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ÖZET 

Konjenital Kalp Hastalığı Bulunan Çocukların Ağız ve Diş Sağlığının 

Değerlendirilmesi 

Amaç: Konjenital kalp hastalığı (KKH) ağız-diş sağlığını; hastalığın kendisinin 

dişler üzerine olan etkisi, enfektif endokardit riski ve dişlere müdahale gerektiğinde 

yapılacak olan tedavinin endikasyonuna etkileri olmak üzere üç ana şekilde 

etkilemektedir. KKH’li çocukların ağız ve diş sağlık durumlarını sağlıklı çocuklar ile 

karşılaştırdığımız bu çalışma ile KKH’nin ağız ve diş sağlığına etkileri tespit edilerek 

literatüre katkı sağlanması amaçlanmıştır. 

Materyal ve Metot: Çalışmamız tanımlayıcı ve ilişki arayıcı bir çalışmadır. Tez 

çalışmasına sağlıklı ve konjenital kalp hastalığı bulunan 6 ay-18 yaş aralığındaki 581 

çocuk dahil edilmiştir. Çocukların mevcut konjenital kalp hastalığının tanısı, boyu, kilosu 

ölçülmüş ve saturasyon değerleri not edilmiştir. Ağız içi muayenede ise DMFT/dmft, 

PUFA/pufa, OHI-S ve modifiye DDE indekslerine ait veriler kaydedilmiştir. Elde edilen 

verilerin istatistiksel analizleri gerçekleştirilmiştir. 

Bulgular: Çalışmamızdaki karışık dişlenme çürük indeks skorlar 

ortalamalarından DMFSk konjenital kalp hastalığı olan çocuklarda daha yüksekken 

(0.031), dfs kontrol grubunda çalışma grubundan daha yüksek olması ile istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık oluşturmuştur (0.047). Konjenital kalp hastalığı olan çocukların 

OHI-S indeksi ortalaması (p<0.001) ve gingivitis bulgusu (p=0.047) sağlıklı çocuklardan 

daha yüksektir. Çocuklarda mine defekti görülme oranı konjenital kalp hastalığı olanlarda 

%16.5, sağlıklı çocuklarda %4.7 olarak bulunmuştur. Çalışma grubundaki hastaların 

saturasyon değeri ortalamasının, mine defekti bulunanlarda (89±8.9) mine defekti 

olmayanlardan (95±4.2) daha düşük olması istatistiksel olarak anlamlılık oluşturmuştur 

(p=0.03).  

Sonuç: Konjenital kalp hastalığına sahip olan çocukların süt ve daimi 

dişlenmedeki çürük indeks skorları sağlıklı çocuklarla benzerken, mine defekti 

mevcudiyeti ve periodontal hastalığa yatkınlıklarının daha fazla olduğu gözlenmiştir. 

Ayrıca mevcut çürüğe ve periodontal problemlere bağlı oluşacak enfektif endokardit riski 

de göz önünde bulundurulduğunda pediatrik kardiyologların, pediatristlerin ve çocuk diş 

hekimlerinin multidisipliner olarak çalışması gerekliliği önerilmektedir.  

Anahtar Kelimeler: Konjenital kalp hastalığı, oral sağlık, mine defektleri, diş 

çürüğü 

 

 

  



VII 

ABSTRACT 

The Evaluation of Oral Health Condition and Dental Care in Children with 

Congenital Heart Disease 

Objective: Congenital heart disease (CHD) affects oral-dental health in three 

main ways: the effect of the disease itself on the teeth, the risk of infective endocarditis, 

and the indication of the treatment to be performed when dental intervention is required. 

The purpose of the study which conducted a comparison of the oral and dental health 

status in children with or without CHD is to contribute to the literature by determining 

the effects of CHD on oral and dental health. 

Material and Methods: The present study was conducted in a descriptive and 

correlational design. The cases of the study consisted of 581 children aged between 6 

months and 18 years who are either healthy or have congenital heart disease. The present 

study performed diagnosis and measured height and weight of children with existing 

congenital heart disease and saturation values were noted. In the intraoral examination, 

data of DMFT/dmft, PUFA/pufa, OHI-S and modified DDE indices were recorded. 

Statistical analyzes of the obtained data were carried out. 

Findings: The average index scores of caries during mixed dentition in the study 

indicated that children with congenital heart disease (0.031) had a higher level of DMFSk, 

while dfs was higher in the control group when compared to the experimental group, 

resulting in a statistically significant difference (0.047). The mean OHI-S index (p<0.001) 

and gingivitis findings suggested that the children with congenital heart disease had a 

higher prevelance (p=0.047) when compared to the healthy children. The incidence of 

enamel defects in children was determined to be 16.5% in those with congenital heart 

disease and 4.7% in healthy children. The mean saturation value of the patients in the 

study group was observed to be lower in those with enamel defects (89±8.9 when 

compared to those without enamel defects (95±4.2) and this situation led to a statistical 

significance (p=0.03). 

Conclusion: Children with congenital heart disease and healthy children had 

similar caries index scores regarding primary and permanent teeth. However, it was 

observed that the presence of enamel defect and their susceptibility to periodontal disease 

were higher in children with congenital heart disease. In addition, considering the risk of 

infective endocarditis that result from existing caries and periodontal problems, it is 

highly important for pediatric cardiologists, pediatricians and pediatric dentists to 

collaborate in a multidisciplinary manner. 

Key Words: Congenital heart disease, oral health, enamel defects, dental caries 
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1. GİRİŞ 

Ağız boşluğu, orofasiyal sistemin merkezi, deriden mukoza zarına geçiş organı, 

sindirim sisteminin bir parçası, solunum yolunun bir parçası ve immünolojik bir organ 

olarak karmaşık bir biyolojik fonksiyonel devre oluşturur. Bu nedenle birçok sistemik 

hastalığın oral mukozayı da etkilemesi şaşırtıcı değildir. Ağız boşluğu organizmanın geri 

kalanına bir pencere görevi görür. Bazen oral mukozanın klinik belirti ve semptomları 

sistemik bir hastalığın ilk belirtilerini temsil edebilir. Karmaşık, iç içe geçmiş embriyonik 

organogenez nedeniyle, genetik hastalıklar da sıklıkla ağız boşluğunda kendini gösterir.1 

Konjenital kalp hastalıkları (KKH), kalbin veya büyük damarların embriyonik gelişimi 

sırasında ortaya çıkan, hem kalp hem de dolaşımın işlevsel olarak bozulmasına neden 

olan konjenital defektlerdir.2 KKH prevalansı tüm canlı doğumlarda yaklaşık %0.5–

0.8’dir.3 KKH’li çocuklar birçok ağız sağlığı risk faktörüne maruz kalmaktadır.4, 

5 Ebeveynler için diğer tüm tıbbi kaygılarla birlikte, çoğu durumda ağız sağlığına öncelik 

verilmemektedir. Ebeveynlerin dikkati, ağız sağlığına değil, kronik hastalığa odaklanır.6 

KKH'li çocukların sağlıklı çocuklara göre çürük lezyonlarından,7, 8 plak ve diş eti 

iltihabından daha çok etkilendiği9 ve dolayısıyla daha kötü ağız sağlığına sahip oldukları 

bildirilmektedir. 

Ameloblastlar metabolik koşullardaki değişikliklere oldukça duyarlı olduğundan, 

KKH'nin sistemik etkisinin minenin gelişimsel kusurlarını indükleyebileceği tahmin 

edilmektedir.10 Süt dişlenme dönemindeki mine hipoplazisinin de sağlıklı kontrollere 

kıyasla KKH'li çocuklarda daha sık olduğu bildirilmiştir.11 Ayrıca, pürüzlü, çukurlu veya 

açıkta kalan dentin yüzeyli mine defektleri çürüğe yatkınlığı artırır.12 Ek olarak, bazı kalp 

ilaçları asidiktir7, 13 ve kusma eğilimi ile birlikte diş erozyonu riskini artıracaktır. 

Çocuk diş hekimleri; dental problemlerin tespit edilerek ortadan kaldırılması veya 

koruyucu sağlık hizmetleriyle dental problemlerin engellenmesini sağlayarak konjenital 
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kalp hastalığı ile mücadele veren çocukların yaşam kalitesinin arttırılmasında önemli bir 

role sahiptir. 

Bu tez çalışmasının amacı, farklı tipte konjenital kalp hastalığına sahip olan, çocuk 

kardiyoloji bölümünde takip ve tedavi gören çocukların ağız ve diş sağlık durumları 

değerlendirmek ve sağlıklı çocuklarla karşılaştırmaktır. Bu tez çalışmasındaki sıfır 

hipotezimiz; “Farklı tiplerde konjenital kalp hastalığına sahip çocukların ağız ve diş 

sağlığı düzeyleri sağlıklı çocuklardan farklı değildir.” şeklinde kurulmuştur. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Konjenital Kalp Hastalıkları 

2.1.1. Konjenital Kalp Hastalıklarının Tanımı 

Fetal gelişim sırasında ortaya çıkan kalbin veya intratorasik büyük damarların 

yapısal anormallikleri konjenital kalp hastalığı (KKH), olarak kabul edilmektedir. KKH, 

konjenital malformasyonları olan çocuklarda en sık görülen doğum kusuru ve önde gelen 

ölüm nedenidir.14 KKH’nin erken yaşta saptanması, yaşam kalitesinin iyileştirilmesi ve 

çocukların morbidite ve mortalitesinin azaltılması açısından hayati öneme sahiptir. 

Literatürde tanımlanan KKH grubunda birçok anomali mevcut olup, genellikle bu tanım 

içerisine; persistan sol süperior vena cava, inferior vena cava-vena azigos devamlılığı, 

kombine innominat-sol karotis arter gövdesi gibi sistemik arter dallarının anomalileri 

dahil edilmemiştir.15 Ayrıca KKH epidemiyolojisine ilişkin yapılan diğer birçok 

tanımlamada biküspit aort kapakları, mitral kapak prolapsusu, Marfan sendromu, 

kardiyomiyopatiler de KKH grubunun dışında tutulmuştur.16 

2.1.2. Fetal Dolaşım 

2.1.2.1. Normal Fetal Dolaşım 

Doğumla birlikte desatüre kanın temizlenmesi akciğerde gerçekleştirilirken, 

doğum öncesi dönemde plasentada gerçekleştirilir. Normalde fetüste, plasentadan dönen 

oksijenli kan ve desatüre sistemik venöz kan bir miktar karışsa da daha yüksek 

saturasyonlu oksijen taşıyan duktus venozus (plesantadan gelen) kanının foramen ovale 

yoluyla sol ventriküle yönlenmesi, çıkan aorttan kan akışı sağlanan organlara daha yüksek 

oksijen içeriğine sahip kan gitmesini sağlar (baş, boyun, üst ekstremiteler gibi). 

Akciğerlere, alt ekstremitelere ve plasentaya ise oksijen konsantrasyonu daha düşük kan 

akımı sağlanır. 17 
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2.1.2.2. Konjenital Kalp Hastalıklarında Fetal Dolaşım 

KKH, fetüste postnatal olarak meydana gelen kardiyak patolojilerden farklı 

hemodinamik değişikliklere sahiptir. Fetusta bulunan kan akımı paternlerinin, foramen 

ovale ve duktus arteriosus şantlarının varlığı sayesinde KKH’nin fetus üzerinde çok az 

olumsuz etkisi olduğu düşünülmüştür.17 

2.1.3. Konjenital Kalp Hastalığının Sınıflandırması 

Farklı hastalıkların klinik, anatomik ve fonksiyonel özelliklerine göre 

sınıflandırılması, bu hastalıkların detaylı olarak incelenebilmesi ve fizyopatolojilerinin 

kolayca anlaşılabilmesi için yararlıdır. Birçok hastalık grubunda olduğu gibi KKH’de de 

yapılan çalışmalarda hem farklı grupların tanımlanmasının dayandığı kriterler hem de 

dikkate alınan grup sayısı çalışmalar arasında farklılık göstermektedir.16 KKH yaygın 

olarak asiyanotik ve siyanotik olmak üzere iki büyük gruba ayrılır (Tablo 2.1). 

Sık karşılaşılan asiyanotik KKH içerisinde ventriküler septal defekt (VSD), atriyal 

septal defekt (ASD), atriyoventriküler kanal defekti (AVKD), pulmoner stenoz (PS), 

patent duktus arteriyozus (PDA), kongenital aort darlığı (AD) ve aort koarktasyonu (AK) 

gibi anomaliler mevcuttur. Bu sık görülen defektler, tüm KKH’lerin yüzde 85’ini 

oluşturmaktadır. Kalan yüzde 15’lik kısım ise genellikle siyanotik KKH’li defektlerdir. 

Siyanotik KKH’ler ise kendi aralarında pulmoner kan akımının durumuna göre 

sınıflandırılır. Pulmoner kan akımının azaldığı grupta sık görülen KKH’ler başlıca Fallot 

tetralojisi (FT), pulmoner atrezi (PA), triküspid atrezisi (TA), pulmoner stenoz (PS) ve 

VSD ile birlikte olan büyük arter transpozisyonu (BAT) gibi anomalilerdir. Pulmoner kan 

akımı artmış olan KKH’ler ise başlıca; BAT, trunkus arteriyozus (TA), tek ventrikül, total 

pulmoner venöz dönüş anomalisi (TPVDA) gibi patolojileri kapsar.18 

  



5 

Tablo 2.1. Konjenital Kalp Hastalıklarının Sınıflandırılması 

Asiyanotik Konjenital Kalp Hastalıkları Siyanotik Konjenital Kalp Hastalıkları 

Sol-Sağ Şantlı 

Ventriküler septal defekt 

Atriyal septal defekt 

Patent duktus arteriyozus 

 

Obstrüktif Lezyonlar 

Aort stenozu 

Aort koarktasyonu 

Pulmoner stenoz 

Pulmoner Kan Akımı Azalmış 

Fallot tetralojisi 

Pulmoner atrezi 

Triküspid atrezisi 

Pulmoner stenoz ve ventrikül septum defekti 

ile birlikte olan büyük arter transpozisyonu 

Pulmoner Kan Akımı Artmış 

Büyük arter transpozisyonu 

Trunkus arteriyozus 

Tek ventrikül 

Total pulmoner venöz dönüş anomalisi 

2.1.4. İntrakardiyak Şant 

İntrakardiyak şantlar, normal kardiyak siklüs içerisinde kan akışı için var olan 

normal yollara ek olarak görülen veya bu yolların yerine oluşan anormal yollardır. 

Anormal embriyolojik gelişimden kaynaklanan konjenital kalp defektleridir. Ortaya 

çıkan kan akışı patolojiktir ve genellikle normal fizyolojide önemli değişikliklere neden 

olur. İntrakardiyak şantlar, asemptomatikten ölüme kadar değişebilen bir dizi 

patofizyolojik mekanizmanın gelişmesine sebep olabilir. İki büyük kategoriye ayrılır, 

siyanotik ve asiyanotik. Siyanotik şantlar, pulmoner sistem tarafından kanın 

oksijenlenmesini bozar ve siyanozla sonuçlanır. Asiyanotik şantlar akciğerlere kan akışını 

bozmaz ve oksijenasyon süreci bozulmaz. Aşağıda farklı asiyanotik ve siyanotik şantlar 

bulunmaktadır. 

• Asiyanotik şantlar: Atriyal septal defekt, ventriküler septal defekt, patent 

duktal arteriyozus 

• Siyanotik şantlar: Fallot tetralojisi, truncus arteriosus, BAT, total anormal 

pulmoner venöz dönüş (TAPVR), hipoplastik sol kalp sendromu, ventriküler 

septal defektli pulmoner atrezi, triküspid atrezi, çift çıkışlı sağ ventrikül.19 
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2.1.5. Konjenital Kalp Hastalığının Epidemiyolojisi 

KKH’lerın dağılımında cinsiyete göre de belirgin farklılıklar vardır; genel olarak, 

birçok konjenital malformasyonda olduğu gibi, tüm kalp kusurlarının doğum prevalansı 

erkeklerde kadınlardan daha fazladır. Özellikle siyanotik ve kompleks kalp defektleri, 

erkeklerde kadınlara göre daha yaygındır.20, 21 (Tablo 2.2) 

Tablo 2.2. Bazı KKH’lerın cinsiyete göre dağılımı 

ERKEK KADIN 

Çift çıkışlı sağ ventrikül 

Hipoplastik sol kalp sendromu 

Büyük damar transpozisyonu 

Aort stenozu 

Pulmoner atrezi 

Triküspid atrezisi 

Aort koarktasyonu 

Atriyal septal defekt 

Atriyoventriküler septal defekt     

Patent duktus arteriyozus 

 

KKH insidansının 1000 canlı doğumda yaklaşık beş ila sekiz olduğu tahmin 

edilmektedir.22 Genel olarak asiyanotik doğuştan kalp hastalığı, siyanotik doğuştan kalp 

hastalığından daha yaygındır ve biküspit aort kapak hastalığı en yaygın görülen KKH 

formudur.18 Başta ekokardiyografi olmak üzere tanı ve görüntüleme alanındaki 

gelişmelerle birlikte doğuştan kalp hastalığı olan hasta popülasyonunun prevalansı da 

etkilenmeye devam etmektedir.23 Konjenital kalp hastalığı defekt tiplerinin sıklığı Tablo 

2.3.’de verilmiştir.24 

  



7 

Tablo 2.3. Konjenital kalp hastalıklarının dağılımı 24
 

Defektin tipi Tüm KKH içindeki sıklığı (%) 

VSD 25-30 

ASD 6-8 

PDA 6-8 

Aort koarktasyonu 5-7 

Fallot tetralojisi 5-7 

Pulmoner valvuler stenoz 5-7 

Aort stenozu 4-7 

BAT 3-5 

Hipoplastik sol ventrikül 1-3 

Hipoplastik sağ ventrikül 1-3 

Trunkus arteriozus 1-2 

TPVDA 1-2 

Triküspit atrezis 1-2 

Tek ventrikül 1-2 

Çift çıkışlı sağ ventrikül 1-2 

Diğerlerİ 5-10 

*Bu dağılım preterm doğanlardaki duktus arteriyozus açıklığı, biküspit aortik valv, fizyolojik periferik 

pulmoner stenoz ve mitral valv prolapsusu vakalarını içermemektedir. 

