
yetmezligi hastalarinin %41.1’inde ve saglikli cocuklarin %31.4’{inde vardi.
Hastalarin ve saglikli kontrol grubunun plak indeksi ve gingival indeks skoru
yoniinden fark yoktu.

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarin tiikiiriik tamponlama kapasitesi daha
yiiksekti.

Hastalarin tiikiiriik akim hizinin ortalamasi grup 1, 2 ve 3 hastalar i¢in sirasyila
0.39+0.1,0.4+0.11, 0.38 £ 0.09 idi.

Kronik karaciger hastalarinin %74.1’inde S.mutans, %70.9’unda Laktobasilus
saprtandi.

Kronik karaciger hastalarinin, kronik bobrek yetmezligi hastalarinin ve saglikli
cocuklarin DMFT indeksleri arasinda fark yoktu.

DMFT indeksine PELD, Child skoru, sarilik, asit, malnutrisyon, portal
hipertansiyon, aneminin etkisi bulunmadi.

Kronik karaciger hastalarinin, kronik bobrek yetmezligi hastalarinin ve saglikli
cocuklarin AI’leri arasinda fark yoktu.

Al ile D vitamini eksikligi arasinda iligki bulunamada.



7. OZET

KRONIK KARACIGER HASTALIGI OLAN COCUKLARDA AGIZ VE Di$
SAGLIGININ DEGERLENDIRILMESI

Amac: Son yillarda ¢ocuklarda da yaygin olarak kabul edilen tedavi yontemi haline
gelen karaciger nakli ihtiyaci olabilecek kronik karaciger hastaliginin agiz ve dis sagligi
tizerine etkilerinin arastirilmasi ve hastalarda nakil dncesi iyi agiz hijyeninin saglamasi.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya, yaslar1 3 yas ile 18 yas aras1 31 kronik karaciger
hastas1 (Grup 1) alindi. Hasta kontrol grubu olarak 17 diyaliz yapmayan kronik bobrek
yetmezligi hastas1 (Grup 2) ve saglikli kontrol grubu olarak 35 cocuk (Grup 3) rastgele
yontem ile alindi. Hastalarin ve kontrol gruplarinin hepsine dis firgalama ve atistirma
aligkanligi, biberon kullanma Oykiisii, siit ve siit iirlinli tilketme sikligini arastirmaya
yonelik sorular soruldu. Hastalarin demografik verileri yas, cinsiyet, agirlik ve boylari,
fizik muayene bulgulan asit, ensefalopati, sarilik olup olmadigi; laboratuvar verileri tam
kan sayimi, kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, 25 OH D vitamin, INR tetkikleri; Child
Pugh, Pediatric endstage liver disease (PELD) skorlar1 kaydedildi. Siroz varlig1 kaydedildi.
Oral baki ile ¢iiriikler, mine hipoplazisi, yumusak doku lezyonu, malokluzyon, renklenme,
eksik disler kaydedildi. Periodontal yapilar plak indeksi, gingival kanama indeksi
skorlanarak degerlendirildi. Hastalarin tiikiiriik tamponlama kapasitesi, tiikiiriikk akim hizi
hesaplandi. Tiikiiriikte S. mutans, Laktobasilus kolonizasyonu degerlendirildi. DMFT
indeksi hesaplandi. Mandibular kemik kiitlesini degerlendirmek i¢in panoromik filmler
kullanilarak antegonial indeks hesaplandi. Istatiksel analiz “student-t testi”, “Mann
Whitney U testi”, “ki kare ”, “Pearson”, “Spearman” testleri ve “covaryans analizi” ile
yapildi.

Bulgular: Kronik karaciger hastalariyla hasta kontrol grubu kronik bdbrek
yetmezligi hastalar1 ve saglikli kontrol grubu arasinda yas ve cinsiyet agisindan anlaml
fark yoktu (p>0.05). Calismaya alinan hastalar ve kontrol gruplarina dis firgalama ve
atistirma aligkanligi, biberon kullanma Oykiisii, siit ve siit triinii tiiketme aligkanligina
yonelik sorulan sorulara verdigi cevaplarin toplam skorlamas1 Grupl, 2 ve 3 i¢in sirasiyla
7.5+ 14,75 +11ve 7.4 £+ 1’idi ve gruplar arasinda istatiksel anlamli farklilik yoktu
(p>0.05). Oral bakida; ¢iiriikk Grup 1, 2 ve 3 hastalarin sirastyla %93.5, %64.7, %91.4’inde,
mine hipoplazisi %54.8, %41.1, %31.4’inde, eksik dis %22.5, %5.8, %11.4’linde vardu.
Malokluzyon grup 1ve 2’de sirasiyla 9%3.2, %11.7‘sinde vardi, grup 3’te hi¢ bir hastada
saptanmadi. Renklenme grup 1ve 2’de sirasiyla %9.6, %5.8’inde vardi, grup 3’tehic bir
hastada saptanmadi. Ciiriigli olan hasta sayis1 grup 1 hastalarda grup 2’den istatiksel olarak
anlamli derecede fazlaydi (p<0.05). Mine hipoplazisi grup 1 hastalarda grup 3 hastalardan
daha fazla goriildi (p<0.05). Plak indeksi ve gingival indeks acgisindan anlamli fark yoktu
(p>0.05). Kronik bobrek yetmezligi hastalarmin tiikiiriik tamponlama kapasitesi hem
kronik karaciger hastalig1 olan ¢ocuklarin hem de saglikli ¢cocuklarin tiikiiriik tamponlama
kapasitesinden daha iyiydi (p<0.05). Hastalarin tiikiiriikk akim hizinin ortalamasi grup 1, 2
ve 3 hastalar i¢in sirasyila 0.39 + 0.1, 0.4 = 0.11, 0.38 £ 0.09 idi, anlam1 fark yoktu.
Gruplar arasinda tiikiiriik florasi agisindan istatiksel olarak anlaml fark yoktu (p>0.05).
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Gruplar arasinda DMFT, dmft indeksleri acisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p>0.05). DMFT indeksine kronik karaciger hastaligi yoniinden etki eden faktorler
acisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunamadi. Hem gruplar arasinda hem de D
vitamini eksikligi olan olgular arasinda antegonial indeks acisindan istatiksel olarak
anlaml fark bulunmadi (p>0.05).

