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OZET

Konjenital Kalp Hastaligi Bulunan Cocuklarin Agiz ve Dis Saghginin

Degerlendirilmesi

Amag: Konjenital kalp hastaligi (KKH) agiz-dis sagligini; hastaligin kendisinin
disler iizerine olan etkisi, enfektif endokardit riski ve dislere miidahale gerektiginde
yapilacak olan tedavinin endikasyonuna etkileri olmak iizere ii¢ ana sekilde
etkilemektedir. KKH’li ¢ocuklarin agiz ve dis saglik durumlarini saglikli ¢ocuklar ile
karsilagtirdigimiz bu ¢alisma ile KKH’nin agiz ve dis sagligina etkileri tespit edilerek
literatiire katk1 saglanmasi amaglanmaistir.

Materyal ve Metot: Calismamiz tanimlayici ve iliski arayici bir ¢calismadir. Tez
calismasina saglikli ve konjenital kalp hastaligi bulunan 6 ay-18 yas araligindaki 581
cocuk dahil edilmistir. Cocuklarin mevcut konjenital kalp hastaliginin tanisi, boyu, Kilosu
Ol¢lilmiis ve saturasyon degerleri not edilmistir. Agiz i¢i muayenede ise DMFT/dmft,
PUFA/pufa, OHI-S ve modifiye DDE indekslerine ait veriler kaydedilmistir. Elde edilen
verilerin istatistiksel analizleri ger¢eklestirilmistir.

Bulgular: Calismamizdaki karistk dislenme  ¢iiriik  indeks  skorlar
ortalamalarindan DMFSi konjenital kalp hastaligi olan ¢ocuklarda daha yiiksekken
(0.031), dfs kontrol grubunda ¢alisma grubundan daha yiiksek olmasi ile istatistiksel
olarak anlamli farklilik olusturmustur (0.047). Konjenital kalp hastaligi olan gocuklarin
OHI-S indeksi ortalamas1 (p<0.001) ve gingivitis bulgusu (p=0.047) saglikli gocuklardan
daha yiiksektir. Cocuklarda mine defekti goriilme orani konjenital kalp hastaligi olanlarda
%16.5, sagliklt ¢ocuklarda %4.7 olarak bulunmustur. Calisma grubundaki hastalarin
saturasyon degeri ortalamasinin, mine defekti bulunanlarda (894+8.9) mine defekti
olmayanlardan (95+4.2) daha diisiik olmas: istatistiksel olarak anlamlilik olusturmustur
(p=0.03).

Sonu¢: Konjenital kalp hastaligima sahip olan c¢ocuklarin siit ve daimi
dislenmedeki ¢iirik indeks skorlar1 saglikli gocuklarla benzerken, mine defekti
mevcudiyeti ve periodontal hastaliga yatkinliklarinin daha fazla oldugu gozlenmistir.
Ayrica mevcut ¢iirlige ve periodontal problemlere bagl olusacak enfektif endokardit riski
de goz oniinde bulunduruldugunda pediatrik kardiyologlarin, pediatristlerin ve ¢cocuk dis
hekimlerinin multidisipliner olarak ¢aligmasi gerekliligi onerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Konjenital kalp hastaligi, oral saglik, mine defektleri, dis
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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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SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi

AD : Aort darlig

AK : Aort koarktasyonu

ark : Arkadaslar1

ASD . Atriyal septal defekt

AVKD : Atriyoventrikiiler kanal defekti

BAT : Biiyiik arter transpozisyonu

BKI : Beden Kitle indeksi

cm : Santimetre

DDE : Gelisimsel Mine Defekti

dk : Dakika

DMFS : Ciirtik, eksik, dolgulu yiizey (daimi disler i¢in)
dmfs : Ciirtik, eksik, dolgulu yiizey (siit disleri igin)
DMFT : Ciirtik, eksik, dolgulu dis (daimi disler i¢in)
dmft : Ciirtik, eksik, dolgulu dis (stit disleri i¢in)
DMP-1 : Dentin matrix protein 1

DSPP : Dentin siyalofosfoprotein

EBV : Epstein Barr Viriis

EE : Enfektif endokardit

FT : Fallot tetralojisi

HACEK : Haemophilus, Actinobacillus, Cardiobacter, Eikenella ve Kingella
HIF : Hipoksi ile indiiklenen faktor

kg - Kilogram

KKH : Konjenital Kalp Hastaligi

VIl



OHI-S
PA

PDA
PGE 2
PS

S. mutans
SagS
SolS

TA
TAPVR

VSD

: Basitlestirilmis Oral Hijyen Indeksi

: Pulmoner atrezi

: Patent duktus arteriyozus

: Prostoglandin E2

: Pulmoner stenoz

. Streptococcus mutans

: Sagdan sola

: Soldan saga

: Trikiispid atrezisi

: Total anormal pulmoner vendz dontis

: Ventrikiiler septal defekt
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1. GIRIS

Ag1z boslugu, orofasiyal sistemin merkezi, deriden mukoza zarina gegis organi,
sindirim sisteminin bir pargasi, solunum yolunun bir par¢ast ve immiinolojik bir organ
olarak karmasik bir biyolojik fonksiyonel devre olusturur. Bu nedenle birgok sistemik
hastaligin oral mukozayi da etkilemesi sasirtic1 degildir. Agiz boslugu organizmanin geri
kalanina bir pencere gorevi goriir. Bazen oral mukozanin klinik belirti ve semptomlari
sistemik bir hastaligin ilk belirtilerini temsil edebilir. Karmasik, i¢ ige gegmis embriyonik
organogenez nedeniyle, genetik hastaliklar da siklikla ag1z boslugunda kendini gosterir.*
Konjenital kalp hastaliklar1 (KKH), kalbin veya biiyiik damarlarin embriyonik gelisimi
sirasinda ortaya c¢ikan, hem kalp hem de dolasimin islevsel olarak bozulmasina neden
olan konjenital defektlerdir.? KKH prevalans: tiim canli dogumlarda yaklasik %0.5—
0.8°dir.3 KKH’li gocuklar birgok agiz saghgi risk faktdriine maruz kalmaktadir.*
® Ebeveynler igin diger tiim tibbi kaygilarla birlikte, cogu durumda ag1z sagligma dncelik
verilmemektedir. Ebeveynlerin dikkati, ag1z sagligina degil, kronik hastaliga odaklanir.®
KKH'li ¢ocuklarm saglikli gocuklara gore ciiriik lezyonlarindan,” 8 plak ve dis eti
iltihabindan daha cok etkilendigi® ve dolayisiyla daha kétii ag1z saghigina sahip olduklari
bildirilmektedir.

Ameloblastlar metabolik kosullardaki degisikliklere oldukca duyarl oldugundan,
KKH'nin sistemik etkisinin minenin gelisimsel kusurlarini indiikleyebilecegi tahmin
edilmektedir.’ Siit dislenme ddénemindeki mine hipoplazisinin de saglikli kontrollere
kiyasla KKH'li cocuklarda daha sik oldugu bildirilmistir.!* Ayrica, piiriizlii, ¢ukurlu veya
acikta kalan dentin yiizeyli mine defektleri ciiriige yatkinlig1 artirir.!? Ek olarak, bazi kalp

ilaglar asidiktir” *®

ve kusma egilimi ile birlikte dis erozyonu riskini artiracaktir.
Cocuk dis hekimleri; dental problemlerin tespit edilerek ortadan kaldirilmasi veya

koruyucu saglik hizmetleriyle dental problemlerin engellenmesini saglayarak konjenital



kalp hastalig1 ile miicadele veren ¢ocuklarin yagsam kalitesinin arttirtlmasinda énemli bir
role sahiptir.

Bu tez ¢aligmasinin amaci, farkli tipte konjenital kalp hastaligina sahip olan, cocuk
kardiyoloji boliimiinde takip ve tedavi goren ¢ocuklarin agiz ve dis saglik durumlar
degerlendirmek ve saglikli ¢ocuklarla karsilagtirmaktir. Bu tez c¢alismasindaki sifir
hipotezimiz; “Farkl: tiplerde konjenital kalp hastaligina sahip ¢ocuklarin agiz ve dis

saghg diizeyleri saglikll cocuklardan farkl degildir.” seklinde kurulmustur.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Konjenital Kalp Hastahklar:

2.1.1. Konjenital Kalp Hastaliklarinin Tanmim

Fetal gelisim sirasinda ortaya c¢ikan kalbin veya intratorasik biiyiik damarlarin
yapisal anormallikleri konjenital kalp hastaligi (KKH), olarak kabul edilmektedir. KKH,
konjenital malformasyonlar1 olan ¢ocuklarda en sik goriilen dogum kusuru ve 6nde gelen
oliim nedenidir.!* KKH’nin erken yasta saptanmasi, yasam kalitesinin iyilestirilmesi ve
cocuklarin morbidite ve mortalitesinin azaltilmasi agisindan hayati 6neme sahiptir.
Literatiirde tanimlanan KKH grubunda bir¢cok anomali mevcut olup, genellikle bu tanim
igerisine; persistan sol siiperior vena cava, inferior vena cava-vena azigos devamliligi,
kombine innominat-sol karotis arter govdesi gibi sistemik arter dallarinin anomalileri
dahil edilmemistir.® Ayrica KKH epidemiyolojisine iliskin yapilan diger birgok
tanimlamada bikiispit aort kapaklari, mitral kapak prolapsusu, Marfan sendromu,
kardiyomiyopatiler de KKH grubunun disinda tutulmustur.®

2.1.2. Fetal Dolasim

2.1.2.1. Normal Fetal Dolasim

Dogumla birlikte desatiire kanin temizlenmesi akcigerde gerceklestirilirken,
dogum oncesi donemde plasentada gergeklestirilir. Normalde fetiiste, plasentadan donen
oksijenli kan ve desatiire sistemik vendz kan bir miktar karigsa da daha yiiksek
saturasyonlu oksijen tasiyan duktus venozus (plesantadan gelen) kaninin foramen ovale
yoluyla sol ventrikiile yonlenmesi, ¢ikan aorttan kan akisi saglanan organlara daha yiiksek
oksijen igerigine sahip kan gitmesini saglar (bas, boyun, list ekstremiteler gibi).
Akcigerlere, alt ekstremitelere ve plasentaya ise oksijen konsantrasyonu daha diisiik kan

akimi saglanir. 1



2.1.2.2. Konjenital Kalp Hastaliklarinda Fetal Dolasim

KKH, fetliste postnatal olarak meydana gelen kardiyak patolojilerden farkl
hemodinamik degisikliklere sahiptir. Fetusta bulunan kan akimi paternlerinin, foramen
ovale ve duktus arteriosus santlarinin varligi sayesinde KKH’nin fetus iizerinde ¢ok az
olumsuz etkisi oldugu diisiiniilmiistiir.t’

2.1.3. Konjenital Kalp Hastaliginin Siniflandirmasi

Farkli hastaliklarin  klinik, anatomik ve fonksiyonel Ozelliklerine gore
siiflandirilmasi, bu hastaliklarin detayli olarak incelenebilmesi ve fizyopatolojilerinin
kolayca anlasilabilmesi i¢in yararlidir. Birgok hastalik grubunda oldugu gibi KKH’de de
yapilan ¢alismalarda hem farkli gruplarin tanimlanmasinin dayandig: kriterler hem de
dikkate alman grup sayisi ¢aligmalar arasinda farklilik gdstermektedir.'® KKH yaygin
olarak asiyanotik ve siyanotik olmak tizere iki biiylik gruba ayrilir (Tablo 2.1).

Sik karsilasilan asiyanotik KKH igerisinde ventrikiiler septal defekt (VSD), atriyal
septal defekt (ASD), atriyoventrikiiler kanal defekti (AVKD), pulmoner stenoz (PS),
patent duktus arteriyozus (PDA), kongenital aort darlii (AD) ve aort koarktasyonu (AK)
gibi anomaliler mevcuttur. Bu sik goriilen defektler, tim KKH’lerin yiizde 85’ini
olusturmaktadir. Kalan yiizde 15’lik kisim ise genellikle siyanotik KKH’li defektlerdir.
Siyanotik KKH’ler ise kendi aralarinda pulmoner kan akimmin durumuna gore
siniflandirilir. Pulmoner kan akiminin azaldig: grupta sik gortilen KKH’ler baglica Fallot
tetralojisi (FT), pulmoner atrezi (PA), trikiispid atrezisi (TA), pulmoner stenoz (PS) ve
VSD ile birlikte olan biiyiik arter transpozisyonu (BAT) gibi anomalilerdir. Pulmoner kan
akimi artmis olan KKH’ler ise baslica; BAT, trunkus arteriyozus (TA), tek ventrikiil, total

pulmoner vensz doniis anomalisi (TPVDA) gibi patolojileri kapsar.®



Tablo 2.1. Konjenital Kalp Hastaliklarinin Siniflandirilmast

Asiyanotik Konjenital Kalp Hastahklar1 Siyanotik Konjenital Kalp Hastaliklar

Sol-Sag Santh Pulmoner Kan Akimi Azalmig
Ventrikiiler septal defekt Fallot tetralojisi
Atriyal septal defekt Pulmoner atrezi

Trikiispid atrezisi
Pulmoner stenoz ve ventrikil septum defekti
ile birlikte olan biiyiik arter transpozisyonu

Patent duktus arteriyozus

Obstriiktif Lezyonlar

Aort stenozu
Aort koarktasyonu

Pulmoner Kan Akimi Artmis

Biiyiik arter transpozisyonu

Trunkus arteriyozus
Pulmoner stenoz Tek ventrikiil

Total pulmoner venéz doniis anomalisi

2.1.4. Intrakardiyak Sant
Intrakardiyak santlar, normal kardiyak sikliis igerisinde kan akis1 i¢in var olan
normal yollara ek olarak goriilen veya bu yollarin yerine olusan anormal yollardir.
Anormal embriyolojik gelisimden kaynaklanan konjenital kalp defektleridir. Ortaya
¢ikan kan akig1 patolojiktir ve genellikle normal fizyolojide 6nemli degisikliklere neden
olur. Intrakardiyak santlar, asemptomatikten Oliime kadar degisebilen bir dizi
patofizyolojik mekanizmanin gelismesine sebep olabilir. Iki biiyiik kategoriye ayrilir,
siyanotik ve asiyanotik. Siyanotik santlar, pulmoner sistem tarafindan kanin
oksijenlenmesini bozar ve siyanozla sonuglanir. Asiyanotik santlar akcigerlere kan akisini
bozmaz ve oksijenasyon siireci bozulmaz. Asagida farkli asiyanotik ve siyanotik santlar
bulunmaktadir.
» Asiyanotik santlar: Atriyal septal defekt, ventrikiiler septal defekt, patent
duktal arteriyozus
» Siyanotik santlar: Fallot tetralojisi, truncus arteriosus, BAT, total anormal
pulmoner venéz doniis (TAPVR), hipoplastik sol kalp sendromu, ventrikiiler

septal defektli pulmoner atrezi, trikiispid atrezi, ¢ift ¢ikish sag ventrikiil.*°



2.1.5. Konjenital Kalp Hastaliginin Epidemiyolojisi

KKH’lerin dagiliminda cinsiyete gore de belirgin farkliliklar vardir; genel olarak,
bir¢ok konjenital malformasyonda oldugu gibi, tiim kalp kusurlarinin dogum prevalansi
erkeklerde kadinlardan daha fazladir. Ozellikle siyanotik ve kompleks kalp defektleri,

erkeklerde kadinlara gére daha yaygindir.?% ! (Tablo 2.2)

Tablo 2.2. Baz1 KKH’lerin cinsiyete gore dagilimi

ERKEK KADIN
Cift ¢ikish sag ventrikiil Atriyal septal defekt
Hipoplastik sol kalp sendromu Atriyoventrikiiler septal defekt
Biiyiik damar transpozisyonu Patent duktus arteriyozus
Aort stenozu

Pulmoner atrezi
Trikiispid atrezisi
Aort koarktasyonu

KKH insidansinin 1000 canli dogumda yaklasik bes ila sekiz oldugu tahmin
edilmektedir.?? Genel olarak asiyanotik dogustan kalp hastalig1, siyanotik dogustan kalp
hastaligindan daha yaygindir ve bikiispit aort kapak hastaligi en yaygin goriilen KKH
formudur.'® Basta ekokardiyografi olmak iizere tan1 ve goriintiileme alanindaki
gelismelerle birlikte dogustan kalp hastalig1 olan hasta popiilasyonunun prevalansi da
etkilenmeye devam etmektedir.® Konjenital kalp hastaligi defekt tiplerinin siklig1 Tablo

2.3.’de verilmistir.?*



Tablo 2.3. Konjenital kalp hastaliklarmin dagilimi 2

Defektin tipi Tiim KKH icindeki sikhg (%0)
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 ventrikiil 1-3
Hipoplastik sag ventrikiil 1-3
Trunkus arteriozus 1-2
TPVDA 1-2
Trikdiispit atrezis 1-2
Tek ventrikiil 1-2
Cift cikish sag ventrikdil 1-2
Digerlerl 5-10

*Bu dagilim preterm doganlardaki duktus arteriyozus agiklig1, bikiispit aortik valv, fizyolojik periferik
pulmoner stenoz ve mitral valv prolapsusu vakalarini igermemektedir.