2.1.6. Konjenital Kalp Hastalığının Etiyolojisi 

Konjenital kalp defektlerinin etiyolojilerinin aydınlatılmasına ilişkin son on yılda 

önemli ilerlemeler kaydedilmiştir, ancak bu patolojilerin büyük bir kısmının etiyolojisi 

hala tam olarak aydınlatılamamıştır. KKH tüm ciddi doğum kusurlarının en yaygın 

görüleni olmasına rağmen, özellikle genetik nedene, çevreye, yaşam tarzına, beslenme 

faktörlerine veya bunların etkileşimine atfedilebilecek hastalıkların oranı tam olarak 

bilinmemektedir.20 KKH vakalarının tamamının etiyolojisi aydınlatılamamıştır.25 

Kromozomal anomaliler tüm KKH’lerın %8-10’una eşlik ederler. Down sendromu, Di 

George, Trizomi 13 (Patau sendromu), Trizomi 18 (Edwards sendromu) ve Turner 

sendromu gibi sendromlar en sık görülenleridir. Down sendromunda KKH’nin prevalansı 
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%45 olarak gösterilmiştir.26 Tek gen defektleri ise KKH vakalarının yaklaşık %3-5’ine 

eşlik eder. Bu sendromlar ise sıklıkla; Alagille sendromu, Holt-Oram sendromu ve 

Noonan sendromu gibi kalp dışı malformasyonları bulunan sendromlardır. 26, 27 28 , 29 

Sendromlara eşlik etmeyen KKH’nin etiyolojisi ise daha komplekstir. Ayrıca tüm KKH 

vakalarının yaklaşık %2’si bilinen çevresel risk faktörleri ile ilişkilendirilmiştir.30 

Diyabetik anne ve maternal fenilketonüri KKH için iyi bilinen majör risk 

faktörlerindendir. Rapor edilen diğer başlıca risk faktörleri annede obezite, alkol 

kullanımı, kızamıkçık enfeksiyonu, ateşli hastalıklar, talidomid ve retinoik asit gibi bazı 

ilaçların kullanımı ve organik çözücülere maruz kalınması olarak 

gösterilmektedir. Annenin herbisitlere maruz kalması, anne yaşının 40’ın üzerinde olması 

ve babanın yaşının 35’in üzerinde olması doğuştan kalp hastalığı için potansiyel risk 

faktörleri olarak araştırılmıştır, ancak bunların riske olan katkılarını belirlemek için 

literatürdeki bilgiler sınırlıdır.31 KKH’nin oluşumunda beslenme de üzerinde durulan bir 

diğer risk faktörüdür. Czeizel32, nöral tüp defektlerini önlemeye ek olarak, folik asit 

içeren multivitamin komplekslerinin perikonsepsiyonel alımının KKH’nin önlenmesine 

katkıda bulunabileceğini göstermiştir. Yine bazı çalışmalarda multivitamin takviyelerinin 

konjenital kardiyovasküler kusurların gelişimine karşı koruyucu bir etkisi olduğunu 

göstermiştir.33 Çeşitli risk faktörlerin kalp defektiyle istatistiksel ilişkisi olduğu 

bilinmekte olup Tablo 2.4’te bazıları verilmiştir.20, 34 
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Tablo 2.4. Çeşitli risk faktörlerinin KKH ile ilişkisi20, 34 

Annenin sağlığı veya hamilelikle ilgili faktörler  

Düşük doğum ağırlığı 

Stresli yaşam 

İnsülin bağımlı diyabet 

Fenilketonüri  

Kollajen vasküler hastalıklar 

Koagülopati veya sferositozis 

Enfeksiyon (rubella, toksoplasmosis, Coxsackie B, Epstein-Barr, kabakulak)  

Annenin ilaç kullanımı  

Talidomid 

Lityum 

A vitamini  

Folik asit antagonistleri  

Antiepileptik ilaçlar  

Annenin beslenme durumu  

Folik asit içeren multivitamin kullanma (riski azaltır)  

Her gün >10.000 İÜ retinol alma  

Çevresel  

Trikloretilen, dikloretilen ile kontamine su içilmesi  

Tehlikeli atık yerlere yakın yaşama 

Bazı herbisidler  

Annenin kötü alışkanlıkları  

Ağır alkol kullanımı  

Kokain kullanma  

Sigara içmek  

 

2.1.7. Konjenital Kalp Hastalığı Teşhisi 

Çocuklarda veya yetişkinlerde KKH’nin teşhisi, ayrıntılı anamnez, fizik muayene, 

laboratuvar tetkikleri ve görüntüleme yöntemlerini kapsar. Bu görüntüleme yöntemleri, 

fetal ekokardiyogram, transtorasik ekokardiyografi, elektrokardiyografi (EKG), 

telekardiyogram ve gerektiğinde kardiyak kateterizasyon gibi yöntemleri içerir.35 
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2.1.7.1. Fetal ekokardiyogram 

Fetal kardiyak görüntüyü oluşturmak ve kardiyak yapıların fonksiyonlarını 

izlemek için kullanılan kardiyak ultrasonik ve doopler inceleme yöntemidir. Kalp 

kapakları, kardiyak defektler ve fetal-maternal-plesantal majör arterlerdeki kan akımına 

ait dinamik değişiklikler hakkında bilgi verir. Doğumdan önce KKH teşhisine yardımcı 

olur ve böylece daha iyi bir tedavi planı için kolaylık sağlar.35 

2.1.7.2. Ekokardiyogram 

Doğum sonrası veya erişkinlerde rutin kardiyak muayenede kullanılan bir 

görüntüleme yöntemidir. Kardiyak anatomik ve fonksiyonel yapının 

değerlendirilmesinde kullanılan kardiyak ultrason ve doopler incelemeyi içerir. Kardiyak 

anormal yapı ve defektlerin görüntülenmesini sağlar. Ayrıca defektin neden olduğu 

kardiyak patofizyolojik değişiklik hakkında bilgi verir.35 

2.1.7.3. Elektrokardiyogram 

EKG, kalbin elektriksel aktivitesini kaydeder ve kalp kusurlarını veya ritim 

problemlerini teşhis etmeye yardımcı olur. Elektrotlar, bir çocukta veya bir yetişkinde 

kardiyak siklus sırasında gerçekleşen elektriksel aktiviteyi yansıtır. Bu elektriksel aktivite 

sırasında oluşan dalgalar belirli bir voltaj büyüklüğünde ve belirli sürede oluşurlar. Bu 

dalgaların oluşumundaki voltaj ve zaman farklılığı kabaca bazı hastalıklar hakkında fikir 

verebilir.35 

2.1.7.4. Göğüs röntgeni 

Göğüs röntgeni hem çocuk hem de yetişkin için kalbin silüetini, kardiyak ve ana 

vasküler yapıların kontürlerini, kalp yetersizliği nedeniyle akciğerlerde oluşabilecek 

efüzyon gibi patolojileri görmek için rutin kullanılan tetkikler arasındadır.35
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2.1.7.5. Nabız oksimetresi 

Bu test kandaki oksijen saturasyonunu ölçer. Kandaki oksijen doygunluğunu 

kaydetmek için parmak ucuna bir sensör yerleştirilir. Kandaki düşük oksijen saturasyonu, 

çocuğun kalp sorunu olduğunu düşünmemize katkıda bulunur.35 

2.1.7.6. Kalp kateterizasyonu 

Kalp kateterizasyonu, kalp boşluklarının-odacıklarının basınçlarının doğrudan 

ölçülmesini, sağ-sol şant oranının hesaplanmasını, kalp debisinin hesaplanmasını, 

kardiyak defektlerin tanı ve onarımını sağlayan invaziv bir hemodinamik işlemdir. Sağ 

kalp kateterizasyonu için genellikle bacaktaki ana femoral ven, boyundaki internal 

juguler ven veya koldaki antekubital venler girişim yeri olarak kullanılır.35, 36 

2.1.8. Konjenital Kalp Hastalıklarının Klinik Bulguları ve Tedavisi 

KKH, defektin tipine bağlı olarak çeşitli semptomlara sahip olabilir.35 Bu 

hastalarda genel semptom ve bulgulardan bazıları aşırı yorgunluk, nefes darlığı, göğüs 

ağrısı, ciltte mavi renk tonu (siyanoz) ve parmaklarda çomaklaşma, kilo kaybı, iştahsızlık, 

hızlı kalp atışı, çarpıntı, senkop, aşırı terleme olarak görülür. Konjenital kalp hastalığında 

defektin tipi ve hemodinamik ciddiyetine göre semptom ve bulgular doğumdan hemen 

sonra görülebileceği gibi, bazı hastalarda erken çocukluk veya gençlik yıllarında 

semptom ve bulgu görülmeyebilir. Bununla birlikte, yetişkinlikte kalp ve vücudun 

büyümesi ve gelişmesi ile birlikte, solunum yolu, boğaz, akciğer, paranazal sinüs 

enfeksiyonları, endokardit, pulmoner hipertansiyon, gibi bazı komplikasyonlar 

gelişebilir. 

KKH’de kateter ile tedavi, cerrahi ve medikal tedavi yöntemleri mevcuttur. Tanı 

konulduktan ve teşhis edildikten sonra, KKH'li çocuk uygun tıbbi tedavi, kateterizasyon 

ve açık kalp cerrahisi kombinasyonu ile yönetilir.37 Kateter ile tedavi yöntemi uzun 

zamandır başarılı bir şekilde kullanılmaktadır. Perkutan yöntemle tedavi edilemeyen ve 
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tedaviye uygun olmayan hastalar açık kalp cerrahisi adayıdırlar. Gerek operasyon öncesi 

ve sonrası gerekse de operasyon adayı olmayan hastalarda hastaların kardiyak semptom 

ve bulgularını düzeltmek/hafifletmek için çeşitli medikal ajanlar mevcuttur. Bu 

ajanlardan bazıları diüretikler, digoksin, vazodilatatörler, prostaglandinler ve 

prostaglandin inhibitörleri ve antiaritmik ilaçlardır. Bazı KKH’lerde cerrahi prosedürden 

önce endokardit proflaksisi için antibiyotik kullanımı önerilir. Yine bazı gruplarda 

tromboembolik olayların engellenmesi amacıyla antiagregan veya antikoagülan ajanların 

kullanımı önerilir.35 

2.1.9. Enfektif Endokardit 

Enfektif endokardit (EE), viral, bakteriyel ve fungal mikroorganizmaların kalbin 

endokard veya endotel tabakasında meydana getirdiği enfeksiyon olarak tanımlanabilir. 

EE yetişkinlere göre çocuklarda daha az görülmekle birlikte, çocuklarda EE insidansı son 

yıllarda, özellikle risk faktörlerine yatkın olanlarda artmış gibi görünmektedir.38-42 EE 

riski için dental işlemlerden önce profilaksi gereken yüksek riskli gruplar aşağıda 

belirtilmiştir 43; 

 Prostetik kalp kapağı olanlar veya kalp kapağı onarımında protez materyal 

kullanılmış olanlar, 

 Daha önce EE geçirmiş olanlar, 

 Cerrahi onarım uygulanmamış siyanotik KKH olanlar, 

 Rezidüel defekt, palyatif şant veya rezidüel defekti bulunan siyanotik KKH 

olanlar ve 

 Rezidüel defekti olmayan, tam onarım yapılmış KKH olanlarda cerrahi sonrası 

6. aya kadar transplantasyon yapılmış ve kapak yetersizliği devam eden 

hastalar. 
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Pediyatrik hastalarda viridans grubu streptokoklar (Streptococcus mutans, S. 

sanguis, S. mitis), Staphylococcus aureus ve tüm yaygın oral bakteriler, EE için önemli 

nedensel ajanlardır. EE’ye karşı antibiyotik profilaksisi ile ilgili kılavuzların son 

revizyonlarında spontan, günlük bakteriyemi insidansını azaltmak için ağız sağlığının 

korunmasına odaklanmaktadır. Bu odak noktası akılda tutularak, koruyucu diş 

hekimliğine geçiş, EE riski altındaki çocukların yönetiminin temel dayanağı olarak 

vurgulanmaktadır.44 

Çalışmalar, EE’ye yatkınlık ve özellikle periodontal durum olmak üzere kötü ağız 

sağlığı ile ilgili önemli bulgular göstermiştir ve bazı diş prosedürleri bu hastalarda risk 

faktörleridir.45 Diş çekimi, periodontal cerrahi, diş taşı temizliği ve kök yüzey 

düzleştirme, endodontik tedavi, diş fırçalama ve diş ipi kullanmak bakteriyemiye sebep 

olabilir.46 Mikroorganizmalar, başlangıçta steril olan fibrin ve trombositlerden oluşan 

endokard yüzeyine yapışır ve kolonize olur. Endoteldeki ilk hasar, genellikle çeşitli 

konjenital ve edinilmiş endokardiyal lezyonların neden olduğu kan jet akımları tarafından 

başlatılır.47 

EE’den korunmada tüm Dünya’da uzun yıllar boyunca kalp hastalığı olan 

olgularda invaziv girişimler öncesi antibiyotik profilaksisi uygulanmıştır. Ancak diş 

tedavileri sonrası görülebilecek EE’nin engellenmesinde antibiyotik profilaksisinin 

etkinliğini değerlendiren prospektif, randomize, plasebo kontrollü araştırmaların mevcut 

olmaması, mevcut araştırmaların retrospektif, prospektif vaka-kontrollü çalışmalar veya 

epidemiyolojik araştırmalar olması, içerdikleri EE olgu sayılarının yetersiz olması, 

mevcut kalp hastalıklarının ve invaziv diş hekimliği işlemlerinin farklı olması antibiyotik 

kullanımıyla ilgili etkinliğin sorgulanmasına neden olmuştur. Günümüzde bilinçsizce 

kullanılan antibiyotiklerin direnç meydana getirmesi gereksiz antibiyotik kullanımına 

yönelik kısıtlamalar yapılmasına sebep olmuştur.48 
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Avrupa ve ABD, EE riski açısından antibiyotik proflaksisi uygulamasını yalnızca 

kanamalı dental işlemler öncesi yüksek riskli olarak değerlendirmiştir. EE profilaksisi 

için yüksek risk içeren gruplar; geçirilmiş EE, yapay kapak varlığı, siyanotik konjenital 

kalp hastalıkları, rezidüel defekt kalmış opere konjenital kalp hastalıkları ve rezidüel 

defekt kalmamış opere kalp hastalıklarının ilk 6 ayı olarak belirlenmiştir.48, 49 

İngiltere Sağlık ve Klinik Mükemmellik Enstitüsü (NICE-National Institute of Health 

and Clinical Exellence) ise yüksek riskli grup da dahil olmak üzere hiçbir durumda dental 

işlemler öncesi profilaksi önermemektedir. Buna sebep olarak da her diş fırçalama 

sırasında düzenli olarak meydana gelen oral flora kaynaklı bakteriyeminin, tek dental 

işlemde meydana gelen bakteriyemiden çok daha fazla olmasını ve antibiyotik 

profilaksisinin klinik etkinliğinin kanıtlanamamış olmasını göstermektedir. Bunun yerine 

EE riski taşıyan olguların ağız hijyeninin önemi hakkında bilgilendirilip bu konuda 

cesaretlendirilmelerini önermektedir.50 

2.2. Konjenital Kalp Hastalıklarında Ağız Bulguları 

2.2.1. Diş Çürüğü 

Diş çürüğü, diyet karbonhidratlarının bakteriyel fermentasyonundan kaynaklanan 

asidik yan ürünler tarafından diş sert dokularının lokalize yıkımıdır. Diş çürüğünün 

oluşumunda; karyojenik oral flora (mikroorganizma), çürüğe yatkın bir konak, buna eşlik 

eden diyet ve zaman gerekmektedir.51 Diş çürükleri, tükürük akışı ve bileşiminden, diyet 

karbonhidratlarının tüketiminin sıklığından, diş fırçalama ve florürden faydalanma 

durumu gibi koruyucu uygulamaların yapılıp yapılmamasından etkilenen çok faktörlü bir 

hastalıktır.52 

KKH’li çocuklar çürük ve diğer yapısal diş hastalıklarına karşı daha hassas olduğu 

ve bu çocukların sağlıklı çocuklara göre daha yüksek çürük prevalansı, tedavi edilmemiş 



15 

çürük lezyonları ve diş eti iltihabı mevcut olduğunu gösterilmiştir 53, 54,11, 55, 56; bununla 

birlikte, iki grup arasında fark olmadığını gösteren çalışmalar da mevcuttur.57, 58 

KKH’li tüm çocukların yaklaşık üçte birini karmaşık anomalileri olan çocuklar 

oluşturur.59 Ameliyat geçirmiş ve karmaşık KKH'li çocuklarda daha yüksek çürük 

prevalansı mevcuttur.60 Karmaşık kalp hastalığı olan çocuklarda genellikle diş sağlığını 

tehlikeye atabilecek başka sorunlar ortaya çıkar. Örneğin, bu çocukların çoğu, 

yaşamlarının ilk yıllarında beslenme konusunda zorluk yaşarlar. Bu zorluklardan biri de 

kusmadır. Kusmanın sebep olduğu sıvı ve enerji kaybını dengelemek için, genellikle gece 

beslenmesi mevcuttur.7 

KKH için kullanılan bazı ilaçlar, kserostomiye neden olabilen diüretiklerle birlikte 

sakkaroz içerir.61 Sıklıkla kalp çarpıntısı, atriyal fibrilasyon ve kalp yetmezliği 

tedavilerinde kullanılan digoksin ile çürük prevalansı arasında anlamlı bir ilişki 

vardır.7 Digoksin, sakkaroz içeren bir şurup (Lanoxin®) içinde uygulanır. Günümüzde 

çoğu ilaçta tatlandırıcı olarak sakkarozdan kaçınılmaktadır, çünkü şeker içeren ilaçların 

kronik hastalıklı çocuklarda diş çürüğünün bir nedeni olduğu yaygın olarak kabul 

edilmektedir.62, 63 Digoksin KKH yönetiminde artık tıpta nadiren kullanılmaktadır.44 

2.2.2. Mine Hipoplazisi 

Ameloblastlar, mineyi üreten hücrelerdir. Mine oluşumunu ifade eden 

amelogenez, ameloblastların oluşum ve olgunlaşma aşamalarında meydana gelir. 

Patolojik amelogenezin başlıca ifadeleri hipoplazi, hipokalsifikasyon veya 

hipomineralizasyondur. Mine hipoplazisi, mine matrisi oluşumu etkilenirse oluşur ve 

çukurlaşma, oyuklaşma ve hatta minenin tamamen yokluğu şeklinde kendini 

gösterebilir. Hipomineralizasyon, olgunlaşma bozulduğunda ortaya çıkar ve normal 

konturlu mine yüzeylerinde opak veya kireçli alanlar şeklinde kendini gösterir.64 Mine 

hipoplazisi veya hipomineralizasyonu, kalıtsal faktörlerin sonucu olabilir (amelogenesis 
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imperfecta ve trichodentoosseous sendromunda olduğu gibi) 65, 66 veya çevresel faktörler 

(hem doğum öncesi hem de doğum sonrası) sonucu gözlenebilir.67 

Ameloblastlar, hücre içi ortamdaki değişikliklere duyarlı hücrelerdir.56 Konjenital 

kalp hastalığı, ameloblast aktivitesini olumsuz etkileyebilir. Kalp hastalığının gelişimi ile 

çocuklarda dişlerin oluşumu ve amelogenezis zamanlaması çakıştığında dişlerde mine 

depozisyonunun azaltılmasına, daha sonra yumuşak ve defektif dişlerin oluşumuna yol 

açar.68 Literatürde KKH'li çocukların süt dişlerinde yüksek oranda mine hipoplazisi 

olduğunu gösteren çalışmalar 11 mevcut olmasına rağmen günümüzde erken müdahale ve 

cerrahi iyileştirmenin siyanoz gibi sistemik bozuklukların süresini ve şiddetini azaltmış 

olmasına bağlı olarak KKH’li çocuklarda mine hipoplazisi prevalansının daha düşük 

olduğu gözlenmektedir.8 KKH’li çocukların süt dişlerinde sağlıklı çocukların süt dişlerine 

oranla daha düşük Ca ve P oranları mevcuttur. Siyanotik KKH’de ise mine prizmaları 

düzensiz dizilim gösterir ve asit uygulamalarına karşı daha hassastır.69 

2.2.3. Oral Mikroflora 

İnsan ağzında, bakteriler, mantarlar ve virüsler dahil olmak üzere çeşitli 

mikroorganizmalar kolonize olmuştur. Ağız boşluğu, bağırsaktan sonra en fazla 

mikroorganizmaların kolonize olduğu ikinci sistemdir.70, 71 Bu mikroorganizmalar, diş 

yüzeyi de dahil olmak üzere tüm oral yüzeylerde kolonize olarak oral biyofilmler olarak 

adlandırılan konsorsiyumlar oluşturur.71 Oral florada bulunan mikroorganizmalar, 

konakçının metabolizmasından bağışıklık tepkilerine kadar insan sağlığı üzerinde 

doğrudan bir etki oluşturur. Diyabet, bakteriyemi, endokardit, kanser, otoimmün hastalık 

ve erken doğum gibi çeşitli hastalıklarda oral mikrofloranın değiştiği gözlemlenmiştir.72 

Dental biyofilmin, sağlıklı ve hastalıklı bireyler arasında önemli ölçüde farklılık gösteren 

çeşitli bakteri türlerinden oluştuğu gösterilmiştir.73 Bu bakterilerin dengesindeki 

değişikliklerin hem lokal hem de sistemik hastalıklarla ilişkisinin bulunduğunu gösteren 
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artan sayıda kanıt vardır.73, 74 Bu nedenle, oral mikrobiyal çeşitliliğinin hastalık ve 

anormal koşullar altında nasıl değişim gösterdiğini anlamak çok önemli hale gelmiştir.72 

KKH'li çocuklar oral biyofilmde spesifik HACEK mikroplarını (Haemophilus, 

Actinobacillus, Cardiobacter, Eikenella ve Kingella) sağlıklı çocuklardan daha fazla 

barındırmaktadırlar.75, 76 HACEK mikroplarından viridans streptococci ve 

Staphylococcus ssp KKH'li çocuklarda enfektif endokardite neden olduğu 

gösterilmiştir.77 KKH’li çocukların dental tedavi seçeneklerini daha iyi ele almak için, 

KKH'li çocuklarda diş ve dişeti hastalıklarıyla ilişkili bakteri türleri hakkında daha 

kapsamlı araştırmalara ihtiyaç vardır. 