Sonu¢: Son zamanlarda karaciger nakli ile cocukluklarda da yiiz giildiiriicii
sonuglar elde edilen kronik karaciger hastalarimin iyi agiz hijyeni saglanmali ve nakil
Oncesi agiz ve dis saglig1 acisindan hastalar degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Kronik karaciger hastaligi, karaciger nakli, agiz ve dis sagligr.



8. SUMMARY

ORAL AND DENTAL HEALTH IN CHILDREN WITH CHRONIC LIVER
DISEASE

Aim: To evaluate the effects of chronic liver disease on oral and dental health in
children that may require liver transplantation which is commonly accepted as treatment
modality in recent years and provide better pre-transplant oral hygiene.

Material and Method: Thirty-one patients (aged 3 to 18 years) who were followed
with the diagnosis of chronic liver disease at Karadeniz Technical University, Deparment
of Pediatric Gastroenterology, were enrolled to the study (Group 1). Seventeen patient who
were followed with the diagnosis of chronic renal failure whom no-need dialaysis at
Karadeniz Technical University, Deparment of Pediatric Nephrology (Group 2) and thirty-
five healthy children (Group 3) were taken as control group. To all patiens and control
groups questioned about tooth brushing and snacking habit, bottle feeding history and
frequency of consuming milk and milk products. Patients demographic datas, age, sex,
weights and heights; whether physical inspection findings as ascites, encepholopathy and
icterus; laboratuary datas as complete blood count, calcium, phosphorus, alkaline
phosphatase, 25 OH D vitamin, INR examinations; Child Pugh, pediatric end stage liver
disease scores (PELD) and presence of cirrhosis was recorded. Dental caries, enamel
hypoplasias, soft tissue lesions, malocclusions, colourations and absent teeth determined
by oral examination. Periodontal structures was evaluted by scoring plaque index and
gingival bleeding index. Patient salivary buffer capacity and salivary flow rate was
calculated. In saliva SM and LB colonisation was evaluated. DMTF index was calculated.
For evaluation of mandibular bone mass by using panoramic radiographs antegonial index
was calculated. For statistical analysis we used “student-t test”, “Mann Whitney U test”,
“Chi-square 7, “Pearson”, “Spearman” tests and “covaryans analysis”.

Results: There was no statistically significant difference among chronic liver
disease patients and control group comprising patients with chronic renal failure and
control group comprising healthy individuals according to age and gender (p>0.05). The
cumulative scores of the answers given by the patients and control group individuals to the
questions addressed related with habits such as tooth-brushing, snacking, baby bottle
feeding, consumption of dairy products were .5 + 1.4, 7.5 + 1.1 ve 7.4 + 1 for Group 1, 2
and 3, respectively and there was no statistically significant difference among groups
(p>0.05). Oral inspection revealed caries in 93.5%, 64.7%, 91.4%, enamel hypoplasia in
54.8%, 41.1%, 31.4%, missing tooth in 22.5%, 5.8%, 11.4% of group 1, 2, and 3,
respectively. Malocclusion was observed in 3.2%, 11.7% of group 1 and 2 respectively,
however not observed in group 3. Discoloration was observed in 9.6%, 5.8% of group 1
and 2, however it wasn’t observed in group 3. Number of patients with caries was
statistically significantly greater in group 1 than in group 2 (p<0.05). Enamel hypoplasia
was statistically significantly more frequent in group 1 than group 3 (p<0.05). There was
no difference regarding plaque index and gingival index (p>0.05). Salivary buffer capacity
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of chronic renal failure patients was better than both the patients with chronic liver disease
and healthy children (p<0.05). Salivary flow rate of the patients were 0.39 + 0.1, 0.4 +
0.11, 0.38 = 0.09 in group 1, 2 and 3 respectively, without any statistically significant
difference. There was no difference among groups regarding salivary flora (p>0.05). No
difference could be found among groups regarding DMFT and dmft indexes (p>0.05).
There were no difference among factors affecting DMFT index regarding chronic liver
disease. Statistically significant difference could not be found both among groups and D
vitamin lacking cases regarding antegonial index (p>0.05).

Conclusion: Oral hygiene should be provided in children with chronic liver disease
which is treated satisfactorily by liver transplantation in current medical practise, also pre-
transplant patients should be evaluated in terms of oral and dental health

Key Words: Chronic liver disease, liver transplantation, oral and dental health.
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