2.1.6. Konjenital Kalp Hastahgmmn Etiyolojisi

Konjenital kalp defektlerinin etiyolojilerinin aydinlatilmasina iligkin son on yilda
onemli ilerlemeler kaydedilmistir, ancak bu patolojilerin biiyiik bir kisminin etiyolojisi
hala tam olarak aydmlatilamamigtir. KKH tim ciddi dogum kusurlarmin en yaygin
goriileni olmasina ragmen, ozellikle genetik nedene, ¢evreye, yasam tarzina, beslenme
faktorlerine veya bunlarin etkilesimine atfedilebilecek hastaliklarin orani tam olarak
bilinmemektedir.?® KKH vakalarinin tamaminin etiyolojisi aydinlatilamamustir.?®
Kromozomal anomaliler tiim KKH’lerin %8-10’una eslik ederler. Down sendromu, Di
George, Trizomi 13 (Patau sendromu), Trizomi 18 (Edwards sendromu) ve Turner

sendromu gibi sendromlar en sik goriilenleridir. Down sendromunda KKH’nin prevalansi



%45 olarak gdsterilmistir.?® Tek gen defektleri ise KKH vakalarinin yaklasik %3-5’ine
eslik eder. Bu sendromlar ise siklikla; Alagille sendromu, Holt-Oram sendromu ve
Noonan sendromu gibi kalp dist malformasyonlar1 bulunan sendromlardir. 26 2728.28
Sendromlara eslik etmeyen KKH’nin etiyolojisi ise daha komplekstir. Ayrica tiim KKH
vakalarinin yaklastk %2’si bilinen gevresel risk faktorleri ile iliskilendirilmistir.3
Diyabetik anne ve maternal fenilketontiri KKH i¢in iyi bilinen major risk
faktorlerindendir. Rapor edilen diger baslica risk faktorleri annede obezite, alkol
kullanimi, kizamikgik enfeksiyonu, atesli hastaliklar, talidomid ve retinoik asit gibi bazi
ilaglarin ~ kullannrmi  ve  organik  ¢Oziiclilere @ maruz  kalinmasi  olarak
gosterilmektedir. Annenin herbisitlere maruz kalmasi, anne yaginin 40’1n {izerinde olmasi
ve babanin yasinin 35’in lizerinde olmasi dogustan kalp hastalig1 i¢in potansiyel risk
faktorleri olarak arastirilmistir, ancak bunlarin riske olan katkilarim1 belirlemek igin
literatiirdeki bilgiler sinirhidir.3* KKH nin olusumunda beslenme de {izerinde durulan bir
diger risk faktoriidiir. Czeizel*?, noral tiip defektlerini 6nlemeye ek olarak, folik asit
iceren multivitamin komplekslerinin perikonsepsiyonel aliminin KKH’nin 6nlenmesine
katkida bulunabilecegini gostermistir. Yine bazi ¢alismalarda multivitamin takviyelerinin
konjenital kardiyovaskiiler kusurlarin gelisimine karst koruyucu bir etkisi oldugunu
gostermistir.® Cesitli risk faktorlerin kalp defektiyle istatistiksel iliskisi oldugu

bilinmekte olup Tablo 2.4’te bazilar1 verilmistir.2% 34



Tablo 2.4. Cesitli risk faktorlerinin KKH ile iligkisi?® 34

Annenin saghg veya hamilelikle ilgili faktorler
Diisiik dogum agirligt

Stresli yasam

Insiilin bagiml1 diyabet

Fenilketoniiri

Kollajen vaskiiler hastaliklar
Koagiilopati veya sferositozis

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

Annenin ilag kullanimi
Talidomid

Lityum

A vitamini

Folik asit antagonistleri
Antiepileptik ilaglar

Annenin beslenme durumu
Folik asit iceren multivitamin kullanma (riski azaltir)
Her giin >10.000 iU retinol alma

Cevresel
Trikloretilen, dikloretilen ile kontamine su i¢ilmesi

Tehlikeli atik yerlere yakin yasama
Bazi herbisidler

Annenin kotii ahiskanhklar:
Agir alkol kullanimi

Kokain kullanma

Sigara igmek

2.1.7. Konjenital Kalp Hastalig1 Teshisi

Cocuklarda veya yetiskinlerde KKH nin teshisi, ayrintili anamnez, fizik muayene,
laboratuvar tetkikleri ve goriintiileme yontemlerini kapsar. Bu goriintiileme yontemleri,
fetal ekokardiyogram, transtorasik ekokardiyografi, elektrokardiyografi (EKG),

telekardiyogram ve gerektiginde kardiyak kateterizasyon gibi yontemleri igerir.>®



2.1.7.1. Fetal ekokardiyogram

Fetal kardiyak goriintilyli olusturmak ve kardiyak yapilarin fonksiyonlarin
izlemek i¢in kullanilan kardiyak ultrasonik ve doopler inceleme yontemidir. Kalp
kapaklari, kardiyak defektler ve fetal-maternal-plesantal major arterlerdeki kan akimina
ait dinamik degisiklikler hakkinda bilgi verir. Dogumdan 6nce KKH teshisine yardime1
olur ve bdylece daha iyi bir tedavi plani i¢in kolaylik saglar.

2.1.7.2. Ekokardiyogram

Dogum sonrasi veya eriskinlerde rutin kardiyak muayenede kullanilan bir
goriintiileme  yontemidir.  Kardiyak  anatomik ve  fonksiyonel  yapinin
degerlendirilmesinde kullanilan kardiyak ultrason ve doopler incelemeyi icerir. Kardiyak
anormal yap1 ve defektlerin gorlintiilenmesini saglar. Ayrica defektin neden oldugu
kardiyak patofizyolojik degisiklik hakkinda bilgi verir.%®

2.1.7.3. Elektrokardiyogram

EKG, kalbin elektriksel aktivitesini kaydeder ve kalp kusurlarini veya ritim
problemlerini teshis etmeye yardimer olur. Elektrotlar, bir cocukta veya bir yetiskinde
kardiyak siklus sirasinda gergeklesen elektriksel aktiviteyi yansitir. Bu elektriksel aktivite
sirasinda olusan dalgalar belirli bir voltaj biiyiikliigiinde ve belirli slirede olusurlar. Bu
dalgalarin olusumundaki voltaj ve zaman farklilig1 kabaca bazi hastaliklar hakkinda fikir
verebilir.®

2.1.7.4. Gogiis rontgeni

Goglis rontgeni hem ¢ocuk hem de yetiskin i¢in kalbin siliietini, kardiyak ve ana
vaskiiler yapilarin kontiirlerini, kalp yetersizligi nedeniyle akcigerlerde olusabilecek

efiizyon gibi patolojileri gormek igin rutin kullanilan tetkikler arasindadir.®®
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2.1.7.5. Nabiz oksimetresi

Bu test kandaki oksijen saturasyonunu olger. Kandaki oksijen doygunlugunu
kaydetmek i¢in parmak ucuna bir sensor yerlestirilir. Kandaki diisiik oksijen saturasyonu,
cocugun kalp sorunu oldugunu diisiinmemize katkida bulunur.®

2.1.7.6. Kalp kateterizasyonu

Kalp kateterizasyonu, kalp bosluklarinin-odaciklarinin basinglarinin dogrudan
Ol¢iilmesini, sag-sol sant oraninin hesaplanmasini, kalp debisinin hesaplanmasini,
kardiyak defektlerin tan1 ve onarimini saglayan invaziv bir hemodinamik islemdir. Sag
kalp kateterizasyonu i¢in genellikle bacaktaki ana femoral ven, boyundaki internal
juguler ven veya koldaki antekubital venler girisim yeri olarak kullanilir.®> 3

2.1.8. Konjenital Kalp Hastahiklarinin Klinik Bulgular1 ve Tedavisi

KKH, defektin tipine bagl olarak cesitli semptomlara sahip olabilir.*® Bu
hastalarda genel semptom ve bulgulardan bazilari1 asir1 yorgunluk, nefes darligi, gégiis
agrisi, ciltte mavi renk tonu (siyanoz) ve parmaklarda ¢comaklagma, kilo kayb, istahsizlik,
hizli kalp atis1, ¢arpinti, senkop, asir1 terleme olarak goriiliir. Konjenital kalp hastaliginda
defektin tipi ve hemodinamik ciddiyetine gore semptom ve bulgular dogumdan hemen
sonra goriilebilecegi gibi, bazi hastalarda erken c¢ocukluk veya genglik yillarinda
semptom ve bulgu goriilmeyebilir. Bununla birlikte, yetiskinlikte kalp ve viicudun
biiyiimesi ve gelismesi ile birlikte, solunum yolu, bogaz, akciger, paranazal siniis
enfeksiyonlarr, endokardit, pulmoner hipertansiyon, gibi bazi komplikasyonlar
gelisebilir.

KKH’de kateter ile tedavi, cerrahi ve medikal tedavi yontemleri mevcuttur. Tan
konulduktan ve teshis edildikten sonra, KKH'li ¢ocuk uygun tibbi tedavi, kateterizasyon

ve acik kalp cerrahisi kombinasyonu ile yonetilir.®” Kateter ile tedavi ydntemi uzun

zamandir basarili bir sekilde kullanilmaktadir. Perkutan yontemle tedavi edilemeyen ve
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tedaviye uygun olmayan hastalar agik kalp cerrahisi adayidirlar. Gerek operasyon dncesi
ve sonrasi gerekse de operasyon aday1 olmayan hastalarda hastalarin kardiyak semptom
ve bulgularin1 diizeltmek/hafifletmek i¢in ¢esitli medikal ajanlar mevcuttur. Bu
ajanlardan bazilar1 ditiretikler, digoksin, vazodilatatorler, prostaglandinler ve
prostaglandin inhibitorleri ve antiaritmik ilaglardir. Baz1t KKH’lerde cerrahi prosediirden
once endokardit proflaksisi i¢in antibiyotik kullanimi Onerilir. Yine bazi gruplarda
tromboembolik olaylarin engellenmesi amaciyla antiagregan veya antikoagiilan ajanlarin
kullanimi 6nerilir.*®
2.1.9. Enfektif Endokardit
Enfektif endokardit (EE), viral, bakteriyel ve fungal mikroorganizmalarin kalbin
endokard veya endotel tabakasinda meydana getirdigi enfeksiyon olarak tanimlanabilir.
EE yetiskinlere gore ¢ocuklarda daha az goriilmekle birlikte, ¢ocuklarda EE insidansi son
yillarda, &zellikle risk faktorlerine yatkin olanlarda artmis gibi goriinmektedir.®®4? EE
riski i¢in dental iglemlerden once profilaksi gereken yiiksek riskli gruplar asagida
belirtilmistir *3;
e Prostetik kalp kapagi olanlar veya kalp kapagi onariminda protez materyal
kullanilmis olanlar,
e Daha 6nce EE gecirmis olanlar,
e Cerrahi onarim uygulanmamis siyanotik KKH olanlar,
e Rezidiiel defekt, palyatif sant veya rezidiiel defekti bulunan siyanotik KKH
olanlar ve
e Rezidiiel defekti olmayan, tam onarim yapilmis KKH olanlarda cerrahi sonrasi
6. aya kadar transplantasyon yapilmis ve kapak yetersizligi devam eden

hastalar.
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Pediyatrik hastalarda viridans grubu streptokoklar (Streptococcus mutans, S.
sanguis, S. mitis), Staphylococcus aureus ve tiim yaygin oral bakteriler, EE i¢in 6nemli
nedensel ajanlardir. EE’ye karsi antibiyotik profilaksisi ile ilgili kilavuzlarin son
revizyonlarinda spontan, giinliik bakteriyemi insidansini azaltmak i¢in agiz sagliginin
korunmasma odaklanmaktadir. Bu odak noktasi akilda tutularak, koruyucu dis
hekimligine gecis, EE riski altindaki c¢ocuklarin ydnetiminin temel dayanagi olarak
vurgulanmaktadir.**

Calismalar, EE’ye yatkinlik ve 6zellikle periodontal durum olmak iizere kotii agiz
sagligr ile ilgili 6nemli bulgular gdstermistir ve bazi dis prosediirleri bu hastalarda risk
faktorleridir.®® Dis ¢ekimi, periodontal cerrahi, dis tas1 temizligi ve kok yiizey
diizlestirme, endodontik tedavi, dis fircalama ve dis ipi kullanmak bakteriyemiye sebep
olabilir.*® Mikroorganizmalar, baslangicta steril olan fibrin ve trombositlerden olusan
endokard ylizeyine yapisir ve kolonize olur. Endoteldeki ilk hasar, genellikle ¢esitli
konjenital ve edinilmis endokardiyal lezyonlarin neden oldugu kan jet akimlari tarafindan
baslatilir.*’