2.2.4. Diş Eti Enflamasyonu ve Periodontal Hastalık 

Diş eti enflamasyonu, gingival sulkusta veya etrafında biriken mikrobiyal plaktan 

üretilen maddelerden kaynaklanır.78 KKH’li çocukların ağız sağlığı ile ilgili olarak, 

araştırmalar, sağlıklı çocuklara kıyasla yaygın ve uzun süreli dişeti iltihabına daha yatkın 

olduklarını göstermiştir.79 Doğuştan ciddi KKH’si olan çocuklardan oluşan bir 

örneklemde yapılan gözlemlere göre, cinsiyet ve yaş açısından eşleştirilmiş sağlıklı 

çocuklara kıyasla, dişlerin neredeyse iki katı bakteri kaynaklı diş eti iltihabı belirtileri 

gözlemlenmiştir.58 Bununla birlikte, özellikle KKH’li çocuklarda şiddetli ve uzun süreli 

diş eti iltihabının arkasındaki mekanizma hala belirsizdir.9 Ayrıca KKH’li çocuklarda 

dişeti hiperplazisi gözlenebilir. Bu, KKH ilaçlarının (bazı KKH’lerin neden olduğu 

pulmoner hipertansiyonu azaltmak için anti-hipertansif ilaçlar) kullanımına 

bağlanabilir.80 

Periodontitis, dişeti kenarındaki dişi destekleyen periodontal dokuyu etkileyen ve 

periodontal ligament ve alveolar kemiğin tahribatına yol açan biyofilm ile ilişkili kronik 

inflamatuar bir hastalıktır.81 
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Prostoglandin E2 (PGE 2), lokal ve kronik bir inflamatuar süreci gösterdiği bilinen 

bağışıklık ürünlerinden biri olup, dokudaki inflamatuar durumu ölçmek için kullanılan 

güçlü bir belirteçtir.82 PGE 2, prostanoid ailesinin bir üyesidir ve siklo-oksijenaz-2 

(PTGS2/COX2) enzimlerinin ardışık reaksiyonuyla üretilen araşidonik asit türevlerinin 

bir ürünüdür.83 Enflamasyonlu dokuda bol miktarda bulunur ve akut enflamasyona neden 

olan aracıları baskılarken doku hasarına aracılık eder, ayrıca kronik enflamasyonla ilişkili 

immün yanıtları teşvik eder.82, 83 İnterlökin 1β (IL-1β), mikrobiyal enfeksiyona karşı 

oluşturulan hücresel yanıtta rol oynayan önemli bir proinflamatuar sitokindir. IL-1β 

bağışıklık sisteminin aktivasyonu, sitokin salınımı ve monositlerin dendritik hücrelere 

farklılaşması dahil olmak üzere çeşitli hücresel aktivitelerde yer alır.84 Lokal olarak, IL-

1β, bakteriler gibi çeşitli patojenlere maruz kalmayı takiben periodontal doku yıkımında 

temel bir rol oynar.85 IL-1β seviyesinin, özellikle periodontal yıkımda etkili olan 

T.forsthia ve E. nodatum gibi bakterilerin seviyeleri ile önemli ölçüde pozitif korelasyon 

gösterdiği bulunmuştur.86 

KKH’li çocukların tükürüğünde ve dişeti oluğu sıvısında IL-1β ve 

PGE 2 seviyelerinin sağlıklı çocuklara göre daha yüksek olduğu bulunmuştur. KKH 

vakalarının ağız sıvılarına yansıyan sistemik bir inflamasyona sahip olduğunu ve 

muhtemelen onları yaşamlarının ilerleyen dönemlerinde daha ciddi periodontal 

hastalıklar geliştirmeye karşı daha savunmasız hale getirebileceğini 

doğrulamaktadır. İyileştirilmiş ağız hijyenine odaklanarak KKH vakalarında periodontal 

hastalıkların gelişimini önlemek özellikle önemlidir.9 

KKH’li çocukların ebeveynlerinin genel sağlık ile ilgili endişeleri nedeniyle ağız 

sağlığına yeterince odaklanamamalarının yanı sıra KKH ilaçlarının neden olduğu 

bozulmuş tükürük akışı da KKH’li çocukların sağlıklı çocuklara kıyasla, daha fazla plak 

birikimi ve diş eti hastalıkları ile karşılaşmasına sebep olabilmektedir.13, 55, 87 
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2.2.5. Tükürük 

İnsan tükürüğü, parotis, submandibular, sublingual ve diğer minör tükürük 

bezlerinin salgılarının ve dişeti oluğu sıvısının karışımını içeren berrak, hafif asidik (pH 

= 6.0-7.0) bir vücut sıvısıdır. Bu kompleks ağız sıvısı, ağızda başlayan sindirim, 

besinlerin yutulması, tat alma, ağız dokularını nemlendirme, diş bütünlüğünün 

korunması, antibakteriyel ve antiviral koruma gibi çoklu fizyolojik görevleri yerine 

getirir.88 Tükürük su ve makromoleküler olmak üzere iki ana bileşenden oluşur. Tükürük 

içeriğinin yaklaşık %1’i inorganik ve organik bileşenlerden, %99’u ise sudan 

oluşmaktadır. Proteinler, enzimler, karbonhidratlar, lipitler ve hormonlar organik 

bileşenleri oluştururken; sodyum (Na), potasyum (K), klor (Cl) kalsiyum (Ca), fosfor (P) 

magnezyum (Mg) ve tiyosiyanat inorganik bileşenleri oluşturur.89 Kanda bulunan 

bileşiklerin çoğu tükürükte de bulunur. Tükürük, duygusal, endokrin, beslenme ve 

metabolik değişimler dahil olmak üzere vücudun fizyolojik durumunu yansıttığı için ağız 

sağlığı ve sistemik sağlığın değerlendirilmesinde değerli bir parametredir.90 

Tükürüğün miktarı ve kalitesi diş taşı ve erozyonu önleyebileceğinden ağız sağlığı 

için büyük önem taşır. Tükürük tamponlama kapasitesi çürük yapan mikroorganizmalar 

tarafından oluşturulan asitleri nötralize eder, asitleri seyreltir, asidi ağız boşluğundan 

taşır, böylece zararlı bir pH değişikliğini önler ve bazı mineraller sağlayarak 

remineralizasyon sürecine yardımcı olur. Bikarbonat seviyeleri asitlerin 

nötralizasyonunu sağlamada önemlidir ve tükürük salgısı düşük olduğunda tükürük 

tamponlama kapasitesi de azalır.13 Tükürük tamponlama kapasitesi ve tükürük pH'ı, 

KKH’li çocuklarda sağlıklı çocuklara göre önemli ölçüde daha düşüktür.91 

KKH’li çocukların tedavisinde, tükürük, plak, mukoza ve diş etlerini değiştirerek 

ağız sağlığını etkileyen çeşitli ilaçlar kullanılmaktadır.44 KKH’li çocuklarda çürüğe yol 

açabilecek faktörlerden birinin de ilaca bağlı ağız kuruluğu olduğu gösterilmiştir. Kalp 



20 

yetmezliği ilaçları tükürük salgısının azalmasına ve dolayısıyla çürümeye neden 

olabilir.92 Kaptopril gibi asidik pH’lı farmasötik preparatlar, uzun süreler boyunca günde 

birkaç kez kullanıldığında KKH’li çocuklarda düşük tükürük pH'ı ve düşük tamponlama 

kapasitesinin bir nedenidir.93 KKH’li çocuklarda tükürükte bulunan ve kronik inflamatuar 

yanıtın bir göstergesi olan sialik asit hastalığın ciddiyeti ile pozitif korelasyon gösterir.94 

Sialik asit koroner lezyonlar ve bir aterosklerotik sürecin varlığını veya aktivitesini 

yansıtır.95 

2.2.6. KKH’de Hipoksinin Diş Gelişimi Üzerine Etkisi 

KKH’nin büyüme ve gelişimi etkilediği çok sayıdaki çalışmada bildirilmiştir. 

Özellikle siyanotik KKH’li çocuklarda daha fazla büyüme geriliği saptanmaktadır. 

Özellikle sağdan sola şant ve pulmoner hipertansiyon gelişen olgularla, kalp yetmezliği 

ve siyanozun belirgin olduğu olgularda daha fazla büyüme geriliği bildirilmektedir.96 

KKH’de karşımıza çıkan hipoksi ve siyanozun tüm organları ve vücudu etkilediği 

düşünüldüğünde dişlerin gelişiminin etkilenmesi de normal gözükmektedir. Birçok 

fizyolojik ve patofizyolojik olayın gen seviyesindeki düzenlenmeleri, hücrelerin 

oksijensiz ortamda oksijenlenmeyi sağlayacak yeni damar oluşturması, alyuvar 

üretiminde artış ve anaerobik glikoliz dahil metabolizmadaki pek çok değişiklik 

hipoksiyle düzenlenmektedir.97, 98 1992 yılında, Semenza ve Wang.99 eritropoetinin 

oksijene bağımlı olarak çalışan, çekirdekte yer alan ve hipoksiye cevaben artan bir 

transkripsiyonel kompleks ile etkileştiğini keşfetmişlerdir. DNA’ya bağlanabilen bu 

kompleksi hipoksi ile indüklenen faktör (HIF) olarak adlandırmışlardır. Normal 

dokularda ve tümörlerde hipoksiye yanıtı koordine eden ve hipoksik bir ortamda 

adaptasyona ve hücrenin hayatta kalmasına izin veren iki alt birimden (HIF-1α ve HIF-

1β) oluşur.100 Oksidatif stres sırasında hücreler onarım ve adaptasyon mekanizmalarına 

aracılık eden HIF-1 aracılığıyla yanıt verir. Yapılan in vitro çalışmalarda, 
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ameloblastlardaki hipoksi koşullarında HIF ekspresyonunun arttığı gösterilmiştir.101 Yine 

in vitro olarak gerçekleştirilen bir çalışmada hipoksik şartlarda diş germleri 1 hafta 

süreyle inkübe edildiğinde, amelogenezin geciktiği görülmüştür, 4 hafta sonra ise mineral 

yoğunluğu yaklaşık %20 azaldığını gözlemlenmiştir 102 Ek olarak, dentin 

mineralizasyonu dentin siyalofosfoprotein (DSPP), dentin matrix protein 1 (DMP-1) gibi 

çeşitli moleküler olaylar tarafından kontrol edilir, hipoksik durumda dentin ve 

odontoblastta DMP1 ve DSPP ekspresyonu normosik koşullara kıyasla azaldığı 

gözlemlenmiştir.103 Fare kesici dişlerinde ameloblastların şiddetli hipoksiye maruz 

bırakılması sonucu, ameloblast reaksiyonunda önemli farklılıklar gözlemlenmiş ve bunun 

sonucunda minede hipoplazi ve hipomineralizasyon kusurları tespit edilmiştir.101 
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3. MATERYAL VE METOT 

Çalışmamız, STROBE raporlama (Strengthening the Reporting of Observational 

Studies in Epidemiology) kurallarına uyularak yazılmıştır. (https://www.strobe-

statement.org) 

3.1. Araştırmanın Kapsamı 

Çalışmamızda, KKH tanısı olan Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk 

Kardiyoloji Bölümünde takip ve tedavi altında bulunan 6 ay-18 yaş grubunda çocuklar 

ile aynı yaş grubunda Erzurum ilinde yaşayan sağlıklı çocuklar bulunmaktadır. 

3.2. Etik Kurul Onayı ve Gerekli Resmi İzinler 

Çalışmamızın etik kurul onayı 26.12.2019 tarihli Atatürk Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu toplantısında B.30.2.ATA.0.01.00/584 sayılı 

kararıyla verilmiştir (EK-3). Ancak başlık değişikliği için 28.04.2022 tarihli 

B.30.2.ATA.0.01.00/390 sayılı yazısı ile etik kurul onay raporu tekrar alınmıştır. 

Çalışmamızın etik kurul onayı EK-4’te sunulmuştur. Gerekli izinlerin alınmasından sonra 

rastgele seçilmiş olan anaokulu, ilkokul, ortaokul ve lisede yapılmış olan taramaların izni 

Atatürk Üniversitesi Toplumsal Duyarlılık Projeleri Uygulama ve Araştırma Merkezi 

tarafından Erzurum İl Milli Eğitim Müdürlüğünden alınmıştır (EK-5). 

3.3. Araştırmanın Yeri ve Zamanı 

Çalışmamız Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Kardiyoloji Bilim Dalı ve 

Erzurum ili Milli Eğitim Müdürlüğüne bağlı Sabahattin Eryurt Anaokulu, IMKB İnönü 

İlköğretim Okulu, Abdurrahman Gazi Ortaokulu ve Erzurum Anadolu Lisesi’nde Kasım 

2021- Aralık 2021 tarihleri arasında yürütülmüştür. Verilerin elde edilmesi toplam 18 ay 

sürmüştür. Çalışmamızın verilerinin düzenlenmesi, analizi ve raporlanması Nisan 2022-

Haziran 2022 tarihleri arasında gerçekleştirilmiştir. 
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3.4. Araştırmaya Katılan Bireylerin Seçimi 

Çocukların velilerine yapılacak muayene hakkında bilgi verildi ve izin belgesi 

imzalatıldı. 

3.4.1. Çalışmamıza Dahil Edilme Kriterleri 

Çalışma grubuna; Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk 

Kardiyolojisi Kliniğinde KKH tanısı ile takip altında olan 6 ay-18 yaş aralığındaki 

hastalardan kendisi ve/veya ebeveyni çalışmaya katılmayı kabul edenler dahil edilmiştir. 

Kontrol Grubuna; Herhangi bir sistemik hastalığı bulunmayan 6 ay-18 yaş 

aralığında olup kendisi ve/veya ebeveyni çalışmaya katılmayı kabul eden çocuklar dahil 

edilmiştir. 

3.4.2. Çalışmamıza Hariç Tutulma Kriterleri 

Oral muayeneyi engelleyen fiziksel veya zihinsel engeli mevcut olan çocuklar, 

konjenital kalp hastalığına eşlik eden ve diş gelişimini etkileyebilecek dismorfik 

özellikleri, genetik hastalıkları ve kromozom bozuklukları olan hastalar çalışmamızda 

hariç tutulmuştur. 

3.5. Araştırmanın Tipi 

Araştırma tanımlayıcı ve ilişki arayıcı tipte bir kesitsel çalışma olarak planlandı. 

3.6. Çalışmada Kullanılan Değişkenler 

Çalışmamızda değerlendirdiğimiz bağımsız değişkenler; 

Sosyal anamnez açısından; cinsiyet, yaş 

Tıbbi anamnez açısından; KKH’nin tipi, hemodinamik önemi, 

Dental anamnez açısından; dişlenme dönemi. 

Bu çalışmada değerlendirilen bağımlı değişkenler; 

Sosyal anamnez açısından; doğum sonrası hastaneye yatış durumu 
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Tıbbi anamnez açısından; boy, kilo, beden kitle indeksi (BKİ), persentil değerleri, 

tedavi şekilleri, oksijen saturasyonları 

Dental anamnez açısından; kapanış ilişkileri, maloklüzyon ve gingivitis varlığı, 

mine defekti mevcudiyeti, mine defektli diş sayısı, DMFT/dft/dmft, DMFS/dfs/dmfs, 

PUFA/pufa ve OHI-S indeks skorları olarak belirlenmiştir. 

3.7. Veri Toplama Aracı 

Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma Hastanesi Çocuk Kardiyoloji 

kliniğinde takip edilen gören çocuklardan oluşan çalışma grubunun ebeveynlerine, 

çalışmamız ile ilgili sözlü olarak bilgi verilmiş olup Bilgilendirilmiş Gönüllü Onam 

Formu (EK-6) imzalatılarak onayları alınmıştır. Çocuklardan ise ayrıca sözlü bir şekilde 

onay alınmıştır. Ayrıca sağlıklı çocuklar için de hazırlanmış olan bilgilendirme yazısı, 

okul taramaları öncesinde sorumlu öğretmenler aracılığıyla ebeveynlere gönderilmiştir 

(EK-7). 

Çalışmamızda önceden hazırlanmış olan bir muayene formu aracılığı ile veriler 

toplanmıştır (EK-8). Muayene formunda yaş ve cinsiyet gibi demografik özelliklere, boy, 

kilo gibi fiziksel özelliklere, hastanın oral durumunu belirten parametrelere ve mevcut 

olan kalp hastalığının tanısına yer verilmiştir. 

Çalışmamızdaki çocukların boy ve kilo ölçümleri yapılıp BKİ hesaplanmıştır. 

Dijital hassas tartı ile kilo ölçümü yapılırken çocuğun ayakkabısız ve ince kıyafetler 

giymiş olmasına dikkat edilmiştir. Boy ölçülürken; baş, omuz, kalça ve topuğun bir 

düzlem oluşturmasına; Frankfurt düzleminin (göz-kulak düzlemi) duvara dik olacak 

şekilde konumlandırılmasına özen gösterilmiştir. Okul taramalarında çocuklarda 

ölçümler aynı metre ve tartı kullanılarak benzer şekilde yapılmıştır. 

Çalışma grubundan elde edilen antropometrik veriler Prof. Dr. Olcay NEYZİ ve 

arkadaşlarının 2015 yılında yayınladığı, Türk çocuklarının antropometrik 
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değerlendirilmesinde kullanılan referans değerleri ile karşılaştırılıp persentil değerleri 

belirlenmiştir. Türk kız ve erkek çocuklarının 0-18 yaş arası BKİ, kilo ve boy persentil 

değer tablosu EK-9’da verilmiştir.104 

Uzmanlar tarafından boy uzunluğu ve kilo persentil değerleri; 0-10 aralığında 

persentil değeri en düşük, 10-25 aralığında persentil değeri düşük, 25-75 aralığında 

persentil değeri normal, 75-90 aralığında persentil değeri yüksek, 97 üzeri persentil değeri 

çok yüksek bir aralık olarak kabul edilmiştir.105 

3.8. Veri Toplama Şekli 

Veriler iki adet muayene formundan toplanmıştır. Birinci muayene formu 

ekokardiyografi bulguları, “pulse oksimetre” ile ölçülen oksijen saturasyon değerleri, 

operasyon öyküsü, ek hastalığının bulunup bulunmadığı ve kullandığı ilaçları içermiştir 

(EK-10). Bu form Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Kardiyoloji Kliniğinde 

uzman çocuk kardiyologlar tarafından doldurulmuştur. İkinci muayene formunda yaş ve 

cinsiyet gibi demografik bilgiler, boy ve kilo gibi fiziksel bilgiler ve PI, DMFT/dmft, 

DMFS/dmfs, PUFA/pufa ve modifiye DDE indekslerini içeren oral bulgular 

değerlendirilmiştir. Bu form da Atatürk Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Pedodonti 

Anabilim Dalında uzmanlık eğitimi devam eden araştırma görevlisi tarafından 

doldurulmuştur. 

3.9. Klinik İncelemeler 

Tezimizin bu bölümünde, ağız içi sağlık durumunu gösteren DMFT/dmft, 

DMFS/dmfs, PUFA/pufa, PI, kapanış ilişkisi, Modifiye DDE indeksleri, ortodontik 

durumun değerlendirilmesi, gingivitis, mukoza rengi verilerini içeren bölümlere yer 

verilmiştir. Konjenital kalp hastalığı bulunan çocukların kardiyolojik değerlendirilmesi 

için eko bulguları, pulse SO2, operasyon öyküsü, kullandığı ilaçlar ve kullanım süresine 

dair veriler hasta değerlendirme formunda yer verilmiştir. 
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3.9.1. Oral Muayene 

Çalışma grubunun oral muayenesi, rutin kontrol ve takiplerinin yapıldığı Atatürk 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Kardiyoloji Bölümünde gerçekleştirilmiştir. 

Sağlıklı çocukların oral muayenesi eğitim görmekte oldukları okullarda yapılmıştır. Oral 

muayeneye sol alt çeneden başlanarak Dünya Sağlık Örgütünün (DSÖ) önerdiği şekilde 

düz ağız aynası ve top uçlu sond kullanılmıştır. 

3.9.1.1. Dental İndeksler 

dmft-dmfs / DMFT-DMFS İndeksleri 

Süt dişlerinde dmft /dmfs indeksleri, karışık dişlenmede dft/dfs indeksleri, daimi 

dişlerde DMFT/DMFS indeksleri; çürük, eksik, dolgulu, dişleri/yüzeyleri 

değerlendirmek için kullanılan indekslerdir. Bu indekslere göre127; 

(D/d) kodu: Çürük, dolgu sonrasında yeniden çürümüş ya da geçici dolgu 

mevcudiyeti, 

(M/m) kodu: Çürük nedeni ile diş çekimi durumu mevcudiyeti, 

(F/f) kodu: Çürük nedeni ile restore edilmiş diş mevcudiyetidir. 

DMFT/dmft: Daimi/süt dişlerinde; çürük, dolgu veya kayıp olan diş sayısını, 

DMFS/dmfs: Daimi/süt dişlerinde çürük, dolgu veya kayıp olan diş yüzeyi 

sayısını, 

dft: Karışık dişlenme döneminde süt dişlerinde; çürük ve dolgu olan diş sayısını 

ve 

dfs: Karışık dişlenme döneminde süt dişlerinde çürük ve dolgu olan diş yüzeyi 

ifade eder. 

PUFA /pufa indeksi 

Bu indeks için P/p, U/u, F/f, A/a ve PUFA/pufa toplam değerleri ortaya konulacak 

şekilde hesaplama yapılmıştır. Süt ve daimi dişlenme için PUFA/pufa indeksi ayrı ayrı 
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hesaplanmaktadır. Büyük harfler (PUFA) daimi dişlenmeyi, küçük harfler (pufa) süt 

dişlenmeyi göstermektedir. PUFA/pufa kodlarının tanımlanması; 

P/p: Pulpa ile ilişkili çürük, pulpa odasının gözle görülebilir şekilde açıldığı veya 

koronal diş yapısının çürük sebebiyle tamamen kaybolduğu ve sadece kök ve/veya kök 

parçalarının kaldığı durumlarda kayıt edilir. 

U/u: Ülserasyon, çürük sebebiyle aşırı harap olmuş, dişlerin keskin kenarlarının 

ve/veya kök parçalarının yer değiştirmesine bağlı yumuşak dokularda meydana gelen 

travmalar kayıt edilir. 

F/f: Fistül, pulpayla ilişkili çürük dişten iltihabın fistül yoluyla ağız boşluğuna 

açıldığı durumlarda kayıt edilir. 

A/a: Apse, pulpayla ilişkili çürük dişten kaynaklanan iltihap içeren şişliğin 

görüldüğü durumlarda kayıt edilir. 106 

Basitleştirilmiş Oral Hijyen İndeksi (OHI-S) 

OHI-S’da 2 anterior ve 4 posterior diş olmak üzere 6 dişin toplamda 6 yüzeyi 

değerlendirilir. OHI-S; debris (DI-S) ve diş taşı (CI-S) olmak üzere iki farklı skor içerir. 

11, 16 ve 26 bukkal yüzeyleri, 31, 36 ve 46 numaralı dişlerin lingual yüzeyleri debris ve 

diş taşı skorları için ayrı ayrı değerlendirilir. 

Süt dişlerinde OHI-S değerlendirilmesinde alt çenede sağ süt birinci azı ve orta 

keser dişleri ile sol süt ikinci azı dişleri; üst çenede ise sol süt birinci azı ve orta keser 

dişleri ile sağ süt ikinci azı dişleri olmak üzere toplamda 6 adet süt dişi seçilmiştir. Her 

bir diş üzerinde mezial, distal, bukkal ve lingual yüzeylerde skorlama yapılmıştır. 

Belirtilen dişlerin eksik olması durumunda, distaldeki komşu dişte skorlama 

yapılmıştır.107 

Debris için değerlendirme indeksi (DI-S) 

0-Debris yok. 
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1- Diş yüzeyinin 1/3’ünden az debris varlığı, 

2-Diş yüzeyinin 1/3’ünden fazla 2/3’ünden az debris varlığı ve 

3-Diş yüzeyinin 2/3’ünden fazla debris varlığıdır. 

Kalkulus için değerlendirme indeksi (CI-S) 

0-Kalkulus yok. 

1-Diş yüzeyinin 1/3’ünü geçmeyen diş taşı bulunması, 

2-Diş yüzeyinin 1/3’ünden fazla, 2/3’ünden az supragingival kalkulus, servikal 

bölgede subgingival diş taşı bulunması, 

3-Diş yüzeyinin 2/3’ünden fazla supragingival diş taşı ve servikalde bant şeklinde  

subgingingival diş taşı bulunmasıdır. 

DI-S skor ortalaması ve CI-S skorlarının ortalaması hesaplanarak ve sonuçlar 

toplanır. Böylelikle her çocuk için bir OHI-S skoru belirlenir. 

0-1.2 aralığı, iyi 

1.3-3 aralığı, orta 

3.1-6 aralığı, kötü olarak kategorize edilerek değerlendirilmiştir. 

Minenin Modifiye Gelişimsel Defekt İndeksi (Modified Developmental Defects 

of Enamel Indeks- Modifiye DDE) 

Çalışmamızdaki çocuklarda bulunan mine defekt tiplerinin değerlendirilmesinde 

modifiye DDE indeksi tercih edilmiştir (Tablo 3.1). Bu indekse göre mine defektleri; 

sınırlı opasite, difüz opasite ve hipoplazi olarak üç ana başlıkta toplanmıştır. Bir çocukta 

birden fazla mine defekt tipinin varlığı kombinasyon olarak ifade edilir.108 

3.9.2. Kapanış İlişkilerinin Değerlendirilmesi 

Kapanış ilişkisi süt dişlenmesinde olan çocuklarda sol ve sağ çenede mesial 

basamaklanma (MB),  distal basamaklanma (DB) ve aynı alınsal düzlem (AAD) olarak 

kaydedilmiştir. Angle sınıflaması baz alınarak karışık ve daimi dişlenme döneminde 
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bulunan çocukların sağ ve sol kapanış ilişkileri kaydedilmiştir. Ayrıca overbite, overjet, 

açık kapanış, çapraz kapanış ve çapraşıklık gibi durumlar da değerlendirilerek 

maloklüzyon ve çapraşıklık var ya da yok olarak kaydedilmiştir. 

Tablo 3.1. Modifiye DDE İndeksi 

Mine Defekt Tipi Kodu 

Normal 0 

Sınırlı opasite  

Beyaz / Krem 1 

Sarı / Kahverengi 2 

Difüz opasite  

Çizgi şeklinde 3 

Yamalı 4 

Birbirine karışmış 5 

Birbirine karışmış/ yamalı+lekeli+mine kaybı 6 

Hipoplazi  

Çukurcuk 7 

Mine kaybı 8 

Diğer defektler 9 

Kombinasyonlar  

Sınırlı ve difüz A 

Sınırlı ve hipoplazi B 

Difüz ve hipoplazi C 

Tüm 3 defektin birlikte görülmesi D 

 

3.10. Örneklemin Belirlenmesi 

Bu çalışmaya çalışma grubu olarak Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk 

Kardiyoloji Bilim Dalında takip ve tedavileri yapılan 217 KKH’li çocuk dahil edilmiştir. 

Kontrol grubuna ise gönüllü olarak ağız diş muayenesi yaptırmak isteyen, Erzurum ili 

Milli Eğitim Müdürlüğüne bağlı anaokulu, ilkokul, ortaokul ve liselerde muayeneleri 

yapılan, 364 çocuk dahil edilmiştir. KKH’li hastalar son kontrollerinde yapılan 

ekokardiyografik değerlendirmeye dayanarak aşağıdaki gibi sınıflandırıldı (Tablo 3.2). 

Hastaların tıbbi kayıtları bir çocuk kardiyoloji uzmanı tarafından incelendi. Cerrahi veya 

transkateter düzeltme işlemi yapılıp yapılmadığı, yapıldı ise tarihi, oral muayene yapıldığı 
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tarihte hemodinamik olarak önemli bir kardiyak sorunun olup olmadığı belirlendi. 

Yapılan düzeltme işlemlerinde sonucun biventriküler veya univentriküler fizyoloji 

sağladığı not edildi. 

Pulse oksimetre ile hastaların oksijen saturasyonları parmak ucu saturasyon cihazı 

(NellcorTM Bedside SpO2 Patient Monitoring System, Medtronic, Minneapolis, MN, 

USA) ile ölçüldü. Hastaların varsa kullanmakta oldukları ilaçlar kaydedildi. 

Soldan sağa şantlı KKH’li hastalarda akımlar oranının ventriküler septal defekt 

için >2 olması, atriyal septal defekt için >1,5 olması ve patent duktus arteriozus için tipik 

üfürümün duyulması ya da ekokardiyografik değerlendirmede sol ventrikülün volüm 

yükü altında olduğunu gösteren bulguların varlığı lezyonun hemodinamik olarak önemli 

olduğu şeklinde kabul edildi. Tüm siyanotik konjenital kalp hastalıkları hemodinamik 

olarak önemli kabul edildi. Darlıkla seyreden KKH’lerde tedavi gerektiren kriterlerin 

varlığı 109, 110 lezyonun hemodinamik olarak önemli olduğu şeklinde kabul edildi. 
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Tablo 3.2. Konjenital kalp hastalıklarının sınıflandırılması 

Soldan sağa (SolS) şantlı KKH’leri  

Hemodinamik olarak önemli olmayan 

Hemodinamik olarak önemli olan 

Sağdan sola (SağS) şantlı KKH’leri 

Pulmoner kan akımının artmış olduğu hastalıklar 

Pulmoner kan akımının azalmış olduğu hastalıklar 

Darlıkla birlikte seyreden KKH’leri (kapak yetersizliği ile birlikte olan veya olmayan) 

Hemodinamik olarak önemli olan 

Hemodinamik olarak önemli olmayan 

 

3.11. İnsan Gücü 

Çalışmamızda oral muayene, boy ve kilo ölçümleri uzmanlık eğitimini 

tamamlamak üzere olan araştırmacının kendisi tarafından yapılmıştır. Kardiyolojik 

muayene ise Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Kardiyoloji Bilim 

Dalında görev yapan iki kardiyoloji uzmanı tarafından yapılmıştır. 

3.12. Araştırmanın Sınırlılıkları ve Genellenebilirliği 

Araştırmamız Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Kardiyoloji 

Kliniğine Erzurum ili ve çevre illerden başvuran hasta popülasyonu üzerinde 

gerçekleştirilmesi ve sonuçların bu bölgeyi içermesi tez çalışmamızın sınırlılığını 

oluşturmaktadır. Daha sonraki zamanlarda farklı yerleşim yerlerinde örneklem 

büyüklüğü genişletilerek gerçekleştirilecek çalışmalarda araştırmamızın genellenebilir 

hale getirilmesi düşünülmektedir. 

3.13. Verilerin Değerlendirilmesi 

Çalışmamızda elde edilen veriler Microsoft Excel programına kaydedilmiştir. 

Daha sonra SPSS v26 programına yüklenmiş olup gerekli analizler yapılmıştır. 
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3.14. İstatistiksel Değerlendirme 

Bu çalışmada verilerin analizinin ilk adımı olarak tanımlayıcı istatistikler (yüzde, 

ortalama, frekans ve standart sapma) verilmiştir. Verilerin normal dağılıma uygunluğu 

Kolmogrov Smirnov Testi ve grafikleme yöntemleri kullanılarak araştırılmıştır. Normal 

dağılıma uygunluk gösteren numerik değişkenlerin incelenmesinde bağımsız iki grubun 

karşılaştırılması amacıyla bağımsız Örneklem T testi kullanılırken, üç ve daha fazla 

bağımsız grubun karşılaştırılmasında ise Tek-Yönlü Varyans Analizi (One-Way 

ANOVA) uygulanmıştır. Çoklu karşılaştırmalarda Post Hoc Tukey testi yapılmıştır. 

Normal dağılıma sahip olmayan numerik değişkenler için Mann Whitney U testi, 

bağımsız iki grubun karşılaştırılmasında, Kruskal Wallis testi ise bağımsız üç ve daha 

fazla grubun karşılaştırılması amacıyla uygulanmıştır. Çoklu karşılaştırmalarda Post Hoc 

Bonferroni testi yapılmıştır. Kategorik değişkenler arasındaki ilişkiler örneklem boyutu 

varsayımı karşılandığı durumda (n>5) Pearson Ki kare testi ile incelenmiştir. Numerik ve 

sıralı değişkenler arasındaki ilişkiler Kendall’s Tau korelasyonu ile kontrol edilmiştir. 

Bütün istatistiksel analizler SPSS programı (Versiyon 26.0) kullanılarak 0.05 anlamlılık 

düzeyinde gerçekleştirilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Araştırmaya ait bulgular “Sosyo-demografik bulgular” ve “Ağız ve diş sağlığına 

ilişkin bulgular ve indeksler” olmak üzere iki gruba ayrılarak incelenmiştir. 

4.1. Sosyo-Demografik Bulgular 

Çalışma grubuna 112 erkek, 105 kız (toplam 217), kontrol grubuna ise 177 erkek 

ve 187 kız (toplam 364) çocuk dahil edilmiştir. Araştırmaya dahil edilen çocukların 

cinsiyetlerinin dağılımları açısından istatistiksel olarak önemli bir farklılık yoktur (Tablo 

4.1, p=0.49). Yaş ortalamaları bakımından çalışma grubu (8.9±4.8) ve kontrol grubunun 

(9.27±3.71) karşılaştırılmış ve farklılık tespit edilmemiştir (=0.325). 

Tablo 4.1. Çocukların cinsiyete göre dağılımı [n (%)] 

 Çalışma grubu Kontrol grubu Toplam 

Kız 105 ( %48.4) 187 ( %51.4) 292 (%50.3) 

Erkek 112 ( %51.6) 177 ( %48.6) 289 (%49.7) 

Toplam 217 ( %100) 364 ( %100) 581 (%100.0) 

Çalışma ve kontrol grubuna alınan çocukların dişlenme dönemlerine göre 

dağılımları Tablo 4.2’de verilmiştir. Araştırmaya katılan çocukların dişlenme 

dönemlerine göre yaş ortalamaları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktur 

(p=0.192). 

Tablo 4.2. Araştırmaya katılan çocukların dişlenme dönemlerine göre dağılımı [n (%)] 

Dişlenme Karışık Süt Daimi Toplam 

Çalışma grubu 102 (%47) 67 (%30.9) 48 (%22.1) 217 (%100) 

Kontrol grubu 182 (%50) 88 (%24.2) 94 (%25.8) 364 (%100) 

4.2. Boy-Kilo 

Çalışma ve kontrol grubuna alınan çocukların boy, kilo ve BKİ (beden kitle 

indeksi) ortalamaları Tablo 4.3’te verilmiştir. Gruplar arasında boy ve kilo 
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ortalamalarında istatistiksel olarak anlamlı farklılık mevcut değildir. Çalışma grubundaki 

çocukların ortalama BKİ kontrol grubundaki çocuklardan yüksek olması istatistiksel 

açıdan anlamlı farklılık oluşturmuştur (p=0.011). 

Tablo 4.3. Araştırmaya katılan çocukların boy, kilo ve BKİ’ye göre dağılım istatistikleri 

(ortalama±standart sapma) 

 

Çalışma grubu Kontrol grubu p 

Boy 132±29 133±19.6 0.75 

Kilo 31.8±17 31.6±13 0.902 

BKİ 19±14.6 17.1±3.1 0.011 

 

Ortalama BKİ persentili (Şekil 4.1, p=0.25) ve ortalama boy uzunluğu persentili 

(Şekil 4.2, p=0.298) bakımından her iki grup arasında anlamlı farklılık mevcut değildir. 

Ortalama kilo persentili bakımından ise çalışma ve kontrol grupları arasında anlamlı 

farklılık tespit edilmiştir (Şekil 4.3, p=0.048). 

 

 Şekil 4.1. Çalışma ve kontrol grubunun ortalama BKİ persentil değerleri 
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Şekil 4.2. Çalışma ve kontrol grubunun ortalama boy persentil değerleri 

 

Şekil 4.3. Çalışma ve kontrol grubunun ortalama kilo persentil değerleri 

 

 

KKH grupları arasında ortalama BKİ persentil değerleri incelenmiş ve istatistiksel 

olarak farklılık tespit edilememiştir (Şekil 4.2, p=0.312). 
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Şekil 4.4. KKH’li çocukların hastalık gruplarının ortalama BKİ persentil değerleri 

KKH gruplarındaki dağılımı açısından ortalama boy uzunluğu persentil değerleri 

incelenmiş ve istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmemiştir (Şekil 4.3, p=0.345). 

 

Şekil 4.5. KKH’li çocukların hastalık gruplarının ortalama boy uzunluğuna persentil 

değerleri 

KKH gruplarında arasında ortalama vücut ağırlığı persentil değerleri sınırda 

anlamlı farklılığa sahiptir (Şekil 4.4, p=0.052). Farklılığın hemodinamik olarak önemli 

darlık grubu ile sağlıklı (p=0.001), hemodinamik olarak önemli SolS şantlı (p=0.018) ve 
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hemodinamik olarak önemli olmayan darlık (p=0.001) grupları arasındaki farklılıktan 

kaynaklandığı tespit edilmiştir. 

 

Şekil 4.6. KKH’li çocukların hastalık gruplarının ortalama vücut ağırlığı persentil 

değerleri 

 

4.3. OHI-S İndeksi ile İlgili Bulgular 

Araştırmamıza katılan çocukların OHI-S skorları değerlendirilmiş ve dişlenme 

dönemlerindeki ortalama değerleri Tablo 4.4’te verilmiştir. Tüm dişlenme dönemlerinde 

çalışma grubundaki OHI-S indeksi ortalamaları kontrol grubundaki çocuklardan yüksek 

olması anlamlı farklılık oluşturmuştur (p<0.001). 