EE’den korunmada tiim Diinya’da uzun yillar boyunca kalp hastaligi olan
olgularda invaziv girisimler 6ncesi antibiyotik profilaksisi uygulanmigtir. Ancak dis
tedavileri sonrasi goriilebilecek EE’nin engellenmesinde antibiyotik profilaksisinin
etkinligini degerlendiren prospektif, randomize, plasebo kontrollii arastirmalarin mevcut
olmamasi, mevcut aragtirmalarin retrospektif, prospektif vaka-kontrolli calismalar veya
epidemiyolojik arastirmalar olmasi, icerdikleri EE olgu sayilarinin yetersiz olmasi,
mevcut kalp hastaliklarinin ve invaziv dis hekimligi islemlerinin farkli olmasi antibiyotik
kullanimuyla ilgili etkinligin sorgulanmasina neden olmustur. Gilinlimiizde bilingsizce
kullanilan antibiyotiklerin diren¢ meydana getirmesi gereksiz antibiyotik kullanimina

yonelik kisitlamalar yapilmasina sebep olmustur.*8
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Avrupa ve ABD, EE riski agisindan antibiyotik proflaksisi uygulamasini yalnizca
kanamali dental islemler oncesi yiiksek riskli olarak degerlendirmistir. EE profilaksisi
i¢in yiiksek risk iceren gruplar; gegirilmis EE, yapay kapak varligi, siyanotik konjenital
kalp hastaliklari, rezidiiel defekt kalmis opere konjenital kalp hastaliklar1 ve rezidiiel
defekt kalmamis opere kalp hastaliklarmm ilk 6 ayr olarak belirlenmistir.*® 49
Ingiltere Saglik ve Klinik Miikemmellik Enstitiisii (NICE-National Institute of Health
and Clinical Exellence) ise yiiksek riskli grup da dahil olmak iizere hi¢bir durumda dental
islemler oncesi profilaksi 6nermemektedir. Buna sebep olarak da her dis fircalama
sirasinda diizenli olarak meydana gelen oral flora kaynakli bakteriyeminin, tek dental
islemde meydana gelen bakteriyemiden ¢ok daha fazla olmasini ve antibiyotik
profilaksisinin klinik etkinliginin kanitlanamamis olmasini gostermektedir. Bunun yerine
EE riski tasiyan olgularin agiz hijyeninin énemi hakkinda bilgilendirilip bu konuda
cesaretlendirilmelerini snermektedir.>

2.2. Konjenital Kalp Hastaliklarinda A&z Bulgular

2.2.1. Dis Ciiriigii

Dis ciirtigii, diyet karbonhidratlarinin bakteriyel fermentasyonundan kaynaklanan
asidik yan firlinler tarafindan dis sert dokularinin lokalize yikimidir. Dis ¢iiriigiiniin
olusumunda; karyojenik oral flora (mikroorganizma), ¢iiriige yatkin bir konak, buna eslik
eden diyet ve zaman gerekmektedir.>! Dis ciiriikleri, tiikiiriik akis1 ve bilesiminden, diyet
karbonhidratlarinin tiiketiminin sikligindan, dis firgalama ve floriirden faydalanma
durumu gibi koruyucu uygulamalarin yapilip yapilmamasindan etkilenen ¢ok faktorlii bir
hastaliktir.>

KKH’1i ¢ocuklar ciiriik ve diger yapisal dis hastaliklarina karsi1 daha hassas oldugu

ve bu ¢ocuklarm saglikli ¢ocuklara gore daha yiiksek ¢iiriik prevalansi, tedavi edilmemis
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¢liriik lezyonlar1 ve dis eti iltihab1 mevcut oldugunu gosterilmistir °% °*1% %5 %6: hynunla
birlikte, iki grup arasinda fark olmadigin1 gdsteren galigmalar da mevcuttur.®’ %8

KKH’1i tiim ¢ocuklarin yaklasik tigte birini karmasik anomalileri olan g¢ocuklar
olusturur.®® Ameliyat gecirmis ve karmasitk KKH'li ¢ocuklarda daha yiiksek ¢iiriik
prevalans: mevcuttur.®® Karmasik kalp hastalig1 olan ¢ocuklarda genellikle dis sagligin
tehlikeye atabilecek baska sorunlar ortaya ¢ikar. Omegin, bu g¢ocuklarin ¢ogu,
yasamlarinin ilk yillarinda beslenme konusunda zorluk yasarlar. Bu zorluklardan biri de
kusmadir. Kusmanin sebep oldugu sivi ve enerji kaybin1 dengelemek igin, genellikle gece
beslenmesi mevcuttur.’

KKH i¢in kullanilan bazi ilaglar, kserostomiye neden olabilen diiiretiklerle birlikte
sakkaroz igerir.®? Siklikla kalp carpintisi, atriyal fibrilasyon ve kalp yetmezligi
tedavilerinde kullanilan digoksin ile ¢iirik prevalansi arasinda anlamli bir iliski
vardir.” Digoksin, sakkaroz iceren bir surup (Lanoxin®) i¢inde uygulanir. Giiniimiizde
cogu ilagta tatlandirici olarak sakkarozdan kaginilmaktadir, ¢iinkii seker i¢eren ilaglarin
kronik hastalikli ¢ocuklarda dis ¢iiriigiiniin bir nedeni oldugu yaygin olarak kabul
edilmektedir.®? ®3 Digoksin KKH yonetiminde artik tipta nadiren kullanilmaktadir.**

2.2.2. Mine Hipoplazisi

Ameloblastlar, mineyi {ireten hiicrelerdir. Mine olusumunu ifade eden
amelogenez, ameloblastlarin olusum ve olgunlagsma asamalarinda meydana gelir.
Patolojik amelogenezin baslica ifadeleri  hipoplazi, hipokalsifikasyon veya
hipomineralizasyondur. Mine hipoplazisi, mine matrisi olusumu etkilenirse olusur ve
cukurlagma, oyuklasma ve hatta minenin tamamen yoklugu seklinde kendini
gosterebilir. Hipomineralizasyon, olgunlasma bozuldugunda ortaya ¢ikar ve normal
konturlu mine yiizeylerinde opak veya kiregli alanlar seklinde kendini gosterir.®* Mine

hipoplazisi veya hipomineralizasyonu, kalitsal faktorlerin sonucu olabilir (amelogenesis
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imperfecta ve trichodentoosseous sendromunda oldugu gibi)  ® veya cevresel faktorler
(hem dogum &ncesi hem de dogum sonrasi) sonucu gozlenebilir.®’

Ameloblastlar, hiicre i¢ci ortamdaki degisikliklere duyarls hiicrelerdir.>® Konjenital
kalp hastalig1, ameloblast aktivitesini olumsuz etkileyebilir. Kalp hastaliginin gelisimi ile
cocuklarda dislerin olusumu ve amelogenezis zamanlamasi ¢akistiginda dislerde mine
depozisyonunun azaltilmasina, daha sonra yumusak ve defektif dislerin olusumuna yol
acar.%® Literatirde KKH'li gocuklarin siit dislerinde yiiksek oranda mine hipoplazisi
oldugunu gésteren ¢alismalar 1! mevcut olmasina ragmen giiniimiizde erken miidahale ve
cerrahi iyilestirmenin siyanoz gibi sistemik bozukluklarin siiresini ve siddetini azaltmis
olmasina bagli olarak KKH’li ¢ocuklarda mine hipoplazisi prevalansinin daha disiik
oldugu gozlenmektedir.2 KKH’li gocuklarin siit dislerinde saglikli cocuklarin siit dislerine
oranla daha diisiik Ca ve P oranlart mevcuttur. Siyanotik KKH’de ise mine prizmalari
diizensiz dizilim gdsterir ve asit uygulamalarina kars1 daha hassastir.®

2.2.3. Oral Mikroflora

Insan agzinda, bakteriler, mantarlar ve viriisler dahil olmak iizere cesitli
mikroorganizmalar kolonize olmustur. Agiz boslugu, bagirsaktan sonra en fazla
mikroorganizmalarin kolonize oldugu ikinci sistemdir.”® ™ Bu mikroorganizmalar, dis
yiizeyi de dahil olmak {izere tiim oral yiizeylerde kolonize olarak oral biyofilmler olarak
adlandirilan konsorsiyumlar olusturur.”t Oral florada bulunan mikroorganizmalar,
konak¢inin metabolizmasindan bagisiklik tepkilerine kadar insan sagligi {izerinde
dogrudan bir etki olusturur. Diyabet, bakteriyemi, endokardit, kanser, otoimmiin hastalik
ve erken dogum gibi gesitli hastaliklarda oral mikrofloranin degistigi gdzlemlenmistir.
Dental biyofilmin, saglikli ve hastalikli bireyler arasinda 6nemli dl¢tide farklilik gdsteren
cesitli bakteri tiirlerinden olustugu gosterilmistir.”® Bu bakterilerin dengesindeki

degisikliklerin hem lokal hem de sistemik hastaliklarla iliskisinin bulundugunu gdsteren
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artan sayida kanit vardir.”® ™ Bu nedenle, oral mikrobiyal gesitliliginin hastalik ve
anormal kosullar altinda nasil degisim gosterdigini anlamak ¢ok énemli hale gelmistir. "

KKH'li ¢ocuklar oral biyofilmde spesifik HACEK mikroplarin1 (Haemophilus,
Actinobacillus, Cardiobacter, Eikenella ve Kingella) saglikli ¢ocuklardan daha fazla
barindirmaktadirlar.”™ ' HACEK  mikroplarindan viridans streptococci ve
Staphylococcus ssp KKH'li ¢ocuklarda  enfektif  endokardite neden  oldugu
gosterilmistir.”” KKH’li cocuklarin dental tedavi seceneklerini daha iyi ele almak igin,
KKH'li ¢ocuklarda dis ve diseti hastaliklartyla iligkili bakteri tiirleri hakkinda daha
kapsamli arastirmalara ihtiyag vardir.

2.2.4. Dis Eti Enflamasyonu ve Periodontal Hastalik

Dis eti enflamasyonu, gingival sulkusta veya etrafinda biriken mikrobiyal plaktan
iiretilen maddelerden kaynaklanir.”® KKH’li cocuklarin agiz sagh@ ile ilgili olarak,
arastirmalar, saglikli cocuklara kiyasla yaygin ve uzun stireli diseti iltihabina daha yatkin
olduklarin1 géstermistir.”® Dogustan ciddi KKH’si olan ¢ocuklardan olusan bir
orneklemde yapilan gozlemlere gore, cinsiyet ve yas acisindan eslestirilmis saglikli
cocuklara kiyasla, dislerin neredeyse iki kat1 bakteri kaynakli dis eti iltithab1 belirtileri
gdzlemlenmistir.>® Bununla birlikte, 6zellikle KKH’li ¢ocuklarda siddetli ve uzun siireli
dis eti iltihabinin arkasindaki mekanizma hala belirsizdir.® Ayrica KKH’li ¢cocuklarda
diseti hiperplazisi gozlenebilir. Bu, KKH ilaglarinin (bazi KKH’lerin neden oldugu
pulmoner hipertansiyonu azaltmak i¢in anti-hipertansif ilaglar) kullanimina
baglanabilir.5

Periodontitis, diseti kenarindaki disi destekleyen periodontal dokuyu etkileyen ve
periodontal ligament ve alveolar kemigin tahribatina yol agan biyofilm ile iligkili kronik

inflamatuar bir hastaliktir.8

17



Prostoglandin E2 (PGE »), lokal ve kronik bir inflamatuar siireci gosterdigi bilinen
bagisiklik {irlinlerinden biri olup, dokudaki inflamatuar durumu 6lgmek igin kullanilan
giiclii bir belirtectir.®2 PGE 2, prostanoid ailesinin bir iiyesidir ve siklo-oksijenaz-2
(PTGS2/COX2) enzimlerinin ardisik reaksiyonuyla iiretilen arasidonik asit tiirevlerinin
bir {iriiniidiir.2® Enflamasyonlu dokuda bol miktarda bulunur ve akut enflamasyona neden
olan aracilar1 baskilarken doku hasarina aracilik eder, ayrica kronik enflamasyonla iligkili
immiin yanitlar1 tesvik eder.8? & Interlokin 1B (IL-1B), mikrobiyal enfeksiyona kars:
olusturulan hiicresel yanitta rol oynayan Oonemli bir proinflamatuar sitokindir. I1L-1
bagisiklik sisteminin aktivasyonu, sitokin salinimi ve monositlerin dendritik hiicrelere
farklilasmas1 dahil olmak iizere gesitli hiicresel aktivitelerde yer alir.3* Lokal olarak, IL-
1B, bakteriler gibi ¢esitli patojenlere maruz kalmayi takiben periodontal doku yikiminda
temel bir rol oynar.®® IL-1B seviyesinin, 6zellikle periodontal yikimda etkili olan
T.forsthia ve E. nodatum gibi bakterilerin seviyeleri ile dnemli 6lgiide pozitif korelasyon
gosterdigi bulunmustur.®

KKH’li ¢ocuklarin tiikiirtigiinde ve diseti olugu sivisinda IL-1p ve
PGE > seviyelerinin saglikli ¢ocuklara gore daha yiiksek oldugu bulunmustur. KKH
vakalarinin agiz sivilarina yansiyan sistemik bir inflamasyona sahip oldugunu ve
muhtemelen onlar1 yasamlarinin ilerleyen donemlerinde daha ciddi periodontal
hastaliklar ~ gelistirmeye  karst  daha  savunmasiz  hale  getirebilecegini
dogrulamaktadir. Iyilestirilmis agiz hijyenine odaklanarak KKH vakalarida periodontal
hastaliklarin gelisimini 6nlemek &zellikle Snemlidir.®

KKH’li ¢ocuklarin ebeveynlerinin genel saglik ile ilgili endiseleri nedeniyle agiz
saghigma yeterince odaklanamamalarmin yani1 sira KKH ilaglariin neden oldugu
bozulmus tiikiiriik akis1 da KKH’li ¢ocuklarm saglikli cocuklara kiyasla, daha fazla plak

birikimi ve dis eti hastaliklari ile karsilasmasina sebep olabilmektedir.* %5 &
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2.2.5. Tiikiirik

Insan tiikiiriigii, parotis, submandibular, sublingual ve diger minér tiikiiriik
bezlerinin salgilarinin ve diseti olugu sivisinin karisimini igeren berrak, hafif asidik (pH
= 6.0-7.0) bir viicut sivisidir. Bu kompleks agiz sivisi, agizda baslayan sindirim,
besinlerin yutulmasi, tat alma, agiz dokularmi nemlendirme, dis biitiinliigiiniin
korunmasi, antibakteriyel ve antiviral koruma gibi ¢oklu fizyolojik gorevleri yerine
getirir.®® Tiikiiriik su ve makromolekiiler olmak iizere iki ana bilesenden olusur. Tiikiiriik
iceriginin yaklasik %1°1 Inorganik ve organik bilesenlerden, %99’u ise sudan
olusmaktadir. Proteinler, enzimler, karbonhidratlar, lipitler ve hormonlar organik
bilesenleri olustururken; sodyum (Na), potasyum (K), klor (Cl) kalsiyum (Ca), fosfor (P)
magnezyum (Mg) ve tiyosiyanat inorganik bilesenleri olusturur.®® Kanda bulunan
bilesiklerin ¢ogu tiikiirikte de bulunur. Tikiriik, duygusal, endokrin, beslenme ve
metabolik degisimler dahil olmak iizere viicudun fizyolojik durumunu yansittig i¢in agiz
saglig1 ve sistemik saghigin degerlendirilmesinde degerli bir parametredir.®°

Tiikiirtigiin miktar1 ve kalitesi dis tast ve erozyonu onleyebileceginden agiz sagligi
i¢in biliylik 6nem tasir. Tiikiiriikk tamponlama kapasitesi ¢lirilk yapan mikroorganizmalar
tarafindan olusturulan asitleri nétralize eder, asitleri seyreltir, asidi agiz boslugundan
tasir, boylece zararli bir pH degisikligini Onler ve bazi mineraller saglayarak
remineralizasyon  siirecine  yardimci  olur. Bikarbonat  seviyeleri  asitlerin
notralizasyonunu saglamada onemlidir ve tiikiiriikk salgis1 diisiikk oldugunda tiikiiriik
tamponlama kapasitesi de azalir.'® Tiikiiriik tamponlama kapasitesi ve tiikiiriik pH'",
KKH’li cocuklarda saglikli cocuklara gore 6nemli lgiide daha diisiiktiir.%

KKH’li ¢ocuklarin tedavisinde, tiikiiriik, plak, mukoza ve dis etlerini degistirerek
ag1z sagh@m etkileyen gesitli ilaglar kullanilmaktadir.** KKH’li ¢ocuklarda ciiriige yol

acabilecek faktorlerden birinin de ilaca bagh agiz kurulugu oldugu gosterilmistir. Kalp
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yetmezligi ilaglart tiikiiriikk salgisinin azalmasina ve dolayisiyla ciirlimeye neden
olabilir.%? Kaptopril gibi asidik pH’l1 farmasétik preparatlar, uzun siireler boyunca giinde
birka¢ kez kullanildiginda KKH’li ¢ocuklarda diisiik tiikiiriik pH"1 ve diisiik tamponlama
kapasitesinin bir nedenidir.®® KKH’li ¢ocuklarda tiikiiriikte bulunan ve kronik inflamatuar
yanitin bir gostergesi olan sialik asit hastaligin ciddiyeti ile pozitif korelasyon gosterir.*
Sialik asit koroner lezyonlar ve bir aterosklerotik siirecin varligini veya aktivitesini
yansitir.®

2.2.6. KKH’de Hipoksinin Dis Gelisimi Uzerine Etkisi

KKH’nin biiyiime ve gelisimi etkiledigi ¢ok sayidaki ¢aligmada bildirilmistir.
Ozellikle siyanotik KKH’li ¢ocuklarda daha fazla biiyiime geriligi saptanmaktadir.
Ozellikle sagdan sola sant ve pulmoner hipertansiyon gelisen olgularla, kalp yetmezligi
ve siyanozun belirgin oldugu olgularda daha fazla biiyiime geriligi bildirilmektedir.%
KKH’de karsimiza ¢ikan hipoksi ve siyanozun tiim organlar1 ve viicudu etkiledigi
diisiiniildiginde dislerin gelisiminin etkilenmesi de normal goziikmektedir. Bir¢ok
fizyolojik ve patofizyolojik olayin gen seviyesindeki diizenlenmeleri, hiicrelerin
oksijensiz ortamda oksijenlenmeyi saglayacak yeni damar olusturmasi, alyuvar
tretiminde artis ve anaerobik glikoliz dahil metabolizmadaki pek ¢ok degisiklik
hipoksiyle diizenlenmektedir.®”” ® 1992 yilinda, Semenza ve Wang.*® eritropoetinin
oksijene bagiml olarak c¢alisan, ¢ekirdekte yer alan ve hipoksiye cevaben artan bir
transkripsiyonel kompleks ile etkilestigini kesfetmislerdir. DNA’ya baglanabilen bu
kompleksi hipoksi ile indiiklenen faktor (HIF) olarak adlandirmiglardir. Normal
dokularda ve tiimdrlerde hipoksiye yaniti koordine eden ve hipoksik bir ortamda
adaptasyona ve hiicrenin hayatta kalmasina izin veren iki alt birimden (HIF-1a ve HIF-
1B) olusur.1® Oksidatif stres sirasinda hiicreler onarim ve adaptasyon mekanizmalarina

aracilik eden HIF-1 araciligiyla yanit verir. Yapilan in vitro c¢alismalarda,
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ameloblastlardaki hipoksi kosullarinda HIF ekspresyonunun arttig1 gosterilmistir.1* Yine
in vitro olarak gergeklestirilen bir ¢alismada hipoksik sartlarda dis germleri 1 hafta
stireyle inkiibe edildiginde, amelogenezin geciktigi goriilmiistiir, 4 hafta sonra ise mineral
yogunlugu yaklasitk %20 azaldigini  gdzlemlenmistir 2 Ek olarak, dentin
mineralizasyonu dentin siyalofosfoprotein (DSPP), dentin matrix protein 1 (DMP-1) gibi
cesitli molekiiler olaylar tarafindan kontrol edilir, hipoksik durumda dentin ve
odontoblastta DMP1 ve DSPP ekspresyonu normosik kosullara kiyasla azaldig
gdzlemlenmistir.!®® Fare kesici dislerinde ameloblastlarin siddetli hipoksiye maruz
birakilmasi sonucu, ameloblast reaksiyonunda 6nemli farkliliklar gozlemlenmis ve bunun

sonucunda minede hipoplazi ve hipomineralizasyon kusurlar1 tespit edilmistir.%
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3. MATERYAL VE METOT

Calismamiz, STROBE raporlama (Strengthening the Reporting of Observational
Studies in Epidemiology) kurallarina uyularak yazilmistir. (https://www.strobe-
statement.org)

3.1. Arastirmanin Kapsam

Calismamizda, KKH tanis1 olan Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Kardiyoloji Boliimiinde takip ve tedavi altinda bulunan 6 ay-18 yas grubunda ¢ocuklar
ile ayn1 yas grubunda Erzurum ilinde yasayan saglikli cocuklar bulunmaktadir.

3.2. Etik Kurul Onay1 ve Gerekli Resmi Izinler

Calismanmizin etik kurul onayr 26.12.2019 tarihli Atatiirk Universitesi Tip
Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu toplantisinda B.30.2.ATA.0.01.00/584 sayili
karariyla verilmistir (EK-3). Ancak bashik degisikligi i¢in 28.04.2022 tarihli
B.30.2.ATA.0.01.00/390 sayili yazisi ile etik kurul onay raporu tekrar alinmustir.
Calismamizin etik kurul onay1 EK-4’te sunulmustur. Gerekli izinlerin alinmasindan sonra
rastgele secilmis olan anaokulu, ilkokul, ortaokul ve lisede yapilmis olan taramalarin izni
Atatiirk Universitesi Toplumsal Duyarlilik Projeleri Uygulama ve Arastirma Merkezi
tarafindan Erzurum il Milli Egitim Miidiirliigiinden alinmustir (EK-5).

3.3. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Calismamiz Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali ve
Erzurum ili Milli Egitim Miidiirliigiine bagli Sabahattin Eryurt Anaokulu, IMKB Inénii
[Ik6gretim Okulu, Abdurrahman Gazi Ortaokulu ve Erzurum Anadolu Lisesi’nde Kasim
2021- Aralik 2021 tarihleri arasinda yiiriitiilmistiir. Verilerin elde edilmesi toplam 18 ay
stirmiistiir. Calismamizin verilerinin diizenlenmesi, analizi ve raporlanmasi Nisan 2022-

Haziran 2022 tarihleri arasinda gergeklestirilmistir.
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3.4. Arastirmaya Katilan Bireylerin Se¢cimi

Cocuklarin velilerine yapilacak muayene hakkinda bilgi verildi ve izin belgesi
imzalatildi.

3.4.1. Cahlsmamiza Dahil Edilme Kriterleri

Calisma grubuna; Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk
Kardiyolojisi Kliniginde KKH tanisi ile takip altinda olan 6 ay-18 yas araligindaki
hastalardan kendisi ve/veya ebeveyni ¢alismaya katilmayi kabul edenler dahil edilmistir.

Kontrol Grubuna; Herhangi bir sistemik hastaligi bulunmayan 6 ay-18 yas
araliginda olup kendisi ve/veya ebeveyni ¢alismaya katilmay1 kabul eden ¢ocuklar dahil
edilmistir.

3.4.2. Calismamiza Hari¢c Tutulma Kriterleri

Oral muayeneyi engelleyen fiziksel veya zihinsel engeli mevcut olan ¢ocuklar,
konjenital kalp hastaligina eslik eden ve dis gelisimini etkileyebilecek dismorfik
ozellikleri, genetik hastaliklart ve kromozom bozukluklar1 olan hastalar ¢alismamizda
hari¢ tutulmustur.

3.5. Arastirmanin Tipi

Arastirma tammlayici ve iliski arayict tipte bir kesitsel ¢alisma olarak planlandi.

3.6. Calismada Kullanilan Degiskenler

Calismamizda degerlendirdigimiz bagimsiz degiskenler;

Sosyal anamnez agisindan; cinsiyet, yas
Tibbi anamnez agisindan; KKH nin tipi, hemodinamik 6nemi,
Dental anamnez agisindan; dislenme donemi.

Bu calismada degerlendirilen bagimli degiskenler,

Sosyal anamnez agisindan; dogum sonrasi hastaneye yatis durumu
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Tibbi anamnez agisindan; boy, Kilo, beden kitle indeksi (BK1I), persentil degerleri,
tedavi sekilleri, oksijen saturasyonlari

Dental anamnez agisindan; kapanis iliskileri, malokliizyon ve gingivitis varligi,
mine defekti mevcudiyeti, mine defektli dis sayisi, DMFT/dft/dmft, DMFS/dfs/dmfs,
PUFA/pufa ve OHI-S indeks skorlar1 olarak belirlenmistir.

3.7. Veri Toplama Araci

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi Cocuk Kardiyoloji
kliniginde takip edilen goren c¢ocuklardan olusan g¢alisma grubunun ebeveynlerine,
calismamiz ile ilgili sozlii olarak bilgi verilmis olup Bilgilendirilmis Goniillii Onam
Formu (EK-6) imzalatilarak onaylar1 alinmistir. Cocuklardan ise ayrica sozli bir sekilde
onay alinmistir. Ayrica saglikli ¢ocuklar i¢in de hazirlanmis olan bilgilendirme yazisi,
okul taramalart oncesinde sorumlu dgretmenler araciligiyla ebeveynlere gonderilmistir
(EK-7).

Calismamizda 6nceden hazirlanmis olan bir muayene formu araciligi ile veriler
toplanmistir (EK-8). Muayene formunda yas ve cinsiyet gibi demografik 6zelliklere, boy,
kilo gibi fiziksel 6zelliklere, hastanin oral durumunu belirten parametrelere ve mevcut
olan kalp hastaliginin tanisina yer verilmistir.

Calismamizdaki ¢ocuklarin boy ve kilo dlgiimleri yapilip BKI hesaplanmustir.
Dijital hassas tart1 ile kilo 6l¢timii yapilirken ¢ocugun ayakkabisiz ve ince kiyafetler
giymis olmasina dikkat edilmistir. Boy Ol¢iiliirken; bas, omuz, kalga ve topugun bir
diizlem olusturmasina; Frankfurt diizleminin (goz-kulak diizlemi) duvara dik olacak
sekilde konumlandirilmasina 6zen gosterilmistir. Okul taramalarinda c¢ocuklarda
Ol¢timler ayn1 metre ve tart1 kullanilarak benzer sekilde yapilmistir.

Calisma grubundan elde edilen antropometrik veriler Prof. Dr. Olcay NEYZI ve

arkadaglarinin =~ 2015 yilinda yaymladigi, Tirk ¢ocuklarimin  antropometrik
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degerlendirilmesinde kullanilan referans degerleri ile karsilagtirilip persentil degerleri
belirlenmistir. Tiirk kiz ve erkek ¢ocuklarmnin 0-18 yas aras1 BK1, kilo ve boy persentil
deger tablosu EK-9’da verilmisgtir.1%4

Uzmanlar tarafindan boy uzunlugu ve kilo persentil degerleri; 0-10 araliginda
persentil degeri en diisiik, 10-25 araliginda persentil degeri diisiik, 25-75 araliginda
persentil degeri normal, 75-90 araliginda persentil degeri yiiksek, 97 iizeri persentil degeri
cok yiiksek bir aralik olarak kabul edilmistir.1%°

3.8. Veri Toplama Sekli

Veriler iki adet muayene formundan toplanmistir. Birinci muayene formu
ekokardiyografi bulgulari, “pulse oksimetre” ile olgiilen oksijen saturasyon degerleri,
operasyon Oykiisii, ek hastaliginin bulunup bulunmadig: ve kullandig: ilaglari igermistir
(EK-10). Bu form Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji Kliniginde
uzman ¢ocuk kardiyologlar tarafindan doldurulmustur. Ikinci muayene formunda yas ve
cinsiyet gibi demografik bilgiler, boy ve kilo gibi fiziksel bilgiler ve PI, DMFT/dmft,
DMFS/dmfs, PUFA/pufa ve modifiye DDE indekslerini igeren oral bulgular
degerlendirilmistir. Bu form da Atatiirk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti
Anabilim Dalinda uzmanlik egitimi devam eden arastirma gorevlisi tarafindan
doldurulmustur.

3.9. Klinik Incelemeler

Tezimizin bu bolimiinde, agiz i¢i saglik durumunu gosteren DMFT/dmft,
DMFS/dmfs, PUFA/pufa, Pl, kapanis iligskisi, Modifiye DDE indeksleri, ortodontik
durumun degerlendirilmesi, gingivitis, mukoza rengi verilerini igeren bdliimlere yer
verilmistir. Konjenital kalp hastaligi bulunan ¢ocuklarin kardiyolojik degerlendirilmesi
icin eko bulgulari, pulse SOz, operasyon Oykiisii, kullandig ilaclar ve kullanim siiresine

dair veriler hasta degerlendirme formunda yer verilmistir.
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3.9.1. Oral Muayene

Calisma grubunun oral muayenesi, rutin kontrol ve takiplerinin yapildig: Atatiirk
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Kardiyoloji Boliimiinde gergeklestirilmistir.
Saglikli cocuklarin oral muayenesi egitim gérmekte olduklari okullarda yapilmaistir. Oral
muayeneye sol alt ceneden baslanarak Diinya Saglik Orgiitiiniin (DSO) énerdigi sekilde
diiz ag1z aynasi ve top uglu sond kullanilmistir.

3.9.1.1. Dental indeksler

dmft-dmfs / DMFT-DMFS Indeksleri

Siit dislerinde dmft /dmfs indeksleri, karisik dislenmede dft/dfs indeksleri, daimi
dislerde = DMFT/DMFS indeksleri; ¢iirik, eksik, dolgulu, disleri/yiizeyleri
degerlendirmek i¢in kullanilan indekslerdir. Bu indekslere gore!?’;

(D/d) kodu: Ciriik, dolgu sonrasinda yeniden ¢iiriimiis ya da gecici dolgu
mevcudiyeti,

(M/m) kodu: Ciirtik nedeni ile dis ¢ekimi durumu mevcudiyeti,

(F/f) kodu: Ciiriik nedeni ile restore edilmis dis mevcudiyetidir.

DMFT/dmft: Daimi/stit dislerinde; ¢iiriik, dolgu veya kayip olan dis sayisini,

DMFS/dmfs: Daimi/siit dislerinde ciiriik, dolgu veya kayip olan dis ylizeyi
say1sini,

dft: Karisik dislenme doneminde siit dislerinde; c¢iiriik ve dolgu olan dis sayisini
ve

dfs: Karigik dislenme doneminde siit dislerinde ¢iiriikk ve dolgu olan dis ylizeyi
ifade eder.

PUFA /pufa indeksi

Bu indeks i¢in P/p, U/u, F/f, A/a ve PUFA/pufa toplam degerleri ortaya konulacak

sekilde hesaplama yapilmistir. Siit ve daimi dislenme i¢in PUFA/pufa indeksi ayr1 ayri
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hesaplanmaktadir. Biiyiik harfler (PUFA) daimi dislenmeyi, kiigtiik harfler (pufa) siit
dislenmeyi gostermektedir. PUFA/pufa kodlarinin tanimlanmast;

P/p: Pulpa ile iliskili ¢iiriik, pulpa odasinin gozle goriilebilir sekilde agildigi veya
koronal dis yapisinin ¢iiriik sebebiyle tamamen kayboldugu ve sadece kok ve/veya kok
pargalarinin kaldig1 durumlarda kayit edilir.

U/u: Ulserasyon, ciiriik sebebiyle asir1 harap olmus, dislerin keskin kenarlarinin
ve/veya kok pargalarmin yer degistirmesine bagh yumusak dokularda meydana gelen
travmalar kayzt edilir.