Tablo 4.4. Araştırmaya katılan çocukların dişlenme dönemlerine göre ortalama OHI-S 

dağılım istatistikleri (ortalama±standart sapma) 

Dişlenme Çalışma grubu Kontrol grubu p 

Süt Dişlenme 0.7±0.7 0.03±0.1 <0.001 

Karışık Dişlenme 1.3±0.7 0.08±0.2 <0.001 

Daimi Dişlenme 1.3±0.7 0.06±0.2 <0.001 
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4.4. Mine Defekti 

Araştırmada mine defekti bulunan çocukların dağılımı Tablo 4.5’te verilmiştir. 

Çalışma grubunda mine defektinin kontrol grubuna kıyasla fazla olmasından kaynaklanan 

anlamlılık mevcuttur (p<0.001). 

Tablo 4.5. Mine defekti bulunan çocukların dağılımı [n (%)] 

 

Çalışma grubu Kontrol grubu Toplam 

Mine defekti olan 

toplam birey sayısı 
36(16.5) 17(4.7) 53(9.1) 

Mine defekti 

olmayan birey sayısı 
181 (83.5) 347 (95.3) 529(90,9) 

Toplam 217(100) 364(100) 581(100) 

Dişlenme dönemlerine göre çalışma ve kontrol grubundaki mine defektli birey 

sayısı ve mine defektli diş sayısının dağılımı Tablo 4.6’da verilmiştir. 

Tablo 4.6. Mine defektli birey sayısı ve mine defektli diş sayısının dişlenme dönemlerine 

göre dağılımı 

  

Mine defektli birey 

sayısı (n) 

Mine defektli diş 

sayısı (n) 

Çalışma Süt 7 29 

 
Karışık 18 87 

 
Daimi 11 64 

Kontrol Süt 0 0 

 
Karışık 13 27 

 
Daimi 4 5 

Araştırmamızdaki mine defekt tiplerinin çalışma ve kontrol grubundaki çocuklara 

göre dağılımı Tablo 4.7’de verilmiştir. Buna göre diffüz opasite ve sınırlı opasite 

defektlerinin çalışma ve kontrol grubundaki dağılımından kaynaklanan anlamlı bir 

farklılık mevcuttur (p=0.048). 
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Tablo 4.7. Mine defekt tiplerinin çalışma ve kontrol grubuna göre dağılımı [n (%)] 

 

Çalışma grubu Kontrol grubu Toplam 

Sınırlı opasite 27 (46.6) 15 (83.3) 42(55.3) 

Difüz opasite 19 (32.8) 1 (5.6) 20(26.3) 

Hipoplazi 6 (10.3) 1 (5.6) 7(9.2) 

Kombinasyonlar 6 (10.3) 1 (5.6) 7(9.2) 

Toplam 58(100) 18(100) 76(100) 

KKH gruplarının mine defekti varlığına göre dağılımı Tablo 4.8’de belirtilmiştir. 

Sağlıklı çocuklar ile hemodinamik olarak önemli ve önemsiz SolS şantlı hastalık grupları 

dışındaki diğer gruplarda farklılık tespit edilmiştir (p<0.05). 

Tablo 4.8. Mine defekti bulunan çocukların hastalık gruplarına göre dağılımı [n (%)] 
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Mine Defekti var 17b (5) 6a, b (14) 6a, b (11) 4a (22) 7a (25) 7a (22) 6a (19) 53(9) 

Mine Defekti yok 347b (95) 36a,b(86) 60a,b(90) 14a (78) 21a (75) 25a (78) 25a (81) 527(91) 

Toplam 364 (100) 42 (100) 66 (100) 18 (100) 28 (100) 32 (100) 31 (100) 581(100) 

*Aynı satırda farklı harfle işaretli gruplar arasındaki farklılık anlamlıdır (p<0.05) 

Çalışmamızda farklı tipteki mine defektli dişlerin çalışma ve kontrol grubuna göre 

dağılımı Tablo 4.9’da belirtilmiştir. Diffüz opasite, sınırlı opasite ve hipoplazik diş sayısı 

bakımından çalışma ve kontrol grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

mevcuttur (p<0.001). 
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Tablo 4.9. Mine defektli dişlerin defekt tipine göre dağılımı [n (%)] 

Mine Defekt Tipi Çalışma 

grubu 

Kontrol 

grubu 

Toplam 

Sınırlı opasite  105(46.9) 24(75) 129(50.4) 

Difüz opasite  90(40.2) 1(3.1) 91(35.5) 

Hipoplazi  

 

15(6.7) 6(18.8) 22(8.2) 

Kombinasyonlar  

   

 Toplam A-Sınırlı diffüz 6(2.7) 1(3.1) 7(2.7) 

 Toplam B-Sınırlıhipoplazi 8(3.6) 

 

8(3.1) 

 Toplam C-Difüz hipoplazi 

  

 Toplam D-Sınırlı difüz hipoplazi  

  

Mine defektli toplam diş sayısı  224(100) 32(100) 256(100) 

Çalışmamızda farklı tipteki mine defektli dişlerin sayılarının ortalamalarının 

çalışma ve kontrol grubuna göre dağılımı Tablo 4.10’da belirtilmiştir. Çalışma 

grubundaki bireylerde toplam mine defektli ortalama diş sayısı 1±3.3 iken, kontrol 

grubundaki toplam mine defektli ortalama diş sayısı 0.1±0.5 olması ile anlamlı farklılık 

sergilemiştir (p<0.001). KKH grubunda farklı tipteki mine defektli dişlerin ortalamaları, 

hipoplazik dişler ve kombinasyon A, B hariç kontrol grubundan anlamlı derecede 

yüksektir (p<0.05). 

Tablo 4.10. Araştırmaya katılan KKH olan ve sağlıklı çocukların mine defektli ortalama 

diş sayısı dağılımı (ortalama±standart sapma) 

  

Çalışma 

grubu 

Kontrol 

grubu p 

Sınırlı opasite 
 

0.5±2 0.1±0.4 <0.001 

Difüz opasite 0.4±2 0±0.1 <0.001 

Hipoplazi 
 

0.1±0.6 0±0.3 0.016 

Kombinasyonlar 0.1±0.5 0±0 0.012 

 A- Sınırlı diffüz 0±0.4 0±0 0.196 

 B- Sınırlı hipoplazi 0±0.3 0±0 0.009 

Toplam mine defektli diş sayısı 1±3.3 0.1±0.5 <0.001 
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Çalışma grubundaki çocuklarda mine defektlerinin daimi dişlere göre dağılımı 

Tablo 4.11’de verilmiştir. Maksilladaki mine defektli diş sayısı mandibuladan daha 

fazladır. Daimi dişlerdeki en çok mine defekti bulgusu orta keser, 1.daimi büyük azı ve 

yan keser dişlerde gözlenmiştir. 

Tablo 4.11. Çalışma grubundaki çocukların daimi dişlerindeki mine defektlerinin dişlere 

göre dağılımı (n) 

 
 

  
SAĞ 

      
SOL 

   

 
17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 

ÜST (n) 2 12 6 5 7 11 21 18 12 8 4 4 15 1 

ALT (n) 0 10 2 1 2 5 7 3 4 2 1 2 11 0 
 

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

Çalışma grubundaki çocuklarda mine defektlerinin süt dişlere göre dağılımı Tablo 

4.12’de verilmiştir. Mine defektlerinin maksillada özellikle sağ üst çenede daha fazla 

bulunduğu gözlenmektedir. 

Tablo 4.12. Çalışma grubundaki çocukların süt dişlerindeki mine defektlerinin dişlere 

göre dağılımı (n) 

 
  

SAĞ 
    

SOL 
  

 55 54 53 52 51 61 62 63 64 65 

ÜST (n) 4 3 4 2 5 4 2 2 2 2 

ALT (n) 2 2 2 1 1 1 1 2 3 3 

 75 74 73 72 71 81 82 83 84 85 

Araştırmaya katılan çocukların hastalık gruplarına bağlı olarak görülen mine 

defekt tiplerinin dağılımı Tablo 4.13’te verilmiştir. Çalışmamızda çalışma ve kontrol 

gruplarında karşılaşılan mine defekt tipleri sırasıyla sınırlı opasite, diffüz opasite, 

hipoplazi, sınırlı-hipoplazi kombinasyonu ve sınırlı-diffüz kombinasyonudur. 

Araştırmaya katılan çocuklarda mine defekti mevcudiyetinin KKH gruplarınadaki 

dağılımı Tablo 4.14’te gösterilmiştir. SağS şantlı pulmoner kan akımı artmış ve azalmış 
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KKH, darlıkla birlikte seyreden hemodinamik olarak önemli ve önemsiz KKH hastalık 

gruplarındaki mine defektli çocuk sayısı kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek tespit edilmiştir (p< 0.05). 

Tablo 4.13.  Hastalık gruplarına bağlı olarak bireylerde görülen mine defekt tiplerinin 

dağılımı (n) 
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Sınırlı opasite 15 5 5 4 5 3 5 42 

Difüz opasite 1 4 3 1 4 5 2 20 

Hipoplazi 1 1 2 

 

1 1 1 7 

Kombinasyonlar 

        

 A- Sınırlı diffüz 1 

 

1 

    

2 

 B- Sınırlı hipoplazi 

 

2 

  

1 2 

 

5 

   

Tablo 4.14. Mine defekti mevcudiyetinin hastalık gruplarına göre dağılımı (n) 
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Mine Defektli 

Çocuk Sayısı 
17a 6a,b 6a,b 4b 7b 7b 6b 53 

Mine Defektsiz 

Çocuk Sayısı 
347a 36a,b 60a,b 13b 21b 25b 25b 527 

 *Aynı satırda farklı harfle işaretli gruplar arasındaki farklılık anlamlıdır (p<0.05). 
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Mine defekt tipleri bakımından hastalık gruplarındaki mine defektli diş sayısı 

ortalamaları Tablo 4.15’te verilmiştir. Kombinasyon C ve D gruplarında mine defektli diş 

bulunmadığı için tabloya dahil edilmemiştir. SolS şantlı hemodinamik olarak önemli 

KKH, SağS şantlı pulmoner kan akımı artmış ve azalmış KKH ve darlıkla birlikte 

seyreden hemodinamik olarak önemli olmayan KKH hastalık gruplarında sınırlı 

opasiteye sahip diş sayısı ortalaması sağlıklı gruptan istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulunmuştur (p<0.001). 

SağS şantlı pulmoner kan akımı azalmış KKH grubu SağS şantlı pulmoner kan 

akımı artmış KKH ve darlıkla birlikte seyreden hemodinamik olarak önemli KKH 

dışındaki tüm gruplardan diffüz opasiteli diş sayısı ortalaması bakımından istatistiksel 

olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Ayrıca darlıkla birlikte seyreden 

hemodinamik olarak önemli KKH ve SolS şantlı pulmoner kan akımı azalmış KKH 

sağlıklı gruptan diffüz opasiteli diş sayısı ortalaması bakımından anlamlı derecede 

yüksektir (p<0.001). Sınırlı hipoplazili dişlerin bulunduğu hastalık grupları 

bulunmayanlardan istatistiksel olarak anlamlı farklılığa sahiptir (p=0.003). 

Etkilenen diş sayısı ortalamaları bakımından SağS şantlı pulmoner kan akımı 

azalmış KKH grubu sağlıklı bireylerden ve SolS şantlı hemodinamik olarak önemli ve 

önemli olmayan KKH gruplarından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık göstermiştir. 

SolS şantlı hemodinamik olarak önemli KKH grubu sağlıklı ve SağS şantlı pulmoner kan 

akımı azalmış KKH grubu ile istatistiksel olarak anlamlı farklılık sergilemiştir. Etkilenen 

diş sayısı ortalamaları bakımından sağlıklı bireyler SolS şantlı hemodinamik olarak 

önemli KKH grubu ile benzer diğer tüm hastalık gruplarından anlamlı derecede düşüktür 

(p<0.001). 
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Tablo 4.15. Çocukların mine defekt tiplerine göre hastalık gruplarındaki ortalama mine 

defektli diş sayısı dağılımı (ortalama±standart sapma) 
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ö
n

em
li

 K
K

H
 

D
a

rl
ık

la
 b

ir
li

k
te

 s
ey

re
d

e
n

 

h
em

o
d

in
a

m
ik

 o
la

ra
k

 

ö
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Sınırlı opasite 0.1±0.4a 0.4±1.1ab 0.5±2.6b 1±2.1b 0.7±1.9b 0.4±1.2ab 0.6±2.1b <0.001 

Difüz opasite 0±0.1bc 0.1±0.5b 0.3±1.3b 0.4±1.5ab 1.3±4.2a 0.7±2.5ad 0.2±1.1b <0.001 

Hipoplazi 0±0.3 0.1±0.6 0.1±0.5 0±0 0.1±0.8 0.1±0.6 0.1±0.7 0.298 

Kombinasyonlar 0±0 0.1±0.5 0.1±0.7 0±0 0.1±0.4 0.1±0.2 0±0 0.145 

 A-Sınırlı diffüz 0±0 0±0 0.1±0.7 0±0 0±0 0±0 0±0 0.263 

 B-Sınırlı hipoplazi 0±0a 0.1±0.5b 0±0a 0±0a 0.1±0.4b 0.1±0.2b 0±0a 0.003 

Etkilenen diş sayısı 0.1±0.5a 0.5±1.6ac 0.8±3.4c 1.4±2.8bc 2±5.2b 1.1±3.1bc 1±2.9bc <0.001 

*Aynı satırda farklı harfle işaretli gruplar arasındaki farklılık anlamlıdır (p<0.05). 

Çalışma grubundaki çocukların saturasyon değeri ortalamasının, mine defekti 

bulunanlarda (89±8.9) mine defekti olmayanlardan (95±4.2) daha düşük olması 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0.03). Çalışma grubundaki asiyanotik ve 

siyanotik hastaların mine defekti varlığı bakımından anlamlı farklılık oluşturmamıştır 

(Tablo 4.16, p=0.121). 

Tablo 4.16. Çalışma grubunda siyanoz ve mine defekti varlığı ilişkisi [n (%)] 

 

Asiyanotik 

hasta 

Siyanotik 

hasta 
Toplam p 

Mine Defekti Var 25(14) 11(24) 36(17) 
0.121 

Mine Defekti Yok 147(86) 34(76) 181(83) 

Toplam 172(100) 45(100) 217(100) 
 

Çalışma grubunda mine defekti varlığı ile KKH’nin hemodinamik önemliliği 

arasındaki ilişki Tablo 4.17’de gösterilmiştir. KKH’nin hemodinamik önemi ve mine 

defekti arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (p= 0.843) 
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Tablo 4.17. Çalışma grubunda mine defekti varlığı ile KHH’nin hemodinamik önemliliği 

arasındaki ilişki [n (%)] 

Mine Defekt Hemodinamik 

olarak önemli 

Hemodinamik 

olarak önemli 

değil 

Toplam p 

Var 26(17) 10(15) 36(17) 
0.843 

Yok 125(83) 56(85) 181(83) 

Toplam 151(100) 66(100) 217(100) 

4.5. Çürük İndeks Skorları 

Araştırmamızda yer alan çocukların dişlenme dönemlerine göre çürük, dolgulu 

veya çürük nedeniyle çekilmiş dişleri ve diş yüzeyleri dmft/dft/DMFT ve 

dmfs/dfs/DMFS; çürük dişlere bağlı pulpal tutulumun sonuçları ise pufa/PUFA indeksleri 

kullanılarak Tablo 4.18’de belirtilmiştir. Karışık dişlenme döneminde çalışma grubunda 

(5.7±5) DMFSk skor ortalaması kontrol grubundan (4±3.4) daha yüksek olması ile 

anlamlılık oluşturmuştur (p=0.031). Karışık dişlenme döneminde kontrol grubunun 

(10.7±7.4) dfs skor ortalamasının çalışma grubundan (8.2±5.8) yüksek olması da 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık oluşturmuştur (p=0.047). Süt dişlenmesinde kontrol 

grubunda (3±1.4) pufas skor ortalamasının çalışma grubundan (1.5±0.5) yüksek olması 

istatistiksel olarak anlamlılığa sahiptir (p=0.039). 
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Tablo 4.18. Çocukların dişlenme dönemlerine göre çürük indekslerinin dağılımı 

(ortalama±standart sapma) 

  

Çalışma 

grubu 

Kontrol 

grubu 

p 

Süt Dişlenme dmft 5.4±4 5±3.4 0.583 
 

dmfs 9±8.5 9.7±9 0.693 
 

pufas 1.5±0.5 3±1.4 0.039 

Karışık 

Dişlenme 

dft 5.1±3.2 4.7±2.9 0.532 

dfs 8.2±5.8 10.7±7.4 0.047 
 

DMFTk 3.1±1.7 2.6±1.7 0.161 
 

DMFSk 5.7±5 4±3.4 0.031 
 

pufak 1.4±0.6 2±1.4 0.238 
 

PUFAk 1.7±0.9 1.6±0.5 0.837 

Daimi 

dişlenme 

DMFT 4.1±2.5 4±2.7 0.841 

DMFS 7.9±6.1 6.2±5.5 0.151 

PUFAd 1.7±0.9 1.4±0.5 0.698 

Süt, karışık ve daimi dişlenmelerde KKH’nin düzeltme metoduna (cerrahi, 

transkateter veya tedavi edilmemiş) bağlı olarak dmft ve pufa indeks değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmemiştir. 

4.6. Kapanış İlişkisi 

Çalışmamızda çalışma ve kontrol grubunun dişlenme dönemlerine göre kapanış 

ilişkilerinin dağılımı Tablo 4.19’da verilmiştir. Süt dişlenmesinde bulunan kontrol ve 

çalışma grubundaki çocukların bütün kapanış tiplerinde istatistiksel açıdan anlamlı 

farklılık mevcuttur (p<0.001). Karışık ve daimi dişlenme döneminde bulunan çocukların 

kapanış ilişkileri değerlendirildiğinde de Sınıf 2 kapanıştan kaynaklanan farklılık 

mevcuttur (p<0.001). Çalışma grubunda süt dişlenmesinde distal step kapanışa 

rastlanmazken çoğunluğunun mesial step kapanışa sahip olması anlamlı farklılık 

oluşturmuştur (p<0.001). 
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Tablo 4.19. Çocukların kapanış ilişkisine göre dağılımı [n (%)] 

Dişlenme 
 

AAD DB MB Toplam p 

Süt  KKH 20(44.4)a 0(0)b 25(55.6)c 45(100) <0.001 

 Sağlıklı 43(48.9)a 35(39.8)b 10(11.4)c 88(100) 
 

 
 

Sınıf 1 Sınıf 2 Sınıf 3 
  

Karışık/ KKH 112(80.6)a 10(7.2)b 17(12.2)a 139(100) <0.001 

Daimi  Sağlıklı 191(69.2)a 62(22.5)b 23(8.3)a 276(100) 
 

* a,b,c: Aynı satırdaki farklı harfle işaretli kapanış tipileri istatistiksel olarak farklıdır (<0.001). 

4.7. Çocukların Gingitivis ve Malokluzyon-Çapraşıklık Parametreleri 

Çalışmamızda çalışma ve kontrol grubundaki çocukların gingivitis varlığına göre 

dağılımı Tablo 4.20’de verilmiştir. Çalışma grubunda gingivitis bulgusunun daha yüksek 

oranda tespit edilmesi istatistiksel olarak anlamlılık oluşturmuştur (p=0.047). Ayrıca 

KKH’li çocuklarda oral mukozada koyu kırmızı veya mor renk değişikliği bulunan 8 

hasta tespit edilmiştir. 