F/f: Fistil, pulpayla iliskili ¢iiriik disten iltihabimn fistiil yoluyla agiz bosluguna
acildigt durumlarda kayit edilir.

Ala: Apse, pulpayla iliskili ¢tiriik disten kaynaklanan iltihap iceren sisligin
goriildiigii durumlarda kayit edilir. 1%

Basitlestirilmis Oral Hijyen Indeksi (OHI-S)

OHI-S’da 2 anterior ve 4 posterior dis olmak iizere 6 digin toplamda 6 yiizeyi
degerlendirilir. OHI-S; debris (DI-S) ve dis tas1 (CI-S) olmak iizere iki farkli skor igerir.
11, 16 ve 26 bukkal yiizeyleri, 31, 36 ve 46 numaral1 dislerin lingual ylizeyleri debris ve
dis tas1 skorlari i¢in ayr1 ayr1 degerlendirilir.

Siit dislerinde OHI-S degerlendirilmesinde alt ¢enede sag siit birinci az1 ve orta
keser disleri ile sol siit ikinci az1 disleri; iist ¢genede ise sol siit birinci az1 ve orta keser
disleri ile sag siit ikinci az1 disleri olmak iizere toplamda 6 adet siit disi secilmistir. Her
bir dis lizerinde mezial, distal, bukkal ve lingual yiizeylerde skorlama yapilmistir.
Belirtilen dislerin eksik olmasi durumunda, distaldeki komsu diste skorlama
yapilmistir. 1%’

Debris i¢in degerlendirme indeksi (DI-S)

0-Debris yok.
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1- Dis yiizeyinin 1/3’linden az debris varligi,

2-Dis ylizeyinin 1/3’{inden fazla 2/3’linden az debris varlig1 ve

3-Dis yiizeyinin 2/3’linden fazla debris varligidir.

Kalkulus igin degerlendirme indeksi (CI-S)

0-Kalkulus yok.

1-Dis yiizeyinin 1/3’ilinli gegmeyen dis tast bulunmasi,

2-Dis yiizeyinin 1/3’linden fazla, 2/3’linden az supragingival kalkulus, servikal

bolgede subgingival dis tas1 bulunmasi,

3-Dis ylizeyinin 2/3’tinden fazla supragingival dis tas1 ve servikalde bant seklinde

subgingingival dis tasi bulunmasidir.

DI-S skor ortalamasi ve CI-S skorlarinin ortalamasi hesaplanarak ve sonuglar
toplanir. Boylelikle her ¢ocuk i¢in bir OHI-S skoru belirlenir.

0-1.2 araligy, iyi

1.3-3 aralig, orta

3.1-6 aralig1, koti olarak kategorize edilerek degerlendirilmistir.

Minenin Modifiye Gelisimsel Defekt Indeksi (Modified Developmental Defects
of Enamel Indeks- Modifiye DDE)

Calismamizdaki ¢ocuklarda bulunan mine defekt tiplerinin degerlendirilmesinde
modifiye DDE indeksi tercih edilmistir (Tablo 3.1). Bu indekse gore mine defektleri;
sinirl opasite, difliz opasite ve hipoplazi olarak ii¢ ana baslikta toplanmistir. Bir ¢ocukta
birden fazla mine defekt tipinin varlig1 kombinasyon olarak ifade edilir.1%

3.9.2. Kapanis iliskilerinin Degerlendirilmesi

Kapanis iligkisi siit diglenmesinde olan ¢ocuklarda sol ve sag cenede mesial
basamaklanma (MB), distal basamaklanma (DB) ve ayni alinsal diizlem (AAD) olarak

kaydedilmistir. Angle siniflamasi baz alinarak karisgik ve daimi dislenme doneminde
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bulunan ¢ocuklarin sag ve sol kapanis iliskileri kaydedilmistir. Ayrica overbite, overjet,
acik kapanis, capraz kapanis ve caprasiklik gibi durumlar da degerlendirilerek

malokliizyon ve caprasiklik var ya da yok olarak kaydedilmistir.

Tablo 3.1. Modifiye DDE indeksi

Mine Defekt Tipi Kodu
Normal 0
Simirh opasite

Beyaz / Krem 1

Sar1 / Kahverengi

Difiiz opasite

Cizgi seklinde
Yamali
Birbirine karismis

o 01 W

Birbirine karismig/ yamali+lekeli+mine kaybi
Hipoplazi

Cukurcuk

Mine kaybi

Diger defektler

Kombinasyonlar

Siurh ve difiiz

© 0

Sinirh ve hipoplazi
Difiiz ve hipoplazi

0O w>»

Tiim 3 defektin birlikte goriilmesi

3.10. Orneklemin Belirlenmesi

Bu calismaya ¢alisma grubu olarak Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Kardiyoloji Bilim Dalinda takip ve tedavileri yapilan 217 KKH’li gocuk dahil edilmistir.
Kontrol grubuna ise goniillii olarak agiz dis muayenesi yaptirmak isteyen, Erzurum ili
Milli Egitim Miidiirliigiine bagli anaokulu, ilkokul, ortaokul ve liselerde muayeneleri
yapilan, 364 cocuk dahil edilmistir. KKH’li hastalar son kontrollerinde yapilan
ekokardiyografik degerlendirmeye dayanarak asagidaki gibi siiflandirildi (Tablo 3.2).
Hastalarin tibbi kayitlar1 bir gocuk kardiyoloji uzmani tarafindan incelendi. Cerrahi veya

transkateter diizeltme islemi1 yapilip yapilmadigi, yapildi ise tarihi, oral muayene yapildigi
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tarihte hemodinamik olarak onemli bir kardiyak sorunun olup olmadigi belirlendi.
Yapilan diizeltme islemlerinde sonucun biventrikiiler veya univentrikiiler fizyoloji
sagladigi not edildi.

Pulse oksimetre ile hastalarin oksijen saturasyonlar1 parmak ucu saturasyon cihazi
(Nellcor™ Bedside SpO. Patient Monitoring System, Medtronic, Minneapolis, MN,
USA) ile 6l¢iildii. Hastalarin varsa kullanmakta olduklari ilaglar kaydedildi.

Soldan saga santlit KKH’li hastalarda akimlar oraninin ventrikiiler septal defekt
icin >2 olmasi, atriyal septal defekt i¢in >1,5 olmas1 ve patent duktus arteriozus igin tipik
tfiirimiin duyulmas1 ya da ekokardiyografik degerlendirmede sol ventrikiiliin volim
yiikii altinda oldugunu gosteren bulgularin varligi lezyonun hemodinamik olarak énemli
oldugu seklinde kabul edildi. Tiim siyanotik konjenital kalp hastaliklar1 hemodinamik
olarak onemli kabul edildi. Darlikla seyreden KKH’lerde tedavi gerektiren kriterlerin

varhig 19119 Jezyonun hemodinamik olarak nemli oldugu seklinde kabul edildi.
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Tablo 3.2. Konjenital kalp hastaliklarinin siniflandirilmasi

Soldan saga (SolS) santh KKH’leri

Hemodinamik olarak 6nemli olmayan

Hemodinamik olarak énemli olan

Sagdan sola (SagS) santh KKH’leri

Pulmoner kan akiminin artmis oldugu hastaliklar

Pulmoner kan akiminin azalmis oldugu hastaliklar

Darlikla birlikte seyreden KKH’leri (kapak yetersizligi ile birlikte olan veya olmayan)

Hemodinamik olarak 6nemli olan

Hemodinamik olarak 6nemli olmayan

3.11. Insan Giicii

Calismamizda oral muayene, boy ve kilo Olglimleri uzmanlik egitimini
tamamlamak {izere olan arasgtirmacinin kendisi tarafindan yapilmistir. Kardiyolojik
muayene ise Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Kardiyoloji Bilim
Dalinda gbrev yapan iki kardiyoloji uzmani tarafindan yapilmistir.

3.12. Arastirmanin Sinirhliklar: ve Genellenebilirligi

Arastirmamiz Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Kardiyoloji
Klinigine Erzurum ili ve c¢evre illerden bagvuran hasta popiilasyonu {izerinde
gerceklestirilmesi ve sonuglarin bu boélgeyi icermesi tez calismamizin smurliligini
olusturmaktadir. Daha sonraki zamanlarda farkli yerlesim yerlerinde Orneklem
biiyilikliigii genisletilerek gergeklestirilecek caligmalarda arastirmamizin genellenebilir
hale getirilmesi diigiiniilmektedir.

3.13. Verilerin Degerlendirilmesi

Calismamizda elde edilen veriler Microsoft Excel programina kaydedilmistir.

Daha sonra SPSS v26 programina yiiklenmis olup gerekli analizler yapilmistir.
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3.14. Istatistiksel Degerlendirme

Bu c¢alismada verilerin analizinin ilk adimi1 olarak tanimlayici istatistikler (yiizde,
ortalama, frekans ve standart sapma) verilmistir. Verilerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogrov Smirnov Testi ve grafikleme yontemleri kullanilarak arastirilmistir. Normal
dagilima uygunluk gosteren numerik degiskenlerin incelenmesinde bagimsiz iki grubun
karsilastirilmas1 amaciyla bagimsiz Orneklem T testi kullanilirken, ii¢ ve daha fazla
bagimsiz grubun Kkarsilastirilmasinda ise Tek-Yonli Varyans Analizi (One-Way
ANOVA) uygulanmistir. Coklu karsilastirmalarda Post Hoc Tukey testi yapilmistir.

Normal dagilima sahip olmayan numerik degiskenler igcin Mann Whitney U testi,
bagimsiz iki grubun karsilastirllmasinda, Kruskal Wallis testi ise bagimsiz ii¢ ve daha
fazla grubun karsilastirilmast amaciyla uygulanmistir. Coklu karsilastirmalarda Post Hoc
Bonferroni testi yapilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki iligkiler 6rneklem boyutu
varsayimi karsilandig1 durumda (n>5) Pearson Ki kare testi ile incelenmistir. Numerik ve
siralt degiskenler arasindaki iligskiler Kendall’s Tau korelasyonu ile kontrol edilmistir.
Biitiin istatistiksel analizler SPSS programi (Versiyon 26.0) kullanilarak 0.05 anlamlilik

diizeyinde gerceklestirilmistir.
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4. BULGULAR

Aragtirmaya ait bulgular “Sosyo-demografik bulgular” ve “Agiz ve dis sagligina
iliskin bulgular ve indeksler ” olmak tizere iki gruba ayrilarak incelenmistir.

4.1. Sosyo-Demografik Bulgular

Calisma grubuna 112 erkek, 105 kiz (toplam 217), kontrol grubuna ise 177 erkek
ve 187 kiz (toplam 364) cocuk dahil edilmistir. Arastirmaya dahil edilen ¢ocuklarin
cinsiyetlerinin dagilimlari agisindan istatistiksel olarak 6nemli bir farklilik yoktur (Tablo
4.1, p=0.49). Yas ortalamalar1 bakimindan ¢alisma grubu (8.9+4.8) ve kontrol grubunun

(9.2743.71) karsilastirilmis ve farklilik tespit edilmemistir (=0.325).

Tablo 4.1. Cocuklarin cinsiyete gore dagilimi [n (%)]

Calisma grubu Kontrol grubu Toplam
Kiz 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 (%6100.0)

Calisma ve kontrol grubuna aliman cocuklarin dislenme donemlerine gore
dagilimlar1 Tablo 4.2°de verilmistir. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin dislenme
donemlerine gore yas ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur

(p=0.192).

Tablo 4.2. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin dislenme donemlerine gore dagilimi [n (%)]

Dislenme Kanisik Siit Daimi Toplam
Calisma grubu 102 (%A47) 67 (%30.9) 48 (%22.1) 217 (%100)
Kontrol grubu 182 (%50) 88 (%24.2) 94 (%25.8) 364 (%100)

4.2. Boy-Kilo

Calisma ve kontrol grubuna aliman ¢ocuklarm boy, kilo ve BKI (beden Kkitle

indeksi) ortalamalari Tablo 4.3’te verilmistir. Gruplar arasinda boy ve kilo
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ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcut degildir. Calisma grubundaki
cocuklarin ortalama BKI kontrol grubundaki ¢ocuklardan yiiksek olmasi istatistiksel

acidan anlamli farklilik olusturmustur (p=0.011).

Tablo 4.3. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin boy, kilo ve BK1’ye gére dagilim istatistikleri
(ortalama+standart sapma)

Calisma grubu Kontrol grubu p
Boy 132429 133+19.6 0.75
Kilo 31.8+17 31.6+13 0.902
BKi 19+14.6 17.13.1 0.011

Ortalama BKI persentili (Sekil 4.1, p=0.25) ve ortalama boy uzunlugu persentili
(Sekil 4.2, p=0.298) bakimindan her iki grup arasinda anlamli farklilik mevcut degildir.
Ortalama kilo persentili bakimindan ise g¢alisma ve kontrol gruplari arasinda anlamli

farklilik tespit edilmistir (Sekil 4.3, p=0.048).

100
80
60

40

Beden Kitle indeksi Persentili

20

Caligma Kontrol
Grup

Sekil 4.1. Calisma ve kontrol grubunun ortalama BK1 persentil degerleri
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Sekil 4.2. Calisma ve kontrol grubunun ortalama boy persentil degerleri

100

80
60
40
20

Calisma Kontrol

Grup

Kilo Persentil

Sekil 4.3. Calisma ve kontrol grubunun ortalama kilo persentil degerleri

KKH gruplar1 arasinda ortalama BK1 persentil degerleri incelenmis ve istatistiksel

olarak farklilik tespit edilememistir (Sekil 4.2, p=0.312).
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Beden Kitle indeksine Gire Persentil

i

Saglikl SolS santh SolS santh SagSs santh SagSs santh Darlikla Darlikla
hemodinamik hemodinamik pulmoner kan pulmoner kan birlikte birlikte
olarak 6nemli olarak 6nemli akimu artrug  akinu azalmig  seyreden seyreden

olmayan KKH KKH KKH hemodinamik hemodinamik
KKH olarak énemli olarak énemli
KKH olmayan
KKH
Konjenital Kalp Hastahf Grubu

Sekil 4.4. KKH’li gocuklarin hastalik gruplarinin ortalama BK1I persentil degerleri

KKH gruplarindaki dagilimi agisindan ortalama boy uzunlugu persentil degerleri

incelenmis ve istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemistir (Sekil 4.3, p=0.345).

ML

100

=}

6

=

4

Boy Uzunlugu Persentili

2z

=

Saglikl SolS $a.tllll SolS samll SagS santh Sa@iS santh Darlikla Darlikla
Imoner kan pulmoner kan birlikte birlikte
olarak onemh olarak onemh aklml artmug  akimi azalmig  seyreden seyreden
olmayan KKH KKH KKH hemodinamik hemodinamik
KKH olarak 6nemli olarak Gnemli
KKH olmayan
KKH

Konjenital Kalp Hastaliii Grubu

Sekil 4.5. KKH’li ¢ocuklarin hastalik gruplarinin ortalama boy uzunluguna persentil
degerleri

KKH gruplarinda arasinda ortalama viicut agirligi persentil degerleri sinirda
anlaml farkliliga sahiptir (Sekil 4.4, p=0.052). Farkliligin hemodinamik olarak énemli

darlik grubu ile saglikli (p=0.001), hemodinamik olarak 6énemli SolS santli (p=0.018) ve
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hemodinamik olarak énemli olmayan darlik (p=0.001) gruplar1 arasindaki farkliliktan

kaynaklandig tespit edilmistir.

1,

100

8

=]

6

o

4

Viicut Agirhf Persentili

2

=]

Saglikh SolS samll SolS santli Sag$ santl Sags santli Darlikla Darlikla

emodinamik pulmoner kan pulmoner kan birlikte

birlikte

olarak oncmll c-la.rak onemli  akim artmg  akimi azalmus seyreden seyreden
olmayan KKH KKH KKH hemodinamik hemodinamik
KKH olarak énemli olarak Snemli

KKH

Konjenital Kalp Hastah Grubu

Sekil 4.6. KKH’li ¢ocuklarin hastalik gruplarinin ortalama viicut agirligi persentil

degerleri

4.3. OHI-S Indeksi ile ilgili Bulgular

olmayan
KKH

Arastirmamiza katilan ¢ocuklarin OHI-S skorlar1 degerlendirilmis ve dislenme

donemlerindeki ortalama degerleri Tablo 4.4’te verilmistir. Tiim dislenme dénemlerinde

calisma grubundaki OHI-S indeksi ortalamalar1 kontrol grubundaki ¢ocuklardan yiiksek

olmasi1 anlamli farklilik olusturmustur (p<0.001).

Tablo 4.4. Arastirmaya katilan ¢ocuklarin dislenme donemlerine gore ortalama OHI-S

dagilim istatistikleri (ortalama+standart sapma)

Dislenme Calisma grubu  Kontrol grubu p

Siit Dislenme 0.7+0.7 0.03+0.1 <0.001
Karnisik Dislenme 1.3£0.7 0.08+0.2 <0.001
Daimi Dislenme 1.3+0.7 0.06+£0.2 <0.001
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4.4. Mine Defekti
Arastirmada mine defekti bulunan cocuklarin dagilimi Tablo 4.5’te verilmistir.
Caligma grubunda mine defektinin kontrol grubuna kiyasla fazla olmasindan kaynaklanan

anlamlilik mevcuttur (p<0.001).

Tablo 4.5. Mine defekti bulunan ¢ocuklarin dagilimi [n (%)]

Cahsma grubu Kontrol grubu Toplam

Mine defekti olan
16. 17(4.7 1
toplam birey sayisi 36(16.5) (4.7) 53(9.1)
Mine defekti
181 (83. 47 (95. 2

olmayan birey sayisi 81 (835 347 (95.3) 529(90,9)
TORG 217(100) 364(100) 581(100)

Dislenme donemlerine gore calisma ve kontrol grubundaki mine defektli birey

sayis1 ve mine defektli dis sayisinin dagilimi Tablo 4.6’da verilmistir.

Tablo 4.6. Mine defektli birey sayis1 ve mine defektli dis sayisinin dislenme dénemlerine
gore dagilimi

Mine defektli birey ~ Mine defektli dis

sayisi (n) sayisi (n)
Cahsma  Siit 7 29
Kansik 18 87
Daimi 11 64
Kontrol  Siit 0 0
Kansik 13 27
Daimi 4 5

Aragtirmamizdaki mine defekt tiplerinin ¢alisma ve kontrol grubundaki ¢ocuklara
gore dagilimi Tablo 4.7°de verilmistir. Buna gore diffiiz opasite ve sinirli opasite
defektlerinin ¢alisma ve kontrol grubundaki dagilimindan kaynaklanan anlamli bir

farklilik mevcuttur (p=0.048).
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Tablo 4.7. Mine defekt tiplerinin ¢aligma ve kontrol grubuna gore dagilimi [n (%)]

Calisma grubu Kontrol grubu Toplam
Sinirh opasite 27 (46.6) 15 (83.3) 42(55.3)
Difiiz 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 gruplarinin mine defekti varligina gore dagilimi Tablo 4.8’de belirtilmistir.
Saglikli cocuklar ile hemodinamik olarak 6nemli ve 6nemsiz SolS santli hastalik gruplari

disindaki diger gruplarda farklilik tespit edilmistir (p<0.05).

Tablo 4.8. Mine defekti bulunan ¢ocuklarin hastalik gruplarina gore dagilimi [n (%)]

% s F g < <
2 3 52 5 E = Ex
E = == = = S E < M
< E o S [y £ o = v
S 3 S M g = E E 2T £ 25
£ = E- 3£ if 22z 223
= E <= E 25 =3 =ao & = o E
£2 = T E TE 2c2 =£cE
= g g x 22 22 =Z3x_ =3z =
5 2y 2f %: e EF:ETESE 3
& EEY &2 32 S A%3x¥ 883 e
Mine Defekti var 17 (5) Gab(14) 62P(11) 42(22) 7%(25) 7:(22) 6%(19)  53(9)
Mine Defekti yok 347°(95)  36%D(86) 60*0(90) 143 (78) 213(75) 253(78) 252(81l) 527(91)
Toplam 364 (100) 42 (100) 66 (100) 18 (100) 28 (100) 32 (100) 31 (100) 581(100)

* Aymi satirda farkl harfle isaretli gruplar arasindaki farklilik anlamlidir (p<0.05)

Calismamizda farkl tipteki mine defektli dislerin calisma ve kontrol grubuna gore
dagilimi Tablo 4.9°da belirtilmistir. Diffiiz opasite, sinirli opasite ve hipoplazik dis sayist
bakimindan ¢aligma ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

mevcuttur (p<0.001).
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Tablo 4.9. Mine defektli dislerin defekt tipine gore dagilimi [n (%)]

Mine Defekt Tipi Calisma Kontrol Toplam
grubu grubu

Siirh opasite 105(46.9) 24(75) 129(50.4)
Difiiz opasite 90(40.2) 1(3.1) 91(35.5)
Hipoplazi 15(6.7) 6(18.8) 22(8.2)
Kombinasyonlar

Toplam A-Simirh diffiiz 6(2.7) 1(3.1) 7(2.7)
Toplam B-Simirhihipoplazi 8(3.6) 8(3.1)

Toplam C-Difiiz hipoplazi
Toplam D-Smmirh difiiz hipoplazi
Mine defektli toplam dis sayisi 224(100) 32(100) 256(100)

Calismamizda farkli tipteki mine defektli dislerin sayilarinin ortalamalarinin
calisma ve kontrol grubuna gore dagilimi Tablo 4.10’da belirtilmistir. Calisma
grubundaki bireylerde toplam mine defektli ortalama dis sayist 1+£3.3 iken, kontrol
grubundaki toplam mine defektli ortalama dis sayis1 0.1+0.5 olmasi ile anlamli farklilik
sergilemistir (p<0.001). KKH grubunda farkl tipteki mine defektli dislerin ortalamalari,
hipoplazik disler ve kombinasyon A, B hari¢ kontrol grubundan anlamli derecede
yiiksektir (p<0.05).

Tablo 4.10. Arastirmaya katilan KKH olan ve saglikli gocuklarin mine defektli ortalama
dis sayis1 dagilimi (ortalama+standart sapma)

Calisma Kontrol
grubu grubu p
Sinirh opasite 0.5+£2 0.1+0.4 <0.001
Difiiz 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- Simirh diffiiz 0+0.4 0+0 0.196
B- Simirh hipoplazi 0+0.3 0+0 0.009
Toplam mine defektli dis sayis1 1£3.3 0.1£0.5 <0.001
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Calisma grubundaki ¢ocuklarda mine defektlerinin daimi dislere gore dagilimi
Tablo 4.11°de verilmistir. Maksilladaki mine defektli dis sayisi mandibuladan daha
fazladir. Daimi dislerdeki en ¢ok mine defekti bulgusu orta keser, 1.daimi biiyiik az1 ve

yan keser dislerde gozlenmistir.

Tablo 4.11. Calisma grubundaki ¢ocuklarin daimi dislerindeki mine defektlerinin dislere
gore dagilimi (n)

SAG soL
17 16 15 14 13 12 11 |21 22 23 24 25 26 27
USsT(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

Calisma grubundaki ¢ocuklarda mine defektlerinin siit dislere gore dagilimi Tablo
4.12°de verilmistir. Mine defektlerinin maksillada 6zellikle sag iist genede daha fazla

bulundugu gézlenmektedir.

Tablo 4.12. Calisma grubundaki ¢ocuklarmn siit dislerindeki mine defektlerinin dislere
gore dagilimi (n)

SAG soL
5 54 53 52 51 | 61 62 63 64 65
UsT(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 8 83 84 85

Arastirmaya katilan ¢ocuklarin hastalik gruplarma bagli olarak goriilen mine
defekt tiplerinin dagilimi Tablo 4.13’te verilmistir. Calismamizda ¢alisma ve kontrol
gruplarinda karsilasilan mine defekt tipleri sirasiyla simirli opasite, diffiiz opasite,
hipoplazi, sinirli-hipoplazi kombinasyonu ve siirli-diffiiz kombinasyonudur.

Aragtirmaya katilan ¢ocuklarda mine defekti mevcudiyetinin KKH gruplariadaki

dagilimi Tablo 4.14’te gosterilmistir. SagS santli pulmoner kan akimi artmis ve azalmis
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KKH, darlikla birlikte seyreden hemodinamik olarak énemli ve 6nemsiz KKH hastalik
gruplarindaki mine defektli cocuk sayist kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli

derecede yiiksek tespit edilmistir (p< 0.05).

Tablo 4.13. Hastalik gruplarina bagl olarak bireylerde goriilen mine defekt tiplerinin
dagilimi (n)
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Hipoplazi 1 1 2 1 1 1 7
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B- Sinirh hipoplazi 2 1 2 5
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*Aym satirda farkli harfle isaretli gruplar arasindaki farklilik anlamlidir (p<0.05).
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Mine defekt tipleri bakimindan hastalik gruplarindaki mine defektli dis sayisi
ortalamalari Tablo 4.15’te verilmistir. Kombinasyon C ve D gruplarinda mine defektli dis
bulunmadigr i¢in tabloya dahil edilmemistir. SolS santli hemodinamik olarak 6nemli
KKH, SagS santli pulmoner kan akimi artmis ve azalmis KKH ve darlikla birlikte
seyreden hemodinamik olarak ©nemli olmayan KKH hastalik gruplarinda simirlt
opasiteye sahip dis sayis1 ortalamasi saglikli gruptan istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulunmustur (p<0.001).

SagS santli pulmoner kan akimi azalmig KKH grubu SagS santli pulmoner kan
akimi artmig KKH ve darlikla birlikte seyreden hemodinamik olarak onemli KKH
disindaki tiim gruplardan diffiiz opasiteli dis sayisi ortalamas1 bakimindan istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Ayrica darlikla birlikte seyreden
hemodinamik olarak énemli KKH ve SolS santli pulmoner kan akimi azalmis KKH
saglikli gruptan diffiiz opasiteli dis sayist ortalamasi bakimindan anlamli derecede
yiiksektir  (p<0.001). Sinirlt  hipoplazili dislerin  bulundugu hastalik gruplari
bulunmayanlardan istatistiksel olarak anlamli farkliliga sahiptir (p=0.003).

Etkilenen dis sayisi1 ortalamalart bakimindan SagS santli pulmoner kan akimi
azalmig KKH grubu saglikli bireylerden ve SolS santli hemodinamik olarak énemli ve
onemli olmayan KKH gruplarindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermistir.
SolS santli hemodinamik olarak énemli KKH grubu saglikli ve SagS santli pulmoner kan
akimi azalmig KKH grubu ile istatistiksel olarak anlamli farklilik sergilemistir. Etkilenen
dis sayis1 ortalamalari bakimindan saglikli bireyler SolS santli hemodinamik olarak
onemli KKH grubu ile benzer diger tiim hastalik gruplarindan anlamli derecede diisiiktiir

(p<0.001).
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Tablo 4.15. Cocuklarin mine defekt tiplerine gore hastalik gruplarindaki ortalama mine
defektli dis sayis1 dagilimi (ortalama=+standart sapma)

E g E — ' [ 5] :
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S 3 S E¥ EX¥ g5 g3 =
= g = = 4 = o = o = ¢ 8
Q = o = 2 o 2 = = X = =X >
= E = E = 2 SE EEEZ ZE &
£ 2 £ TE£ £33 =:z% =sE
= = S = S 5 5 s 5 s £ s £ °
% wil of gwE wE <f2E§ £gE
s o S c S a 2 ® 2 S o= 8 3 =
75 N o T n = n = A ce AE S o
Simirh opasite 0.1£0.4% 0.4+£1.1% 0.5£2.6° 1£2.1°  0.7+1.9° 0.4+£1.2% 0.6+2.1° <0.001
Difiiz opasite 0+0.1¢  0.1+£0.5° 0.3£1.3° 0.4+1.5® 1.3+£4.2% 0.7+2.5¢ 0.2+1.1® <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-Sinirh diffiiz 0+0 0+0 0.1+0.7 0+0 0+0 0+0 0+0 0.263

B-Sinirh hipoplazi 0+0*  0.1+0.5>  0+0? 0+0*  0.1£0.4° 0.1£0.2°  0+0? 0.003

Etkilenen dis sayis1  0.1+0.5% 0.5£1.6° 0.8+£3.4° 1.4+£2.8° 24520 1.1£3.1° 1+2.9° <0.001

*Aym satirda farkl harfle isaretli gruplar arasindaki farklilik anlamhidir (p<0.05).

Calisma grubundaki ¢ocuklarin saturasyon degeri ortalamasinin, mine defekti
bulunanlarda (89+8.9) mine defekti olmayanlardan (95+4.2) daha diisikk olmasi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.03). Calisma grubundaki asiyanotik ve
siyanotik hastalarin mine defekti varligi bakimindan anlamh farklilik olusturmamistir

(Tablo 4.16, p=0.121).

Tablo 4.16. Calisma grubunda siyanoz ve mine defekti varligi iliskisi [n (%)]

Asiyanotik Siyanotik

hasta hasta Toplam P
Mine Defekti Var 25(14) 11(24) 36(17)
Mine Defekti Yok~ 147(86) 34(76) 181(83) o1
Toplam 172(100) 45(100) 217(100)

Calisma grubunda mine defekti varligi ile KKH’nin hemodinamik 6nemliligi
arasindaki iligki Tablo 4.17°de gosterilmistir. KKH’nin hemodinamik 6nemi ve mine

defekti arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir (p= 0.843)
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Tablo 4.17. Calisma grubunda mine defekti varligi ile KHH nin hemodinamik 6nemliligi
arasindaki iliski [n (%)]

Mine Defekt Hemodinamik  Hemodinamik Toplam p
olarak onemli olarak onemli
degil
Var 26(17) 10(15) 36(17)
.843
Yok 125(83) 56(85) 181(83)
Toplam 151(100) 66(100) 217(100)

4.5. Ciiriik Indeks Skorlar

Arastirmamizda yer alan ¢ocuklarin dislenme dénemlerine gore ciiriik, dolgulu
veya ciirik nedeniyle cekilmis disleri ve dis yiizeyleri dmft/dft/DMFT ve
dmfs/dfs/IDMFS; ciiriik dislere bagli pulpal tutulumun sonuglari ise pufa/PUFA indeksleri
kullanilarak Tablo 4.18de belirtilmistir. Karisik dislenme déneminde galisma grubunda
(5.7£5) DMFSk skor ortalamasi kontrol grubundan (4+3.4) daha yiiksek olmasi ile
anlamlilik olusturmustur (p=0.031). Karisik dislenme doéneminde kontrol grubunun
(10.7£7.4) dfs skor ortalamasinin c¢aligma grubundan (8.2+5.8) yiiksek olmasi da
istatistiksel olarak anlamli farklilik olusturmustur (p=0.047). Siit dislenmesinde kontrol
grubunda (3+1.4) pufas skor ortalamasinin ¢alisma grubundan (1.54+0.5) yiiksek olmasi

istatistiksel olarak anlamliliga sahiptir (p=0.039).
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Tablo 4.18. Cocuklarin dislenme donemlerine gore ciiriik indekslerinin  dagilimi
(ortalama+standart sapma)

Calisma Kontrol p
grubu grubu
Siit Dislenme  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
Kanisik dft 5.1£3.2 4.742.9 0.532
Dislenme dfs 82458 107474 0.047
DMFTk 3.1£1.7 2.6+1.7 0.161
DMFSk 5.7£5 4+3.4 0.031
pufax 1.4+0.6 2+1.4 0.238
PUFAK 1.7£0.9 1.6£0.5 0.837
Daimi DMFT 4.1+2.5 4+2.7 0.841
dislenme DMFS 79461 62455 0.151
PUFAq4 1.7£0.9 1.4+0.5 0.698

Siit, karigik ve daimi dislenmelerde KKH’nin diizeltme metoduna (cerrahi,
transkateter veya tedavi edilmemis) bagli olarak dmft ve pufa indeks degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmemistir.