Tablo 4.20. Çocukların sağlık durumuna göre gingivitis bulgusunun dağılımı [n (%)] 

 Gingivitis var Gingivitis yok Toplam             p 

Çalışma  42(19.4)  175(80.6)  217(100)        0.047 

Kontrol  48(13.2)  316(86.8)  364(100) 

Toplam  90(15.5)  491(84.5)  581(100) 

Çalışmamızdaki çocukların maloklüzyon-çapraşıklık varlığına göre dağılımı 

Tablo 4.21’de verilmiştir. KKH’li çocuklarda maloklüzyon-çapraşıklık bulgusuna daha 

az oranda rastlanılmıştır (p=0.002). 

Tablo 4.21. Çalışma ve kontrol grubuna alınan çocukların maloklüzyon-çapraşıklık 

bulgusu bakımından dağılımı [n (%)] 

 Maloklüzyon-

çapraşıklık var 

Maloklüzyon-

çapraşıklık yok 

Toplam               p 

Çalışma grubu 12(5.5) 205(94.5) 217(100)         0.002 

Kontrol grubu 50(13.7) 314(86.3) 364(100)  

Toplam 62(10.7) 519(89.3) 581(100)  
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KKH gruplarının gingivitis ve maloklüzyon-çapraşıklık bulgusu bakımından 

dağılımı Tablo 4.22’de verilmiştir. Çalışmamızda hemodinamik olarak önemli SolS şantlı 

hastalık grubunda gingivitis bulgusu en fazla oranda tespit edilmiştir. Tüm KKH grupları 

sağlıklı çocuklardan daha az oranda malokluzyon-çapraşıklık bulgusuna sahiptir. 

Tablo 4.22. KKH gruplarının gingivitis ve maloklüzyon-çapraşıklık bulgusu bakımından 

dağılımı [n (%)] 

 

Gingivitis Malokluzyon-

çapraşıklık 

Sağlıklı 48(13.2) 50(13.7) 

SolS şantlı hemodinamik olarak önemli olmayan KKH 9(21.4) 2(4.8) 

SolS şantlı hemodinamik olarak önemli KKH 16(23.9) 4(6) 

SağS şantlı pulmoner kan akımı artmış KKH 1(5.9) 1(5.9) 

SağS şantlı pulmoner kan akımı azalmış KKH 5(17.9) 0(0) 

Darlıkla birlikte seyreden hemodinamik olarak önemli 

KKH 
5(15.6) 1(3.1) 

Darlıkla birlikte seyreden hemodinamik olarak önemli 

olmayan KKH 
6(19.4) 4(12.9) 

Toplam 90(15.5) 62(10.7) 
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5. TARTIŞMA 

Ağız sağlığı çocuğun genel sağlığının olmazsa olmaz bileşeni ve yaşam kalitesinin 

önemli bir göstergesidir. DSÖ’ye göre ağız sağlığı, ağız ve yüz ağrısı ile bireyin ısırma, 

çiğneme, gülümseme, konuşma ve psikososyal açıdan iyi olma kapasitesini sınırlayan 

ağız hastalıkları ve bozukluklarından uzak olma durumudur. Sistemik rahatsızlığı mevcut 

olan çocukların; yetersiz ağız ve diş sağlığının sebep olabileceği fokal enfeksiyon odağı 

oluşturma ihtimalinin yanı sıra büyüme ve gelişime olan etkileri nedeniyle, ağız ve diş 

sağlığına özen gösterilmesi bir zorunluluk haline gelir.60 Çocuk diş hekimleri KKH’ye 

sahip çocukların dental problemlerini tespit ederek ortadan kaldırması veya koruyucu 

sağlık hizmetleriyle ağız ve diş sağlığı problemlerinin engellenmesini sağlayarak yaşam 

kalitelerinin arttırılmasında önemli bir role sahiptir. KKH’li çocukların, özellikle erken 

yaşlarda çocuk diş hekimliği kliniklerinde dental muayenelerinin yapılması 

önerilmektedir.111 

KKH’li çocukların ağız-diş sağlık durumunu inceleyen yayınlanmış birçok 

çalışma bulunmaktadır. Yapılan çalışmalarda KKH’nin ağız-diş sağlığını; hastalığın 

kendisinin dişler üzerine olan etkisi, enfektif endokardit riski ve dişlere müdahale 

gerektiğinde yapılacak olan tedavinin endikasyonuna etkileri olmak üzere üç ana şekilde 

etkilediğinden bahsedilmiştir.68 KKH’li çocukların ağız ve diş sağlık durumlarını sağlıklı 

çocuklar ile karşılaştırdığımız bu çalışma ile KKH’nin dişlenme üzerindeki etkileri tespit 

edilerek literatüre katkı sağlanması amaçlanmıştır. 

KKH’li çocuklarda çürük prevalansına ilişkin bilgiler farklılık göstermektedir. 

Literatürde yayınlanan çalışmaların çoğu KKH’li çocukların sağlıklı çocuklara göre daha 

yüksek çürük deneyiminin mevcut olduğunu ortaya koymuştur.7, 11, 112 Buna karşılık, her 

iki grupta da farklılık olmaksızın benzer düzeyde çürük deneyimi bildiren çalışmalar da 

mevcuttur.57, 113 Ayrıca literatürde KKH’li çocuklarda istatistiksel olarak anlamlı 
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olmamakla birlikte daha düşük çürük indeks değerlerinin mevcut olduğunu ortaya koyan 

çalışmalar da vardır.53, 113 

Stecksen ve ark.’nın 7 yapmış olduğu çalışmada KKH’li çocuklarda ortalama dmfs 

değeri 5.2 ± 7.0 iken, kontrol grubunda 2.1 ± 3.5 (P < 0.05) ve çalışmanın ortalama 

DMFS değerleri ise kardiyak grupta 0.9 ± 1.9 iken, kontrol grubunda 0.3 ± 0.5 olarak 

rapor edilmiştir (P >0.05). Stecksen ve ark., İsveçli KKH’li çocukların benzer yaş ve 

cinsiyete sahip sağlıklı kontrollerden daha kötü diş sağlığına ve daha yüksek çürük 

prevalansına sahip olduklarını ifade etmişlerdir. Diş sağlığındaki farklılığın en çok süt 

dişlenme döneminde olduğunu açıklarken aynı eğilimin kalıcı dişlerde de mevcut 

olduğunu ancak istatistiksel anlamlılığı olmadığını bildirmişlerdir. Çalışmalarında 

çocukları eşleştirmek için sadece yaş ve cinsiyeti kullanmışlardır. Bununla birlikte 

KKH’li çocuklarda buldukları daha yüksek çürük prevalansı, ameliyat veya hastalık 

nedeniyle uzun süre hastanelerde kalabilmelerine ve çoğu kez diş problemi ile 

karşılaşılmadan koruyucu sağlık sistemi ile tanışmadıklarına bağlanmıştır. Çalışmamızda 

KKH’li çocukların operasyon tipine bağlı olarak cerrahi ve cerrahi olmayan düzeltme 

metotlarıyla çürük skorları arasındaki ilişki incelenmiş ve istatistiksel olarak anlamlı bir 

sonuç bulunamamıştır. Ayrıca çalışmamızda kompleks siyanotik kalp hastaların sayısının 

oldukça kısıtlı olması uzun süreli hastaneye yatış oranlarının düşük olmasına ve çürük 

indeks skorlarının daha az etkilenmesine sebep olmuş olabilir. Stecksen ve ark., digoksin 

kullanımının süresi ile dmfs değeri arasında anlamlı bir ilişki olduğunu belirtmişlerdir. 

Bizim çalışmamızda KKH’li hastalardan digoksin ve benzeri ilaç kullanımı 

raporlanmamıştır. Digoksin sükroz içeren bir şurup (Lanoxin®) içinde 

uygulanır. Günümüzde çoğu ilaçta tatlandırıcı olarak sükrozdan kaçınılmaktadır çünkü 

şeker içeren ilaçların kronik hasta çocuklarda diş çürüklerine neden olduğu yaygın olarak 

kabul edilmektedir. 62, 63 
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Cantekin ve ark.,56 KKH’li ve sağlıklı çocukların dmft/DMFT skor ortalamalarını 

değerlendirdikleri çalışmalarında, KKH’li çocukların dmft/DMFT skor ortalamalarını 

daha yüksek bulmuşlardır. Cantekin ve ark.’nın çalışmalarında, KKH’li hastalarda daha 

yüksek çürük skor ortalamaları ile karşılaşmış olmalarında, verilerin diş problemi 

sebebiyle diş hekimliği fakültesine başvuran KKH’li hasta grubu içerisinden toplanmış 

olması rol oynamış olabilir. 

Hallett ve ark’ları11 tarafından yapılan çalışmada da, KKH grubunda yüksek çürük 

prevalansı olduğu iddia edilmiştir. Bunun sebebi olarak; şekerli ilaçların kullanımı, dental 

hipoplazinin artmış olması ve kronik hastalıkları sebebiyle daha fazla atıştırmalık şekerli 

yiyecek tüketmeleri gösterilmiştir. Fakat diyet analizi ile bu iddia desteklenmemiştir. 

Çalışmamızdaki karışık dişlenme çürük indeks skor ortalamalarından DMFSk , KKH’li 

çocuklarda istatistiksel olarak daha yüksek iken, dfs kontrol grubunda çalışma grubundan 

daha yüksek olması ile istatistiksel olarak anlamlı farklılık oluşturmuştur. Kontrol 

grubunda yaş ortalamalarının daha yüksek olmasının karışık dişlenme döneminde 

bulunan süt dişlerindeki çürük ve dolgulu yüzeylerin daha fazla olmasına sebep 

olabileceğini düşünmekteyiz. Ayrıca EE riski mevcut olan KKH’li hastalarda süt 

dişlerinde pulpa ile ilişkili çürüklerde daha radikal bir işlem olan diş çekimleri tercih 

edilmektedir. Bu sebeple çalışmamızda karışık dişlenme döneminde kayıp süt dişlerinin 

değerlendirme dışı tutulduğu dfs skor ortalamaları KKH’li grupta daha düşük çıkmış 

olabilir. Karışık dişlenmedeki diğer tüm çürük indeks skor ortalamaları KKH’li 

çocuklarda daha yüksek bulunmuştur ancak istatistiksel olarak anlamlılık 

sergilememiştir. Karışık dişlenme döneminde ortaya çıkan bu farklılığın sebebinin 

çalışmamızdaki KKH’li çocukların çoğunluğunun karışık dişlenme döneminde 

bulunması ile ilişkili olabileceğini düşünmekteyiz. Çalışmamızda, mine defektine sahip 

olan KKH’li çocuklar sağlıklı çocuklardan istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 



52 

çıkmıştır. DMFSk’nin KKH’li çocuklarda daha yüksek bulunması mine defektine sahip 

olan KKH’li çocuk ve diş sayısının karışık dişlenme döneminde daha fazla sayıda 

bulunmasının yanı sıra mine defektlerinin daimi dişlerde daha fazla olması ile ilişkili 

olabileceğini düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda incelediğimiz bir diğer parametre ise tedavi edilmeyen çürüklerin 

değerlendirildiği PUFA/pufa indeksidir. İlk olarak bu indeks, Monse ve ark.’nın114 2010 

yılında 4052 çocuk ile gerçekleştirdikleri çalışmalarında kullanılmıştır. KKH’li 

çocukların tedavi edilmeyen çürüklerinde PUFA/pufa indeks ortalamaları, daimi 

dişlenme için PUFAd 1.7±0.9, karışık dişlenme için pufak ve PUFAk sırasıyla 1.4±0.6; 

1.7±0.9, süt dişlenme için pufas 1.5±0.5’dir. KKH’li çocuklar ile sağlıklı çocuklar 

karşılaştırıldığında karışık dişlenme ve daimi dişlenme dönemlerinde PUFA/pufa 

indeksleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır. Bununla birlikte 

KKH’nin PUFA/pufa indeksi üzerindeki etkisinden söz edilebilmesi için daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır. KKH’li çocuklarda tüm dişlenme dönemlerinde 

enfektif endokardit açısından çok daha düşük olması gereken PUFA/pufa indeksleri 

sağlıklı çocuklarla benzer olması oldukça risklidir. 

Çalışmamızda değerlendirdiğimiz diğer bir parametre olan plak indeksi ile ilgili 

yapılan literatür çalışmaları incelendiğinde plak indeksi ortalama değerleri bakımından 

KKH’li çocuklar ve sağlıklı çocuklar kıyaslandığında KKH’li çocuklarda daha yüksek 

sonuçlar olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur.8, 112, 115 Buna karşılık KKH’li 

çocukların sağlıklı çocuklar ile farklılık göstermeksizin benzer ortalama plak indeks 

değerlerinin olduğunu gösteren çalışmaların mevcut olduğu da görülmüştür.11, 56 

Mohamed Ali ve ark.’nın 112 2017 yılında, Sudan’da yapmış olduğu çalışmada ortalama 

plak indeksi değerleri KKH’li çocuklarda 4.9±1.7 iken, sağlıklı çocuklar da ise 3.8±1.9 

olarak bulunmuş ve istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olduğu 
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kaydedilmiştir. Bizim çalışmamızda da KKH’li çocuklarda tüm dişlenme dönemlerinde 

ortalama plak indeks değerleri anlamlı derecede daha yüksek bulunmuştur (p<0.001). 

KKH’li çocukların ebeveynleri, çoğu durumda ağız sağlığına öncelik vermemekte 

ve ağız sağlığına değil, kronik hastalığa odaklanmaktadır.6 Londra’daki iki hastanede 

yapılan bir çalışmada, KKH’li çocuğu olan ebeveynlerin diş hekimliği tutumları, bilgileri 

ve ağız diş sağlığı uygulamaları, sağlıklı çocukların ebeveynlerine göre daha düşük 

bulunmuştur.116 Sivertsen ve ark.’nın8 Batı Norveç'te KKH’li çocuklar arasında ağız 

sağlığını değerlendiren bir çalışmada, KKH’li çocukların üçte birinden fazlasının, 

sistemik açıdan risk oluşturabilecek bir ağız sağlığı durumuna sahip olduğu tespit 

edilmiştir. Yılmaz ve ark.’nın117 KKH’li çocukların ebeveynlerinde enfektif endokardit 

(EE) farkındalık düzeylerini incelemek amacıyla Türkiye’de 71 hasta üzerinde 

gerçekleştirdikleri çalışmalarında, ebeveynlerin %35.4’ünün EE ve KKH arasındaki 

ilişkiyi bilmediklerini ortaya koymuşlardır. Çalışmamızda incelememiş olmakla birlikte 

KKH grubundaki plak indeks ortalama değerlerinin daha yüksek olması, bu grubun daha 

düşük sosyoekonomik seviyeleri sebebiyle, EE ile KKH ilişkisi hakkındaki 

farkındalıklarının yeterli olmamasından kaynaklanabilir. 

Literatür incelemelerinde KKH’nin gingivitise etkisi konusunda farklı çıkarımlar 

olduğu görülmektedir. Çalışmaların bir kısmı KKH’li çocukların sağlıklı çocuklara 

kıyasla gingivitise daha yatkın olduklarını göstermiştir.76, 79 Franco ve ark.58 ise hem süt 

hem de daimi dişlenme döneminde gingivitis bulgusunun sağlıklı çocuklar ile KKH’li 

çocuklarda benzer olduğunu ortaya koymuştur. Stelman ve ark.76 çalışmalarında, KKH’li 

çocuklarda spesifik HACEK mikroorganizmalarının oral kolonizasyonunun sağlıklı 

çocuklara göre daha yüksek oranda bulunduğunu ve KKH’li çocuklarda daha fazla 

gingivitis görüldüğünü ortaya koymuşlardır. Bununla birlikte, özellikle KKH’li 

çocuklarda şiddetli ve uzun süreli dişeti iltihabı olmasının arkasındaki mekanizma tam 
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olarak ortaya konulamamıştır.9 Çalışmamızda, gingivitis bulgusunun mevcudiyetinin 

KKH’li çocuklarda sağlıklı çocuklardan daha yüksek oranda tespit edilmesi, istatistiksel 

olarak anlamlılık oluşturmuştur (p=0.047). Yapılan çalışmalar KKH’li çocuklarda 

ateroskleroz gelişiminin daha erken başladığını ve erişkinliğe ulaştıklarında damar 

hastalıkları ve komplikasyonları geliştirme riskinin daha yüksek olduğunu 

göstermiştir.118, 119 KKH’li çocuklar arasındaki bu artan risk aynı zamanda, uzun süreli 

dişeti iltihabını takiben sistemik inflamatuar medyatörlerin artan seviyeleri ile 

bağlantılıdır ve diğer risk faktörleri ile birlikte, gelecekte edinilmiş kalp hastalıkları ve 

ateroskleroz gelişimine sebep olabilir.120 Brezilya’da yapılan bir araştırma, KKH’li 

çocuklara sağlanan iyileştirilmiş ağız hijyeni ve periodontal tedavinin, gelecekteki 

ateroskleroz için risk faktörleri olarak bilinen kan lipid parametrelerinde belirgin azalma 

ile sonuçlandığını göstermiştir.121 Çalışmamızda, KKH’li çocuklarda daha yüksek oranda 

bulunan gingivitis ve oral hijyen bulguları EE, ateroskleroz ve edinilmiş kalp hastalıkları 

açısından oldukça risklidir. Bu sebeple ebeveynlerin farkındalıklarının artırılmasına 

yönelik çalışmaların yapılması gerektiğini düşünmekteyiz. 

Çocukların sağlık durumuna göre kapanış ilişkilerini de değerlendirdiğimiz 

çalışmamızda süt dişlenme döneminde KKH’li ve sağlıklı çocukların bütün kapanış 

tiplerinde anlamlı bir farklılık mevcuttur (p<0.001). Karışık ve daimi dişlenme 

döneminde ise KKH’li ve sağlıklı çocukların Sınıf 2 kapanış tipinden kaynaklanan 

anlamlı bir farklılık mevcuttur (p<0.001). Hallett ve ark.’nın11 KKH’li çocuklarda ve 

sağlıklı çocuklarda kapanış ilişkilerini değerlendirdikleri çalışmalarında kontrol 

grubunda normal okluzyon %94 iken çalışma grubunda %67 olarak bulunmuştur. Ancak 

bu çalışma 39 KKH’li ve 33 sağlıklı çocuk ile gerçekleştirilmiştir. Literatür 

incelendiğinde, KKH’nin kapanış tipine etkisi ile ilgili çalışmaların kısıtlı olduğu 
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görülmüştür. KKH’li bireylerdeki kapanış ilişkilerine yönelik daha fazla çalışmaya 

ihtiyaç duyulmaktadır. 

Mine diş üzerinde koruyucu bir role sahiptir; minenin kaybı sonucunda altında 

bulunan dentin açığa çıkar. Bir kere hasar oluşan mine genellikle iyileşemez. Diş mine 

ve/veya dentin sistemik hastalıklardan, hastalığın doğasından ve şiddetinden de etkilenir. 

Diş gelişimindeki anomalilerin tespiti için altta yatan sebebin doğasını anlamak 

önemlidir. Mine defektleri ilk olarak Koch ve ark.122 tarafından tanımlanmıştır. Daha 

sonra araştırmacılar farklı yöntemler kullanılarak mine defektlerini gruplandırmaya 

çalışmıştır. Günümüzde yaygın olarak kullanılan DDE indeksi Dünya Diş Hekimleri 

Federasyonu tarafından kabul görmektedir.123 Zamanla DDE indeksinin karmaşık olması 

ve fazla zaman alması sebebiyle modifiye DDE indeksi geliştirilmiştir. Bu tez 

çalışmasında da modifiye DDE indeksinden faydalanılmıştır. Modifiye DDE indeksi 

mine defektlerini sınırlı, diffüz, hipoplazi ve bunlar arasındaki kombinasyonlar şeklinde 

sınıflandırmaktadır.124 

Hallet ve ark.11 tarafından gerçekleştirilen bir çalışmada, KKH’li bireyler, sağlıklı 

kontrol grupları ile karşılaştırılmış ve gelişimsel mine defektlerinin görülme prevalansı 

%52 oranında daha yüksek bulunmuştur.11 Al Etbi ve ark.125 asiyanotik konjenital kalp 

hastalığı grubunda bulunan VSD hastalarının süt dişlerindeki mine defekt varlığını 

sağlıklı grup ile karşılaştırmıştır ve VSD grubunda önemli derecede yüksek bulunmuştur. 

Bizim çalışmamızda da hasta grubunda gelişimsel mine defektinin sağlıklı gruba kıyasla 

fazla olmasından kaynaklanan anlamlı bir farklılık mevcuttur (p<0.001). Zafar ve ark.126 

kalp hastalığı olan çocuklarda mine defektini sağlıklı çocuklara göre klinik olarak daha 

yüksek bulmuşlardır, fakat istatistiksel olarak anlamlı olmayan bu sonuçlarının hasta 

sayısının 66 ile kısıtlı olmasına ve edinsel kalp hastalıklarını da çalışmalarına dahil 

etmelerine bağlamaktayız.126 Cantekin ve ark., 127 KKH’li 72 kişi ve sağlıklı 56 kişi ile 
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yaptıkları çalışmalarında KKH grubunda mine defekti oranını %9.7 iken sağlıklı grupta 

%5.3 olarak bulmuşlardır ve bu sonuç istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Benzer 

olarak Taisula ve ark. 57 da 86 KKH’li ve 60 sağlıklı çocuktan oluşan çalışmalarında mine 

defekti açısından anlamlı farklılık bulamamıştır. Bizim çalışmamız, 217 KKH’li ve 364 

sağlıklı bireyden oluşmaktadır. Çalışmamızdaki KKH’li bireylerde mine defekti 

istatistiksel olarak anlamlı derecede sağlıklı gruptan yüksek bulunmuştur. 

Araştırmacıların 57, 126, 127 yapmış oldukları çalışmalarında, hasta grubu sayısı oldukça 

kısıtlıdır ve aynı zamanda kontrol grupları çalışma gruplarından daha az sayıda bireyden 

oluşturulmuştur. 

Literatür incelendiğinde KKH’li çocuklar ile sağlıklı çocuklar karşılaştırılıp 

KKH’li çocuklarda daha yüksek oranda mine defekti tespit edildiği görülmüştür fakat bu 

sonucun sebepleri ile ilgili yapılan çalışmaların sayısının kısıtlı olduğu karşımıza 

çıkmaktadır. Çalışmamızda hastaların saturasyon değeri ölçülmüş ve mine defekti ile 

hipoksi arasındaki ilişki incelenmiştir. Oksidatif stres sırasında hücreler onarım ve 

adaptasyon mekanizmalarına aracılık eden HIF-1 ile yanıt verir. Yapılan in vitro 

çalışmalarda, ameloblastlardaki hipoksi koşullarında HIF ekspresyonunun arttığı 

gösterilmiştir.101 Yine in vitro olarak gerçekleştirilen bir çalışmada hipoksik şartlarda diş 

germleri bir hafta süreyle inkübe edildiğinde, amelogenezisin geciktiği görülmüş, dört 

hafta sonra ise mineral yoğunluğunun yaklaşık %20 oranında azaldığı gözlemlenmiştir.102 

Ek olarak, dentin mineralizasyonu DSPP, DMP1 gibi çeşitli moleküler olaylar tarafından 

kontrol edilir, hipoksik durumda dentin ve odontoblastta DMP1 ve DSPP ekspresyonu 

normosik koşullara kıyasla azaldığı gözlemlenmiştir.103 Fare kesici dişlerinde 

ameloblastların şiddetli hipoksiye maruz bırakılması sonucu, ameloblast reaksiyonunda 

önemli farklılıklar gözlemlenmiş, bunun sonucunda minede hipoplazi ve 

hipomineralizasyon kusurları tespit edilmiştir.101 Araştırmacılar, siyanotik ve asiyanotik 
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KKH’li ve sağlıklı çocukların çekilmiş süt kesici dişlerinde elektron mikroskobu ile mine 

ve dentin prizmalarının yapısını, Ca ve P oranlarını değerlendirmişlerdir. Prizmalar 

incelendiğinde kontrol grubunda siyanotik ve asiyanotik KKH grubuyla 

karşılaştırıldığında daha homojen dizilimlerinin olduğu görülmüştür. Diş minelerinde Ca 

ve P oranları bakımından siyanotik ve asiyanotik grup arasında anlamlı bir farklılık 

bulunmazken kontrol grubunda Ca ve P oranları daha yüksek çıkmıştır.69 

Bizim çalışmamızda da hasta grubunda mine defektinin sağlıklı gruba kıyasla 

fazla olmasından kaynaklanan anlamlı bir farklılık mevcuttur. Ayrıca KKH’li çocukların 

saturasyon değeri ortalamasının, mine defekti bulunanlarda (89±8.9) mine defekti 

olmayanlardan (95±4.2) düşük olması istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0.03). 

Ayrıca etkilenen diş sayısı ortalamaları bakımından sağlıklı bireyler SolS şantlı 

hemodinamik olarak önemli KKH grubu ile benzerken, diğer tüm KKH’li hastalık 

gruplarından istatistiksel olarak anlamlı derecede düşüktür. Ayrıca SağS şantlı pulmoner 

kan akımı azalmış KKH grubunda (2±5.2) mine defektli diş ortalaması sağlıklı ve diğer 

KKH tiplerine sahip çocuklardan daha yüksek bulunmuştur. Araştırmaya katılan 

çocukların hastalık tiplerine bağlı olarak mine defekti mevcudiyetinin dağılımı 

incelenmiştir. SağS şantlı pulmoner kan akımı artmış ve azalmış KKH, darlıkla birlikte 

seyreden hemodinamik olarak önemli ve önemsiz KKH hastalık gruplarındaki mine 

defektli çocuk sayısı kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

oranda tespit edilmiştir (p< 0.05). Bu durum SağS şantlı KKH’nin (siyanotik KKH) ve 

darlıkla birlikte seyreden KKH’nin sağlıklı çocuklar ile karşılaştırıldığında daha düşük 

saturasyon değerine sahip olmasıyla ilişkilendirilebilir.128 Bu bulgular mine defektlerinin 

henüz tam olarak belirlenemeyen fakat etiyolojik faktörleri arasında gösterilen hipoksi ile 

arasında bir ilişki olduğunu desteklemektedir. 
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Çalışmamızda KKH’li çocukların siyanotik veya asiyanotik olması mine defekti 

mevcudiyeti bakımından anlamlı farklılık oluşturmamıştır (p=0.09). Fakat asiyanotik 

hastalarda mine defekti %14.5 oranında gözlenirken siyanotik hastalarda %24.4 olarak 

gözlenmiştir, klinik olarak anlamlı fakat istatistiksel olarak anlamlı olmayan bu bulgunun 

siyanotik konjenital kalp hastalarının çoğunun doğumdan hemen sonra opere olması ve 

siyanozun düzeltilmesi, düzeltme sonrası saturasyonun normal değerlere yakın olması ve 

nadir görülen hastalık olarak karşımıza çıkan siyanotik hastalıkların çalışmamızda 

bulunan sayılarının nispeten az olmasıyla ilişkili olduğunu düşünmekteyiz. 

Minenin gelişimsel kusurları (DDE), mine oluşumu sırasında mine organındaki 

fonksiyon bozukluğuna bağlı olarak meydana gelen yetersiz kalite ve/veya miktara sahip 

mine bölgeleridir. Minenin gelişimsel kusurunun meydana geldiği dönemde ameloblast 

aktivitesinin fazı, rahatsızlığın süresi ve şiddetine göre hipoplazi, diffüz ve sınırlı 

opasiteler olmak üzere üç yaygın defekt tipi oluşabilir.129 Daimi dişlenmede mine 

oluşumunun daimi birinci büyük azı dişlerinin kronlarında intrauterin 20. hafta 

civarında, santral kesici dişler ve alt yan kesiciler için 3-4 ay ve üst yan kesici dişler için 

10-12 ay civarında başladığı bilinmektedir.130 Bununla birlikte mine oluşumunun 

tamamlanmasının yaklaşık 3 yıl sürdüğü düşünülmektedir. Bu nedenle, büyük azı keser 

hipomineralizasyonu etiyolojisine ilişkin araştırmalar, etkilenen azı dişleri ve kesici 

dişlerin mine oluşumunun zamanları nedeniyle yaşamın ilk 3 yılında meydana gelen 

çevresel bir hasarla ilişkilendirilmiştir.130 Çalışmamızda mine defektlerinin çoğunlukla 

daimi dişlerde gözlenmesinde mine kalsifikasyonun süt dişlerinde intrauterin hayatta, 

daimi dişlerde ise doğduktan sonra başlamasının etkili olduğu düşünülmektedir. Bununla 

birlikte çalışmamızda en fazla orta keser ve birinci büyük azı dişlerinde mine defektine 

rastlanmış olması henüz daimi dişlenmesini tamamlamamış hastalarımızın varlığıyla 

ilişkilendirilebilir. Çalışmamızda mine defekti saptanan 36 hastanın 28’inde bu 
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defektlerin daimi dişlerde olduğu gözlenmiştir. KKH, fetüste postnatal dönem ile 

karşılaştırıldığında farklı hemodinamik etkilere sahiptir. Fetusta bulunan kan akımı 

paternlerinin, foramen ovale ve duktus arteriozus şantlarının varlığı sayesinde KKH’nin 

fetus üzerindeki olumsuz etkisi çok azdır.131 

KKH’li çocukların beslenme güçlükleri, yetersiz besin alımı, konjestif kalp 

yetersizliği artan enerji harcaması ile ilişkili olarak büyüme geriliği riski altındadır.132-134 

Daymont ve ark.134 KKH’li çocuklarda büyümenin değerlendirildiği çalışmalarında, 856 

KKH’li çocuk ile sağlıklı eşleştirilmiş kontrollerini karşılaştırmışlardır. Çalışmalarında 

doğumdan sonraki haftalarda, KKH’li çocuklar, KKH’si olmayan eşleştirilmiş 

kontrollerle karşılaştırıldığında, ağırlık ve uzunluk parametrelerinin istatistiksel olarak 

anlamlı derecede düşük olduğunu göstermiştir. Ağırlıktaki en büyük farklılıklar 4 

aylıkken meydana gelmiş ve onarım gerektiren KKH’li çocuklarda 36 ayda olması 

gereken büyüme görülmemiştir. Bizim çalışmamıza katılan KKH’li 18 yaşından küçük 

çocukların boy, kilo ve BKİ ortalamaları sırasıyla 132±29 cm, 31.8±17 kg ve 19±14.6; 

sağlıklı çocuklarda ise bu değerler sırası ile 133±19.6 cm, 31.6±13 kg ve 17.1±3.1 olarak 

kaydedilmiştir. Çalışmamızdaki gruplar arasındaki BKİ’de görülen farklılık; kilo 

ortalamalarının benzer olup kontrol grubunda boy ortalamalarının yüksek olmasından 

kaynaklanmış olabileceğini düşünmekteyiz. Çalışmamızda hasta grubunda kilo persentili 

kontrol grubuna kıyasla istatistiksel olarak daha düşük bulunmuştur (p=0.048). KKH 

grupları vücut ağırlığı persentil değerleri bakımından sınırda anlamlı farklılığa sahiptir 

(Şekil 4.4, p=0.052). Farklılığın hemodinamik olarak önemli darlık grubu ile sağlıklı 

(p=0.001), hemodinamik olarak önemli LR (p=0.018) ve hemodinamik olarak önemli 

olmayan darlık (p=0.001) grupları arasındaki farklılıktan kaynaklandığı tespit edilmiştir. 

KKH’li çocukların BKİ ve boy uzunluğu persentili bakımından normal gelişim aralığında 

oldukları bulunmuştur. Ayrıca KKH grupları ile BKİ ve boy uzunluğu persentil değerleri 
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bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilememiştir. BKİ için belirtilen 

referans değerler cinsiyet ve etnik kökene bağlı olarak ülkeler arasında farklılık 

gösterebildiği gibi, aynı ülkenin farklı bölgelerinde ve hatta aynı bölgede yaşayan farklı 

ırklarda bile değişiklik gösterdiği belirtilmiştir.182 Bu sebeple bölgemizde yapılan 

araştırma sonuçlarımızın referans değerlerinin belirlenmesi bakımından önemli olduğu 

düşünülmektedir. 

Ağız sağlığı ve genel sağlık arasındaki bağlantı son yıllarda geniş çapta kabul 

görmekle birlikte bu bağlantıyı destekleyen çalışmalar da hızla artmaktadır. Birçok 

çalışmada, yetersiz oral hijyeninin diyabetik hastalarda zayıf glisemik kontrol, düşük 

doğum ağırlıklı erken doğmuş bebekler ve kardiyovasküler hastalıkların potansiyel risk 

faktörü olduğunu ortaya koymuştur. Ayrıca, periodontal tedavinin glisemik kontrol ve 

kardiyovasküler hastalıklar üzerindeki olumlu etkisi de ortaya konulmuştur. 135, 136-138 Diş 

çürüğü ve periodontal hastalıklar ağız ve diş sağlığı için lokal bir etki göstermenin yanı 

sıra sistemik hastalıklara sebep olabilir veya sistemik hastalığın şiddetini artırabilir.139 

Çürüğe sebep olan mikroorganizmalar diş ve destek dokular aracılığı ile kan dolaşımına 

karışır ve inflamatuar reaksiyonları tetikleyebilir. Ayrıca bu mikroorganizmalar KKH’li 

bireylerde zaten daha fazla oranda görülebilen EE’ye sebep olabilir.140, 141 KKH’li 

çocuklarda sağlıklı çocuklara kıyasla mine defektlerinin daha fazla görülmesi çürüğe, 

gingivitisin daha fazla görülmesi ise periodontal hastalıklara yatkınlığın artmasına sebep 

olmakla kalmayıp EE riskini de artırmaktadır. Bu sebeple KKH’li çocuklarda rutin dental 

muayenelerin ve gerekli tedavilerin yapılması, oral hijyen motivasyonunun sağlanması 

oldukça önemlidir. 

Çalışmamızın bulguları değerlendirildiğinde, her ne kadar çürük indeks değerleri 

süt ve daimi dişlenmede benzer çıkmış olsa da OHI skorları ve gingivitis mevcudiyeti 

KKH’li çocuklarda daha fazla bulunmuştur. Mine defektleri de KKH’li çocuklarda daha 
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fazla olmakla birlikte hastalık grupları arasında ise siyanotik grupta daha fazla 

görülmüştür. Farklı tiplerde konjenital kalp hastalığına sahip çocukların ağız ve diş 

sağlığı düzeyleri sağlıklı çocuklardan farklı olduğu görülmüştür. Bu noktadan hareketle 

“Farklı tiplerde konjenital kalp hastalığına sahip çocukların ağız ve diş sağlığı düzeyleri 

sağlıklı çocuklardan farklı değildir.” şeklinde kurduğumuz başlangıç hipotezimiz 

reddedilmiştir. Bu çalışma KKH’li çocukların ağız diş sağlığının önemini ortaya 

koymakla birlikte daha çok KKH’li çocuğun değerlendirildiği, çok merkezli ve uzun süre 

takipli yeni çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Kardiyoloji Bilim Dalında 

KKH tanısı bulunan ve takip altında olan çocuklar ile Erzurum İl Milli Eğitim 

Müdürlüğüne bağlı Sabahattin Eryurt Anaokulu, IMKB İnönü İlkokulu, Abdurrahman 

Gazi Ortaokulu ve Erzurum Anadolu Lisesinde eğitim görmekte olan sağlıklı çocukların 

oral sağlık durumlarının karşılaştırıldığı çalışmamızda aşağıdaki sonuçlar elde edilmiştir; 

1. Süt ve daimi dişlenmede KKH’li çocuklarda dmft/DMFT ve dmfs/DMFS 

skorları kontrol grubu ile benzerdir. Karışık dişlenmede ise DMFSk değeri 

KKH’li çocuklarda daha yüksekken dfs skoru kontrol grubunda daha yüksek 

bulunmuştur. 

2. KKH’li çocuklarda mine defektli toplam diş sayısı ortalaması sağlıklı 

çocuklardan daha yüksektir. 

3. Mine defekti bulunan KKH’li çocukların saturasyon değeri ortalaması, mine 

defekti bulunmayan KKH’li çocuklara göre daha düşüktür. 

4. Ortalama mine defektli dişlerin dağılımı siyanotik hasta grubunda diğer 

hastalık gruplarına göre daha yüksek bulunmuştur. 

5. KKH’li çocukların OHI-S indeksi ortalaması ve gingivitis mevcudiyeti 

sağlıklı çocuklardan daha fazladır. 

Bu tez çalışmasının bulguları ışığında, KKH’li çocukların, özellikle erken yaşlarda 

çocuk diş hekimliği kliniklerinde dental muayene yapılmasının önemi bir kez daha ortaya 

konulmuştur. KKH’de mine defektlerinin fazla oluşu çürük prevalansının yüksek olma 

eğilimini artırmaktadır. Ayrıca mevcut çürüğe ve periodontal problemlere bağlı oluşacak 

enfektif endokardit riski de göz önünde bulundurulduğunda pediatrik kardiyologların, 

pediatristlerin ve çocuk diş hekimlerinin multidisipliner olarak çalışması gerekliliği 

önerilmektedir.
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EK-2. ETİK BİLDİRİM VE İNTİHAL BEYAN FORMU 
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EK-3. ETİK KURUL ONAY FORMU-1 
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EK-4. ETİK KURUL ONAY FORMU-2 
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EK-5. VALİLİK OLUR YAZISI 
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EK-6. VELİ BİLGİLENDİRİLMİŞ ONAM FORMU-1 
  

GİRİŞİMSEL OLMAYAN KLİNİK ARAŞTIRMALAR ETİK KURULU 

  
                           
 

ÇOCUK HASTALARDA YAPILACAK OLAN 

ARAŞTIRMALAR İÇİN  

“EBEVEYN” BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 
  

 

 

Araştırma Projesinin Adı: Konjenital Kalp Hastalikli Çocuklarda Oral Sağliğin Değerlendirilmesi 

Sorumlu Araştırıcının Adı:Prof. Dr. Sera DERELİOĞLU 

Diğer Araştırıcıların Adı:Arş. Gör. Fatma SARAÇ 

Diğer Araştırıcıların Adı:Prof. Dr. Naci CEVİZ 

Diğer Araştırıcıların Adı:Dr. Ögr. Üyesi Fuat LALOĞLU 

 

Değerli anne ve babalar; 

 

Çocuğunuzun, kliniğimizde yapılması planlanan “Konjenital Kalp Hastalikli Çocuklarda Oral Sağliğin 

Değerlendirilmesi” isimli bir çalışmada yer alabilmesi için sizden izin istiyoruz. Çocuğunuzun bu çalışmaya 

davet edilmesinin nedeni onda konjenital kalp  hastalığının görülmüş olmasıdır. Bu çalışma, araştırma 

amaçlı olarak yapılmaktadır ve katılım gönüllülük esasına dayalıdır.  Çocuğunuzun çalışmaya katılması 

konusunda karar vermeden önce araştırma hakkında sizi bilgilendirmek istiyoruz. Çalışma hakkında tam 

olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorularınız cevaplandıktan sonra eğer çocuğunuzun katılmasını 

isterseniz sizden bu formu imzalamanız istenecektir. Bu araştırma hakkında çocuğunuza da bilgi vereceğiz 

ve ondan da bu çalışmaya katılması için izin alacağız. 
 