4.6. Kapams lliskisi

Calismamizda calisma ve kontrol grubunun dislenme dénemlerine gore kapanis
iliskilerinin dagilimi1 Tablo 4.19°da verilmistir. Siit dislenmesinde bulunan kontrol ve
calisma grubundaki ¢ocuklarin biitiin kapanis tiplerinde istatistiksel agidan anlamli
farklilik mevcuttur (p<0.001). Karisik ve daimi dislenme doneminde bulunan ¢ocuklarin
kapanis iliskileri degerlendirildiginde de Simif 2 kapanistan kaynaklanan farklilik
mevcuttur (p<0.001). Calisma grubunda siit dislenmesinde distal step kapanisa
rastlanmazken cogunlugunun mesial step kapanisa sahip olmasi anlamli farklilik

olusturmustur (p<0.001).
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Tablo 4.19. Cocuklarin kapanis iligskisine gore dagilimi [n (%)]

Dislenme AAD DB MB Toplam p
Siit KKH 20(44.4) 0(0)° 25(55.6)° 45(100) <0.001
Saghkh 43(48.9)* 35(39.8)° 10(11.4)° 88(100)
Smif 1 Sinif 2 Sinif 3
Kansik/ KKH 112(80.6)? 10(7.2)° 17(12.2)? 139(100)  <0.001
Daimi Saghkh 191(69.2)? 62(22.5)° 23(8.3)* 276(100)

*a,b,c: Aymi satirdaki farkli harfle isaretli kapanis tipileri istatistiksel olarak farklidir (<0.001).

4.7. Cocuklarin Gingitivis ve Malokluzyon-Caprasikhik Parametreleri

Calismamizda ¢alisma ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin gingivitis varligina gore
dagilimi Tablo 4.20°de verilmistir. Calisma grubunda gingivitis bulgusunun daha yiiksek
oranda tespit edilmesi istatistiksel olarak anlamlilik olusturmustur (p=0.047). Ayrica

KKH’li ¢ocuklarda oral mukozada koyu kirmizi veya mor renk degisikligi bulunan 8

hasta tespit edilmistir.

Tablo 4.20. Cocuklarin saglik durumuna goére gingivitis bulgusunun dagilimi [n (%)]

Gingivitis var Gingivitis yok Toplam p
Calisma 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)

Calismamizdaki ¢ocuklarin malokliizyon-caprasiklik varligmma gore dagilimi

Tablo 4.21°de verilmistir. KKH’li ¢ocuklarda malokliizyon-¢aprasiklik bulgusuna daha

az oranda rastlanilmistir (p=0.002).

Tablo 4.21. Calisma ve kontrol grubuna alinan ¢ocuklarin malokliizyon-¢aprasiklik
bulgusu bakimindan dagilimi [n (%)]

Malokliizyon- Malokliizyon- Toplam p
caprasikhk var caprasikhk yok
Calisma 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 gruplarinin gingivitis ve malokliizyon-caprasiklik bulgusu bakimindan
dagilimi Tablo 4.22’de verilmistir. Calismamizda hemodinamik olarak 6nemli SolS santli
hastalik grubunda gingivitis bulgusu en fazla oranda tespit edilmistir. Tiim KKH gruplari

saglikli cocuklardan daha az oranda malokluzyon-¢aprasiklik bulgusuna sahiptir.

Tablo 4.22. KKH gruplarinin gingivitis ve malokliizyon-¢aprasiklik bulgusu bakimindan
dagilimi [n (%)]

Gingivitis  Malokluzyon-

caprasikhk

Saghkl 48(13.2) 50(13.7)
SolS santh hemodinamik olarak 6nemli olmayan KKH 9(21.4) 2(4.8)
SolS santh hemodinamik olarak énemli KKH 16(23.9) 4(6)
SagS santh pulmoner kan akim artmus KKH 1(5.9) 1(5.9)
SagS santh pulmoner kan akim azalms KKH 5(17.9) 0(0)
ﬁalél_l'kla birlikte seyreden hemodinamik olarak énemli 5(15.6) 1(3.1)
3?:;:;;?] llzl;llljte seyreden hemodinamik olarak onemli 6(19.4) 4(12.9)
Toplam 90(15.5) 62(10.7)
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5. TARTISMA

Ag1z sagligi cocugun genel sagliginin olmazsa olmaz bileseni ve yasam kalitesinin
onemli bir gostergesidir. DSO’ye gore agiz saghgi, agiz ve yiiz agrisi ile bireyin 1sirma,
¢igneme, glilimseme, konusma ve psikososyal agidan iyi olma kapasitesini sinirlayan
ag1z hastaliklar1 ve bozukluklarindan uzak olma durumudur. Sistemik rahatsizlig1 mevcut
olan ¢ocuklarin; yetersiz agiz ve dis sagliginin sebep olabilecegi fokal enfeksiyon odagi
olusturma ihtimalinin yan1 sira biiylime ve gelisime olan etkileri nedeniyle, agiz ve dis
sagligia 6zen gosterilmesi bir zorunluluk haline gelir.®® Cocuk dis hekimleri KKH’ye
sahip ¢ocuklarin dental problemlerini tespit ederck ortadan kaldirmasi veya koruyucu
saglik hizmetleriyle agiz ve dis sagligi problemlerinin engellenmesini saglayarak yasam
kalitelerinin arttirilmasinda 6nemli bir role sahiptir. KKH’li ¢ocuklarin, 6zellikle erken
yaglarda ¢ocuk dis hekimligi kliniklerinde dental muayenelerinin yapilmasi
onerilmektedir. !

KKH’li g¢ocuklarin agiz-dis saglik durumunu inceleyen yaymlanmis bir¢ok
calisma bulunmaktadir. Yapilan ¢aligmalarda KKH’nin agiz-dis sagligini; hastaligin
kendisinin digler iizerine olan etkisi, enfektif endokardit riski ve dislere miidahale
gerektiginde yapilacak olan tedavinin endikasyonuna etkileri olmak iizere ii¢ ana sekilde
etkilediginden bahsedilmistir.®® KKH’li cocuklarm ag1z ve dis saglik durumlarmni saglhikli
cocuklar ile karsilagtirdigimiz bu ¢alisma ile KKH’nin dislenme {izerindeki etkileri tespit
edilerek literatiire katki saglanmasi amaglanmistir.

KKH’li ¢ocuklarda ¢iiriik prevalansina iliskin bilgiler farklilik gostermektedir.
Literatiirde yayinlanan ¢aligmalarin cogu KKH’li ¢ocuklarin saglikli ¢ocuklara gore daha
yiiksek ¢iiriik deneyiminin mevcut oldugunu ortaya koymustur.” ** 112 Buna karsilik, her
iki grupta da farklilik olmaksizin benzer diizeyde ¢iiriikk deneyimi bildiren ¢alismalar da

mevcuttur.>” ™3 Ayrica literatiirde KKH’li g¢ocuklarda istatistiksel olarak anlamli
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olmamakla birlikte daha diisiik ¢iiriik indeks degerlerinin mevcut oldugunu ortaya koyan
calismalar da vardir.%3 113

Stecksen ve ark.’nin ’ yapmis oldugu ¢alismada KKH’li cocuklarda ortalama dmfs
degeri 5.2 + 7.0 iken, kontrol grubunda 2.1 + 3.5 (P < 0.05) ve ¢alismanin ortalama
DMES degerleri ise kardiyak grupta 0.9 + 1.9 iken, kontrol grubunda 0.3 + 0.5 olarak
rapor edilmistir (P >0.05). Stecksen ve ark., Isvecli KKH’li ¢ocuklarin benzer yas ve
cinsiyete sahip saglikli kontrollerden daha kotii dis sagligina ve daha yiiksek ciiriik
prevalansina sahip olduklarini ifade etmislerdir. Dis saghigindaki farkliligin en ¢ok siit
dislenme doneminde oldugunu agiklarken ayni egilimin kalici diglerde de mevcut
oldugunu ancak istatistiksel anlamliligi olmadigint bildirmislerdir. Calismalarinda
cocuklart eslestirmek i¢in sadece yas ve cinsiyeti kullanmiglardir. Bununla birlikte
KKH’li ¢ocuklarda bulduklari daha yiiksek ciiriik prevalansi, ameliyat veya hastalik
nedeniyle uzun siire hastanelerde kalabilmelerine ve c¢ogu kez dis problemi ile
karsilasilmadan koruyucu saglik sistemi ile tanigsmadiklarina baglanmistir. Calismamizda
KKH’li ¢ocuklarin operasyon tipine bagli olarak cerrahi ve cerrahi olmayan diizeltme
metotlartyla cliriik skorlar1 arasindaki iliski incelenmis ve istatistiksel olarak anlamli bir
sonug¢ bulunamamustir. Ayrica ¢galigmamizda kompleks siyanotik kalp hastalarin sayisinin
oldukca kisith olmasi uzun siireli hastaneye yatis oranlarinin diisiik olmasina ve c¢iiriik
indeks skorlarmin daha az etkilenmesine sebep olmus olabilir. Stecksen ve ark., digoksin
kullaniminin siiresi ile dmfs degeri arasinda anlamli bir iliski oldugunu belirtmislerdir.
Bizim c¢alismamizda KKH’li hastalardan digoksin ve benzeri ila¢ kullanimi
raporlanmamistir.  Digoksin  siikroz  iceren bir surup (Lanoxin®) icinde
uygulanir. Giiniimiizde ¢ogu ilagta tatlandirici olarak siikrozdan kaginilmaktadir ¢iinkii

seker iceren ilaglarin kronik hasta ¢ocuklarda dis ¢iiriiklerine neden oldugu yaygin olarak

kabul edilmektedir. 82 63
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Cantekin ve ark.,>® KKH’li ve saglikli gocuklarin dmft/DMFT skor ortalamalarin
degerlendirdikleri ¢alismalarinda, KKH’li ¢ocuklarin dmft/DMFT skor ortalamalarini
daha yiiksek bulmuslardir. Cantekin ve ark.’nin ¢alismalarinda, KKH’li hastalarda daha
yiiksek c¢iirtik skor ortalamalar1 ile karsilasmis olmalarinda, verilerin dis problemi
sebebiyle dis hekimligi fakiiltesine basvuran KKH’1i hasta grubu igerisinden toplanmis
olmasi rol oynamis olabilir.

Hallett ve ark’lari*! tarafindan yapilan ¢alismada da, KKH grubunda yiiksek ciiriik
prevalansi oldugu iddia edilmistir. Bunun sebebi olarak; sekerli ilaglarin kullanimi, dental
hipoplazinin artmis olmasi ve kronik hastaliklar1 sebebiyle daha fazla atistirmalik sekerli
yiyecek tiikketmeleri gosterilmistir. Fakat diyet analizi ile bu iddia desteklenmemistir.
Calismamizdaki karisik dislenme c¢iiriik indeks skor ortalamalarindan DMFSk , KKH’1i
cocuklarda istatistiksel olarak daha yiiksek iken, dfs kontrol grubunda ¢alisma grubundan
daha yiiksek olmasi ile istatistiksel olarak anlamli farklilik olusturmustur. Kontrol
grubunda yas ortalamalarinin daha yiikksek olmasinin karisik dislenme doneminde
bulunan siit dislerindeki ¢iiriik ve dolgulu yiizeylerin daha fazla olmasina sebep
olabilecegini diisiinmekteyiz. Ayrica EE riski mevcut olan KKH’li hastalarda siit
dislerinde pulpa ile iligkili ¢iiriiklerde daha radikal bir islem olan dis ¢ekimleri tercih
edilmektedir. Bu sebeple ¢alismamizda karigik dislenme déneminde kayip siit dislerinin
degerlendirme dis1 tutuldugu dfs skor ortalamalar1 KKH’li grupta daha diislik ¢ikmis
olabilir. Karigik dislenmedeki diger tiim c¢lirik indeks skor ortalamalar1 KKH’li
cocuklarda daha yiiksek bulunmustur ancak istatistiksel olarak anlamlilik
sergilememistir. Karisik dislenme doneminde ortaya ¢ikan bu farkliligin sebebinin
calismamizdaki KKH’li c¢ocuklarin ¢ogunlugunun karisik dislenme doneminde
bulunmasi ile iligkili olabilecegini diistinmekteyiz. Calismamizda, mine defektine sahip

olan KKH’li ¢ocuklar saglikli cocuklardan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
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¢ikmistir. DMFS’nin KKH’li ¢ocuklarda daha yiiksek bulunmasi mine defektine sahip
olan KKH’li ¢cocuk ve dis sayisinin karisik dislenme doneminde daha fazla sayida
bulunmasinin yani sira mine defektlerinin daimi dislerde daha fazla olmasi ile iliskili
olabilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizda inceledigimiz bir diger parametre ise tedavi edilmeyen g¢iiriiklerin
degerlendirildigi PUFA/pufa indeksidir. ilk olarak bu indeks, Monse ve ark.’nin'* 2010
yilinda 4052 g¢ocuk ile gergeklestirdikleri ¢alismalarinda kullanilmigtir. KKH’li
cocuklarin tedavi edilmeyen c¢iirliklerinde PUFA/pufa indeks ortalamalari, daimi
dislenme igin PUFAq4 1.7+0.9, karisik dislenme igin pufax ve PUFAk sirasiyla 1.4+0.6;
1.7+0.9, siit dislenme igin pufas 1.5+0.5°dir. KKH’li ¢ocuklar ile saglikli ¢ocuklar
karsilastirildiginda karisik diglenme ve daimi digslenme donemlerinde PUFA/pufa
indeksleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir. Bununla birlikte
KKH’nin PUFA/pufa indeksi tizerindeki etkisinden soz edilebilmesi icin daha fazla
calismaya ihtiya¢ duyulmaktadir. KKH’li ¢ocuklarda tim dislenme donemlerinde
enfektif endokardit agisindan ¢ok daha diisiik olmasi gereken PUFA/pufa indeksleri
saglikli cocuklarla benzer olmasi oldukea risklidir.

Calismamizda degerlendirdigimiz diger bir parametre olan plak indeksi ile ilgili
yapilan literatiir caligmalar1 incelendiginde plak indeksi ortalama degerleri bakimindan
KKH’li ¢ocuklar ve saglikli ¢ocuklar kiyaslandiginda KKH’li ¢ocuklarda daha yiiksek
sonuglar oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur.® 12 15 Buna karsihk KKH’li
cocuklarin saglikli cocuklar ile farklilik gostermeksizin benzer ortalama plak indeks
degerlerinin oldugunu gdsteren calismalarm mevcut oldugu da goriilmiistiir.*" 56
Mohamed Ali ve ark.’nin *? 2017 yilinda, Sudan’da yapmis oldugu calismada ortalama
plak indeksi degerleri KKH’li cocuklarda 4.9+1.7 iken, saglikli ¢ocuklar da ise 3.8+1.9

olarak bulunmug ve istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu
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kaydedilmistir. Bizim ¢alismamizda da KKH’li ¢ocuklarda tiim dislenme donemlerinde
ortalama plak indeks degerleri anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (p<0.001).