Çalışmanın amaçları ve dayanağı nelerdir, çocuğumdan başka kaç kişi bu çalışmaya katılacak?  

 

Konjenital  kalp hastalıklarının bir kısmı organizmanın büyüme ve gelişimini etkileyecek kadar önemli 

olabilmektedir. İntrauterin dönemde gelişimine başlayan dişlerin ve oral dokuların  bu konjenital 

hastalıklardan olumsuz  etkilenebilmektedir.Çalışmamızın amacı; konjenital kalp hastalığı bulunan çocukların 

oral ve radyografik muayene ile dişlerin sürme gecikmesi,oral muayenede dişlerdeki hipoplaziler , çürükler 

ve genel oral sağlık değerlendirilmesi yapmaktır.Böylece doğumsal kalp hastalığı bulunan çocuklar ile sağlıklı 

çocuklar karşılaştırılacaktır.Çalışmamıza  yaklaşık 250 hasta dahil edilecektir. 

 

Çocuğum bu çalışmaya katılmalı mı? (Bu bölüm aynen korunacaktır) 
           

Çocuğunuzun bu çalışmada yer alıp almaması tamamen size bağlıdır. Eğer katılmasına izin verirseniz bu yazılı 

bilgilendirilmiş olur formu imzalanmak için size verilecektir. Şu anda bu formu imzalasanız bile istediğiniz 

herhangi bir zamanda çocuğunuzu çalışmadan çekebilirsiniz. Eğer katılmasını istemezseniz veya çalışmadan 

ayrılırsanız, doktorunuz tarafından çocuğunuz için en uygun tedavi planı uygulanacaktır. Aynı şekilde 

çalışmayı yürüten doktor çocuğunuzun çalışmaya devam etmesinin yararlı olmayacağına karar verebilir ve 

onu çalışma dışı bırakabilir.  

  

Çocuğum bu çalışmaya katılırsa onu neler bekliyor? 

  

Bu  araştırma kapsamında çocuğunuza, herhangi bir girişim yapılmayacaktır. Çocuğunuzun sağlığına yönelik 

herhangi bir risk taşıyan işlem yapılmayacaktır. 

   

Çalışmanın riskleri ve rahatsızlıkları nelerdir, çocuğumun görebileceği olası bir zarar durumunda ne 

yapılacak? 

  
Bu çalışmadan  çocuğumuz herhangi bir zarar görmeyecektir. 

  

Çocuğumun bu çalışmada yer almasının yararları nelerdir? 
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EK-7. VELİ BİLGİLENDİRİLMİŞ ONAM FORMU-2 
 

GİRİŞİMSEL OLMAYAN KLİNİK ARAŞTIRMALAR ETİK KURULU 

                           
 

OKUL ÇAĞINDAKİ ÇOCUK HASTALARDA YAPILACAK  

 “ÇOCUKLAR” İÇİN  

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU  

 

 

Araştırma Projesinin Adı: Konjenital Kalp Hastalikli Çocuklarda Oral Sağliğin Değerlendirilmesi 

Sorumlu Araştırıcının Adı: Prof. Dr. Sera DERELİOĞLU 

Diğer Araştırıcıların Adı: Arş. Gör. Fatma SARAÇ 

Diğer Araştırıcıların Adı: Prof. Dr. Naci CEVİZ 

Diğer Araştırıcıların Adı: Dr. Ögr. Üyesi Fuat LALOĞLU 

 

 
Sevgili Çocuklar 

Benim adım Arş.Gör.Dt. Fatma SARAÇ, senin yaşlarında olup da kalp hastalığı olan çocuklarda bir 

araştırma yapıyoruz. Amacımız, bu hastalığın dişinde meydana getirdiği zararı belirleyebilmek sonrasında 

erkenden dişini tedavi edebilmek ve senin gibi bu hastalığa sahip olan çocukların daha az canı yanarak 

hastanede izlenmesini sağlamaktır. Bu araştırmaya katılacak olursan önce sana ve ailene bazı sorular 

soracağız. Sonrasında ağız ve dişlerini keskin olmayan ayna ve sond kullanarak inceleyeceğiz. Muayene 

sonrasında dişlerini nasıl koruman ve fırçalaman gerektiğini sana anlatacağız. 

Araştırmaya ben, Arş.Gör.Dt. Fatma SARAÇ ve bazı başka doktorlar katılacaklar. Eğer sen de bu 

araştırmaya katılmayı istersen, sana tedavin için yapılan işlemlerin dışında herhangi bir şey yapılmayacak. 

Sadece, ağız içindeki dişlerin muayene edilerek bu araştırma yürütülecektir.  

 

Bu araştırmanın sonuçlarını başka doktorlara da söyleyeceğiz ancak senin adın ve tahlil sonuçlarını kimseye 

açıklamayacağız. 

 

Bu araştırma hakkında anne ve babana bilgi vereceğiz ve senin de bu çalışmaya katılıp katılmaman için 

onlardan izin alacağız. Sen de bu konuyu anne ve/veya baban ile konuşabilirsin. Eğer katılmak istemezsen 

hiç kimse sana kızmaz veya küsmez. Doktorlar sana önceden olduğu gibi iyi davranacak, tedavini aynen 

sürdürecektir. 

 

Aklına şimdi gelen veya daha sonra gelecek soruları bana sorabilirsin. Telefon numaram ve adresim aşağıda 

yazıyor. 

 

Bu araştırmaya katılmayı kabul ediyorsan lütfen aşağıya adını ve soyadını yazarak imzanı at. Daha sonra bu 

formun bir kopyası sana ve ailene verilecektir. 

 

Çocuğun adı- soyadı: 

 

Çocuğun imzası:      Tarih: 

 

Velisinin adı- soyadı: 

 

Velisinin imzası:      Tarih: 

 

Araştırma Görevlisi Dt. Fatma SARAÇ 

Adres: Atatürk Üniversitesi Pedodonti Anabilim Dalı 

Tel: 05061768536 

İmza: 
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EK-8. AĞIZ İÇİ MUAYENE FORMU 
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EK-9. BKİ, KİLO, BOY PERSENTİL DEĞERLERİ 

 

BKİ PERSENTİL DEĞERLERİ 

 

   Erkek        Kız    

5 15 25 50 75 85 95 Yaş 5 15 25 50 75 85 95 

11.4 12.2 12.7 13.7 14.6 15.2 16.1 Doğum 11.4 12.2 12.6 13.5 14.4 14.9 15.8 

14.4 15.3 15.8 16.9 18.0 18.6 19.7 3 ay 13.9 14.8 15.3 16.3 17.3 17.9 18.9 

15.0 15.9 16.5 17.5 18.6 19.2 20.3 6 ay 14.7 15.4 15.9 16.9 18.0 18.6 19.7 

15.1 16.0 16.5 17.5 18.6 19.3 20.4 9 ay 14.8 15.5 16.0 17.0 18.0 18.6 19.8 

14.9 15.7 16.2 17.2 18.3 18.9 20.0 12 ay 14.6 15.3 15.7 16.6 17.7 18.2 19.4 

14.7 15.5 16.0 17.0 18.0 18.6 19.7 15 ay 14.5 15.1 15.6 16.4 17.4 18.0 19.1 

14.5 15.3 15.7 16.7 17.7 18.3 19.3 18 ay 14.2 14.9 15.3 16.2 17.1 17.7 18.8 

14.3 15.0 15.4 16.3 17.3 17.9 19.0 2 yaş 14.0 14.6 15.1 15.9 16.9 17.4 18.5 

14.2 14.8 15.3 16.2 17.2 17.7 18.8 2.5 yaş 13.9 14.6 15.0 15.8 16.7 17.3 18.3 

13.9 14.6 15.0 15.9 17.0 17.6 18.7 3 yaş 13.8 14.4 14.8 15.5 16.4 17.0 17.9 

13.8 14.5 14.9 15.8 16.8 17.4 18.5 3.5 yaş 13.7 14.3 14.7 15.5 16.4 17.0 18.0 

13.7 14.4 14.8 15.7 16.7 17.3 18.4 4 yaş 13.6 14.2 14.6 15.4 16.4 17.0 18.1 

13.6 14.2 14.7 15.6 16.6 17.2 18.4 4.5 yaş 13.5 14.2 14.6 15.4 16.5 17.1 18.2 

13.5 14.2 14.6 15.5 16.5 17.1 18.3 5 yaş 13.4 14.1 14.5 15.4 16.5 17.2 18.5 

13.4 14.1 14.5 15.4 16.5 17.1 18.4 5.5 yaş 13.4 14.0 14.5 15.5 16.6 17.3 18.8 

13.4 14.1 14.5 15.4 16.5 17.2 18.5 6 yaş 13.3 14.0 14.5 15.5 16.7 17.5 19.1 

13.6 14.3 14.7 15.7 16.9 17.6 19.1 7 yaş 13.3 14.0 14.5 15.6 16.9 17.8 19.7 

13.8 14.5 15.0 16.1 17.4 18.2 19.9 8 yaş 13.4 14.2 14.7 15.9 17.4 18.4 20.4 

14.0 14.8 15.3 16.5 18.0 19.0 21.0 9 yaş 13.6 14.5 15.1 16.4 18.1 19.2 21.5 

14.1 15.1 15.7 17.1 18.9 20.1 22.5 10 yaş 13.9 14.9 15.6 17.1 19.0 20.2 22.6 

14.6 15.8 16.5 18.2 20.4 21.7 24.5 11 yaş 14.5 15.6 16.4 18.0 20.0 21.3 23.8 

15.2 16.5 17.4 19.3 21.7 23.1 26.0 12 yaş 15.3 16.5 17.3 19.0 21.1 22.3 24.8 

15.6 17.0 18.0 19.9 22.3 23.7 26.5 13 yaş 16.3 17.5 18.3 19.9 21.9 23.1 25.4 

16.4 17.7 18.6 20.5 22.8 24.2 27.0 14 yaş 17.1 18.3 19.0 20.6 22.5 23.6 25.8 

17.2 18.5 19.4 21.2 23.4 24.8 27.6 15 yaş 17.7 18.8 19.5 21.0 22.8 23.9 26.0 

18.0 19.3 20.1 21.9 24.1 25.4 28.2 16 yaş 18.1 19.1 19.8 21.2 23.0 24.0 26.1 

18.7 19.9 20.7 22.5 24.7 26.1 28.8 17 yaş 18.5 19.5 20.1 21.5 23.1 24.2 26.2 

19.2 20.5 21.3 23.1 25.2 26.6 29.4 18 yaş 19.0 19.9 20.5 21.8 23.3 24.3 26.1 

 

 

KİLO PERSENTİL DEĞERLERİ 

 
 Erkek        Kız  

3 10 25 50 75 90 97 Yaş 3 10 25 50 75 90 97 

2.58 2.85 3.13 3.43 3.73 4.00 4.27 Doğum 2.52 2.76 3.01 3.29 3.58 3.84 4.10 

4.75 5.26 5.79 6.38 6.99 7.54 8.10 3 ay 4.48 4.90 5.33 5.82 6.32 6.78 7.24 

6.21 6.79 7.41 8.12 8.85 9.54 10.25 6 ay 5.94 6.38 6.85 7.43 8.06 8.68 9.34 

7.27 7.87 8.51 9.26 10.06 10.81 11.58 9 ay 6.85 7.34 7.89 8.55 9.29 10.02 10.82 

7.96 8.61 9.32 10.16 11.05 11.92 12.82 12 ay 7.52 8.06 8.66 9.39 10.20 11.00 11.87 

8.61 9.28 10.01 10.89 11.83 12.75 13.72 15 ay 8.09 8.67 9.31 10.10 10.96 11.81 12.73 

9.13 9.82 10.58 11.49 12.48 13.46 14.49 18 ay 8.57 9.19 9.87 10.71 11.63 12.55 13.54 

10.12 10.85 11.66 12.66 13.76 14.86 16.05 2 yaş 9.49 10.20 10.99 11.94 12.99 14.03 15.15 

11.06 11.84 12.71 13.80 15.04 16.29 17.69 2.5 yaş 10.35 11.17 12.06 13.12 14.25 15.33 16.47 

11.81 12.65 13.61 14.83 16.24 17.71 19.39 3 yaş 11.19 12.09 13.05 14.18 15.37 16.51 17.68 
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12.6 13.5 14.6 15.9 17.4 18.9 20.6 3.5 yaş 11.9 12.8 13.9 15.1 16.5 17.8 19.3 

13.3 14.3 15.4 16.8 18.5 20.1 22.0 4 yaş 12.7 13.7 14.8 16.1 17.7 19.2 20.8 

14.0 15.0 16.2 17.7 19.5 21.3 23.3 4.5 yaş 13.5 14.5 15.8 17.3 19.0 20.7 22.5 

14.7 15.8 17.0 18.6 20.5 22.4 24.6 5 yaş 14.2 15.4 16.7 18.4 20.3 22.2 24.3 

15.4 16.5 17.9 19.6 21.6 23.6 26.0 5.5 yaş 14.9 16.2 17.7 19.5 21.6 23.7 26.1 

16.2 17.4 18.9 20.7 22.8 25.1 27.7 6 yaş 15.7 17.0 18.6 20.6 22.9 25.3 27.9 

18.1 19.5 21.1 23.2 25.8 28.5 31.6 7 yaş 17.2 18.7 20.6 22.9 25.7 28.6 31.9 

19.9 21.5 23.4 25.9 28.9 32.2 36.1 8 yaş 18.9 20.8 22.9 25.7 28.9 32.4 36.5 

21.7 23.6 25.8 28.8 32.4 36.4 41.3 9 yaş 20.9 23.1 25.6 28.9 32.8 37.0 41.8 

23.6 25.9 28.6 32.2 36.7 41.6 47.8 10 yaş 23.0 25.6 28.7 32.6 37.3 42.3 48.0 

26.6 29.6 33.1 37.8 43.6 50.0 57.8 11 yaş 26.4 29.6 33.4 38.2 43.7 49.5 55.9 

29.9 33.8 38.4 44.3 51.3 58.7 67.1 12 yaş 32.0 35.8 39.9 45.1 50.9 56.8 63.1 

33.4 38.0 43.2 49.8 57.3 64.9 73.3 13 yaş 37.4 41.1 45.1 50.0 55.5 60.8 66.6 

39.1 44.0 49.4 56.2 63.9 71.6 80.1 14 yaş 41.6 45.0 48.8 53.3 58.3 63.2 68.5 

45.3 50.1 55.4 62.1 69.7 77.4 85.9 15 yaş 44.0 47.3 50.9 55.3 60.1 64.8 69.8 

49.9 54.5 59.7 66.2 73.6 81.2 89.6 16 yaş 45.3 48.5 52.0 56.3 61.0 65.7 70.7 

53.2 57.8 62.8 69.2 76.5 84.0 92.4 17 yaş 46.2 49.4 52.9 57.2 61.8 66.4 71.4 

56.1 60.5 65.5 71.8 79.0 86.4 94.7 18 yaş 47.3 50.5 53.9 58.1 62.2 67.3 72.2 

               

 

 

BOY PERSENTİL DEĞERLERİ 

 
 Erkek        Kız  

3 10 25 50 75 90 97 Yaş 3 10 25 50 75 90 97 

45.9 47.2 48.5 50.0 51.5 52.9 54.2 Doğum 45.3 46.6 47.9 49.4 50.8 52.1 53.4 

56.2 57.8 59.5 61.3 63.2 64.8 66.4 3 ay 55.3 56.8 58.2 59.9 61.5 63.0 64.5 

62.8 64.5 66.2 68.0 69.9 71.6 73.2 6 ay 61.6 63.1 64.7 66.4 68.2 69.7 71.3 

67.4 69.1 70.9 72.8 74.7 76.4 78.1 9 ay 66.0 67.7 69.3 71.2 73.0 74.6 76.3 

70.8 72.7 74.7 76.9 79.1 81.1 83.0 12 ay 69.7 71.4 73.2 75.1 77.1 78.8 80.5 

73.8 75.8 77.9 80.2 82.5 84.5 86.6 15 ay 72.8 74.6 76.5 78.5 80.6 82.4 84.2 

76.4 78.5 80.7 83.1 85.5 87.7 89.8 18 ay 75.5 77.4 79.3 81.5 83.7 85.6 87.6 

81.0 83.3 85.6 88.2 90.8 93.2 95.5 2 yaş 80.1 82.3 84.4 86.8 89.2 91.4 93.5 

85.3 87.6 90.0 92.6 95.3 97.6 100.0 2.5 yaş 84.0 86.3 88.6 91.2 93.8 96.1 98.4 

89.3 91.7 94.1 96.8 99.4 101.8 104.2 3 yaş 87.8 90.2 92.7 95.4 98.1 100.6 103.0 

92.8 95.2 97.7 100.5 103.2 105.7 108.2 3.5 yaş 91.1 93.6 96.2 99.0 101.9 104.5 107.0 

96.0 98.6 101.1 104.0 106.9 109.5 112.0 4 yaş 94.3 96.9 99.6 102.5 105.5 108.1 110.7 

99.0 101.7 104.3 107.3 110.3 113.0 115.6 4.5 yaş 97.4 100.1 102.8 105.9 108.9 111.6 114.3 

101.8 104.5 107.3 110.4 113.5 116.2 119.0 5 yaş 100.4 103.2 105.9 109.1 112.2 114.9 117.7 

104.5 107.3 110.1 113.3 116.4 119.3 122.1 5.5 yaş 103.6 106.3 109.0 112.1 115.3 118.3 121.2 

107.1 110.0 112.9 116.1 119.3 122.2 125.1 6 yaş 106.2 109.0 111.9 115.1 118.4 121.3 124.1 

112.1 115.1 118.2 121.5 124.9 128.0 131.0 7 yaş 111.6 114.6 117.7 121.1 124.4 127.5 130.5 

116.9 120.0 123.3 126.9 130.5 133.7 136.9 8 yaş 116.7 119.9 123.1 126.7 130.3 133.5 136.7 

121.6 124.9 128.3 132.1 135.9 139.3 142.7 9 yaş 121.3 124.7 128.2 132.1 136.0 139.5 142.9 

126.4 130.0 133.6 137.6 141.6 145.2 148.7 10 yaş 125.8 129.6 133.5 137.9 142.2 146.1 150.0 

131.7 135.5 139.4 143.8 148.1 152.0 155.9 11 yaş 132.5 136.6 140.8 145.4 150.1 154.2 158.3 

137.0 141.3 145.7 150.6 155.4 159.8 164.1 12 yaş 141.1 144.9 148.8 153.1 157.4 161.2 165.1 

142.8 147.6 152.4 157.7 163.1 167.9 172.6 13 yaş 146.6 150.2 153.8 157.8 161.8 165.5 169.0 

150.3 155.0 159.7 164.9 170.1 174.8 179.5 14 yaş 149.3 152.8 156.4 160.4 164.3 167.9 171.4 

156.9 161.2 165.5 170.3 175.1 179.4 183.7 15 yaş 150.7 154.2 157.8 161.7 165.7 169.3 172.8 

160.9 164.9 168.9 173.4 177.9 181.9 185.9 16 yaş 151.3 154.8 158.4 162.4 166.3 169.9 173.4 

163.0 166.8 170.7 175.0 179.3 183.2 187.1 17 yaş 151.7 155.2 158.8 162.7 166.7 170.3 173.8 

164.5 168.2 172.0 176.2 180.4 184.2 187.9 18 yaş 152.0 155.6 159.1 163.1 167.1 170.7 174.2 
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EK-10. KARDİYOLOJİK MUAYENE FORMU 

 

 

 

 

 