KKH’li ¢ocuklarin ebeveynleri, cogu durumda agiz sagligina 6ncelik vermemekte
ve ag1z saghgma degil, kronik hastaliga odaklanmaktadir.® Londra’daki iki hastanede
yapilan bir ¢calismada, KKH’li ocugu olan ebeveynlerin dis hekimligi tutumlari, bilgileri
ve agiz dis sagligr uygulamalari, saglikli ¢cocuklarin ebeveynlerine gore daha diisiik
bulunmustur.!'® Sivertsen ve ark.’nin® Bat1 Norveg'te KKH’li ¢ocuklar arasinda agiz
sagligin1 degerlendiren bir calismada, KKH’li ¢ocuklarin iigte birinden fazlasinin,
sistemik acidan risk olusturabilecek bir agiz sagligt durumuna sahip oldugu tespit
edilmistir. Yilmaz ve ark.’min'Y’ KKH’li ¢ocuklarin ebeveynlerinde enfektif endokardit
(EE) farkindalik diizeylerini incelemek amaciyla Tiirkiye’de 71 hasta {izerinde
gerceklestirdikleri ¢aligmalarinda, ebeveynlerin %35.4’linlin EE ve KKH arasindaki
iligkiyi bilmediklerini ortaya koymuslardir. Calismamizda incelememis olmakla birlikte
KKH grubundaki plak indeks ortalama degerlerinin daha yiiksek olmasi, bu grubun daha
diisiik sosyoekonomik seviyeleri sebebiyle, EE ile KKH iliskisi hakkindaki
farkindaliklarimin yeterli olmamasindan kaynaklanabilir.

Literatiir incelemelerinde KKH’nin gingivitise etkisi konusunda farkli ¢ikarimlar
oldugu goriilmektedir. Calismalarin bir kismi KKH’li ¢ocuklarin saglikli ¢ocuklara
kiyasla gingivitise daha yatkin olduklarmi géstermistir.’® ™ Franco ve ark.%® ise hem siit
hem de daimi dislenme doneminde gingivitis bulgusunun saglikli ¢ocuklar ile KKH’li
cocuklarda benzer oldugunu ortaya koymustur. Stelman ve ark.’® calismalarinda, KKH’li
cocuklarda spesifik HACEK mikroorganizmalarinin oral kolonizasyonunun saglikli
cocuklara gore daha yiiksek oranda bulundugunu ve KKH’li ¢ocuklarda daha fazla
gingivitis gorildigiinii ortaya koymuslardir. Bununla birlikte, ozellikle KKH’li

cocuklarda siddetli ve uzun siireli diseti iltthab1 olmasinin arkasindaki mekanizma tam
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olarak ortaya konulamamustir.® Calismamizda, gingivitis bulgusunun mevcudiyetinin
KKH’li ¢ocuklarda saglikli ¢ocuklardan daha yiiksek oranda tespit edilmesi, istatistiksel
olarak anlamlilik olusturmustur (p=0.047). Yapilan c¢aligmalar KKH’li ¢ocuklarda
ateroskleroz gelisiminin daha erken basladigin1 ve eriskinlige ulastiklarinda damar
hastaliklar1 ve komplikasyonlar1 gelistirme riskinin daha yiliksek oldugunu
gostermistir. 118 11° KKH’li cocuklar arasindaki bu artan risk ayn1 zamanda, uzun siireli
diseti iltihabin1 takiben sistemik inflamatuar medyatorlerin artan seviyeleri ile
baglantilidir ve diger risk faktorleri ile birlikte, gelecekte edinilmis kalp hastaliklar1 ve
ateroskleroz gelisimine sebep olabilir.??® Brezilya’da yapilan bir arastirma, KKH’li
cocuklara saglanan iyilestirilmis agiz hijyeni ve periodontal tedavinin, gelecekteki
ateroskleroz i¢in risk faktorleri olarak bilinen kan lipid parametrelerinde belirgin azalma
ile sonuglandigii gostermistir.'?! Calismanizda, KKH’li ¢ocuklarda daha yiiksek oranda
bulunan gingivitis ve oral hijyen bulgular1 EE, ateroskleroz ve edinilmis kalp hastaliklar1
acisindan oldukga risklidir. Bu sebeple ebeveynlerin farkindaliklarinin artirilmasina
yonelik caligmalarin yapilmasi gerektigini diisiinmekteyiz.

Cocuklarin saglik durumuna gore kapanmis iligkilerini de degerlendirdigimiz
calismamizda siit dislenme doneminde KKH’li ve saglikli ¢ocuklarin biitiin kapanis
tiplerinde anlamli bir farkliik mevcuttur (p<0.001). Karisik ve daimi dislenme
doneminde ise KKH’li ve saglikli ¢ocuklarin Smif 2 kapanis tipinden kaynaklanan
anlamli bir farklilk mevcuttur (p<0.001). Hallett ve ark.’min'* KKH’li ¢ocuklarda ve
saglikli cocuklarda kapanis iligkilerini degerlendirdikleri c¢alismalarinda kontrol
grubunda normal okluzyon %94 iken ¢alisma grubunda %67 olarak bulunmustur. Ancak
bu calisma 39 KKH’li ve 33 saglkli cocuk ile gerceklestirilmistir. Literatiir

incelendiginde, KKH’nin kapanis tipine etkisi ile ilgili ¢aligmalarin kisitl oldugu
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goriilmiistiir. KKH’li bireylerdeki kapanis iligkilerine yonelik daha fazla calismaya
ihtiya¢ duyulmaktadir.

Mine dis lizerinde koruyucu bir role sahiptir; minenin kaybi sonucunda altinda
bulunan dentin agiga ¢ikar. Bir kere hasar olusan mine genellikle iyilesemez. Dis mine
ve/veya dentin sistemik hastaliklardan, hastaligin dogasindan ve siddetinden de etkilenir.
Dis gelisimindeki anomalilerin tespiti i¢in altta yatan sebebin dogasini anlamak
onemlidir. Mine defektleri ilk olarak Koch ve ark.'?? tarafindan tanimlanmistir. Daha
sonra arastirmacilar farkli yontemler kullanilarak mine defektlerini gruplandirmaya
calismigtir. Gliniimiizde yaygin olarak kullanilan DDE indeksi Diinya Dis Hekimleri
Federasyonu tarafindan kabul gérmektedir.'?® Zamanla DDE indeksinin karmasik olmasi
ve fazla zaman almasi sebebiyle modifiye DDE indeksi gelistirilmistir. Bu tez
calismasinda da modifiye DDE indeksinden faydalanilmistir. Modifiye DDE indeksi
mine defektlerini sinirl, diffiiz, hipoplazi ve bunlar arasindaki kombinasyonlar seklinde
siniflandirmaktadir. 24

Hallet ve ark.!! tarafindan gergeklestirilen bir calismada, KKH’li bireyler, saglikli
kontrol gruplari ile karsilastirilmis ve gelisimsel mine defektlerinin goriilme prevalansi
%52 oraninda daha yiiksek bulunmustur.! Al Etbi ve ark.1?® asiyanotik konjenital kalp
hastaligi grubunda bulunan VSD hastalarinin siit dislerindeki mine defekt varligini
saglikli grup ile karsilastirmistir ve VSD grubunda 6nemli derecede yiiksek bulunmustur.
Bizim ¢aligmamizda da hasta grubunda gelisimsel mine defektinin saglikli gruba kiyasla
fazla olmasindan kaynaklanan anlamli bir farklilik mevcuttur (p<0.001). Zafar ve ark.?®
kalp hastalig1 olan ¢ocuklarda mine defektini saglikli ¢ocuklara gore klinik olarak daha
yiiksek bulmuslardir, fakat istatistiksel olarak anlamli olmayan bu sonuglarinin hasta
sayisinin 66 ile kisith olmasina ve edinsel kalp hastaliklarini da ¢alismalarina dahil

etmelerine baglamaktayiz.1% Cantekin ve ark., 27 KKH’li 72 kisi ve saglkl 56 kisi ile
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yaptiklar ¢alismalarinda KKH grubunda mine defekti oranin1 %9.7 iken saglikli grupta
%05.3 olarak bulmuslardir ve bu sonug istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Benzer
olarak Taisula ve ark. ®" da 86 KKH’li ve 60 saglikli cocuktan olusan galismalarinda mine
defekti acisindan anlamli farklilik bulamamistir. Bizim ¢alismamiz, 217 KKH’li ve 364
saglikli bireyden olusmaktadir. Calismamizdaki KKH’li bireylerde mine defekti
istatistiksel olarak anlamli derecede saglikli gruptan yiiksek bulunmustur.

Aragtirmacilarin 57, 126, 127

yapmis olduklart ¢aligmalarinda, hasta grubu sayist olduk¢a
kisithidir ve ayn1 zamanda kontrol gruplari ¢alisma gruplarindan daha az sayida bireyden
olusturulmustur.

Literatiir incelendiginde KKH’li ¢ocuklar ile saglikli ¢ocuklar karsilastirilip
KKH’li ¢ocuklarda daha yiiksek oranda mine defekti tespit edildigi goriilmistiir fakat bu
sonucun sebepleri ile ilgili yapilan calismalarin sayisinin kisith oldugu karsimiza
¢ikmaktadir. Calismamizda hastalarin saturasyon degeri Ol¢iilmiis ve mine defekti ile
hipoksi arasindaki iliski incelenmistir. Oksidatif stres sirasinda hiicreler onarim ve
adaptasyon mekanizmalarina aracilik eden HIF-1 ile yamit verir. Yapilan in vitro
calismalarda, ameloblastlardaki hipoksi kosullarinda HIF ekspresyonunun arttig1
gosterilmistir.2% Yine in vitro olarak gerceklestirilen bir ¢alismada hipoksik sartlarda dis
germleri bir hafta siireyle inkiibe edildiginde, amelogenezisin geciktigi goriilmiis, dort
hafta sonra ise mineral yogunlugunun yaklasik %20 oraninda azaldig1 gézlemlenmistir, %2
Ek olarak, dentin mineralizasyonu DSPP, DMP1 gibi ¢esitli molekiiler olaylar tarafindan
kontrol edilir, hipoksik durumda dentin ve odontoblastta DMP1 ve DSPP ekspresyonu
normosik kosullara kiyasla azaldigi gozlemlenmistir.!® Fare Kkesici dislerinde
ameloblastlarin siddetli hipoksiye maruz birakilmasi sonucu, ameloblast reaksiyonunda

onemli farkliliklar gozlemlenmis, bunun sonucunda minede hipoplazi ve

hipomineralizasyon kusurlar1 tespit edilmistir.29* Arastirmacilar, siyanotik ve asiyanotik
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KKH’li ve saglikli cocuklarin ¢ekilmis siit kesici dislerinde elektron mikroskobu ile mine
ve dentin prizmalarmin yapisini, Ca ve P oranlarmi degerlendirmislerdir. Prizmalar
incelendiginde  kontrol grubunda siyanotik ve asiyanotik KKH grubuyla
karsilastirildiginda daha homojen dizilimlerinin oldugu goriilmiistiir. Dis minelerinde Ca
ve P oranlar1 bakimindan siyanotik ve asiyanotik grup arasinda anlamli bir farklilik
bulunmazken kontrol grubunda Ca ve P oranlar1 daha yiiksek ¢ikmustir.®

Bizim c¢alismamizda da hasta grubunda mine defektinin saglikli gruba kiyasla
fazla olmasindan kaynaklanan anlamli bir farklilik mevcuttur. Ayrica KKH’li ¢ocuklarin
saturasyon degeri ortalamasinin, mine defekti bulunanlarda (89+8.9) mine defekti
olmayanlardan (95+4.2) diisiik olmas istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.03).
Ayrica etkilenen dis sayisi ortalamalari bakimindan saglikli bireyler SolS santhi
hemodinamik olarak 6nemli KKH grubu ile benzerken, diger tiim KKH’li hastalik
gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir. Ayrica SagS santli pulmoner
kan akimi azalmig KKH grubunda (2+5.2) mine defektli dis ortalamasi saglikli ve diger
KKH tiplerine sahip cocuklardan daha yiiksek bulunmustur. Arastirmaya katilan
cocuklarin hastalik tiplerine bagli olarak mine defekti mevcudiyetinin dagilimi
incelenmigtir. SagS santli pulmoner kan akimi artmis ve azalmis KKH, darlikla birlikte
seyreden hemodinamik olarak 6nemli ve 6nemsiz KKH hastalik gruplarindaki mine
defektli ¢ocuk sayist kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek
oranda tespit edilmistir (p< 0.05). Bu durum SagS santli KKH’nin (siyanotik KKH) ve
darlikla birlikte seyreden KKH nin saglikli ¢cocuklar ile karsilastirildiginda daha diisiik
saturasyon degerine sahip olmasiyla iliskilendirilebilir.?® Bu bulgular mine defektlerinin
heniiz tam olarak belirlenemeyen fakat etiyolojik faktorleri arasinda gosterilen hipoksi ile

arasinda bir iligki oldugunu desteklemektedir.
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Calismamizda KKH’li ¢ocuklarin siyanotik veya asiyanotik olmas1 mine defekti
mevcudiyeti bakimindan anlamli farklilik olusturmamistir (p=0.09). Fakat asiyanotik
hastalarda mine defekti %14.5 oraninda gozlenirken siyanotik hastalarda %24.4 olarak
gozlenmistir, klinik olarak anlamli fakat istatistiksel olarak anlamli olmayan bu bulgunun
siyanotik konjenital kalp hastalarinin ¢ogunun dogumdan hemen sonra opere olmasi ve
siyanozun diizeltilmesi, diizeltme sonrasi1 saturasyonun normal degerlere yakin olmasi ve
nadir goriilen hastalik olarak karsimiza ¢ikan siyanotik hastaliklarin c¢alismamizda
bulunan sayilarinin nispeten az olmasiyla iliskili oldugunu diistinmekteyiz.

Minenin gelisimsel kusurlart (DDE), mine olusumu sirasinda mine organindaki
fonksiyon bozukluguna bagl olarak meydana gelen yetersiz kalite ve/veya miktara sahip
mine bolgeleridir. Minenin gelisimsel kusurunun meydana geldigi donemde ameloblast
aktivitesinin fazi, rahatsizligin stiresi ve siddetine gore hipoplazi, diffiiz ve smirh
opasiteler olmak iizere ii¢ yaygin defekt tipi olusabilir.!?® Daimi dislenmede mine
olusumunun daimi birinci biiyiilk azi dislerinin kronlarinda intrauterin 20. hafta
civarinda, santral kesici disler ve alt yan kesiciler i¢in 3-4 ay ve iist yan kesici disler i¢in
10-12 ay civarinda basladigi bilinmektedir.!®® Bununla birlikte mine olusumunun
tamamlanmasinin yaklasik 3 yil siirdiigii diisiiniilmektedir. Bu nedenle, biiyiik az1 keser
hipomineralizasyonu etiyolojisine iliskin arastirmalar, etkilenen azi disleri ve kesici
dislerin mine olusumunun zamanlar1 nedeniyle yasamin ilk 3 yilinda meydana gelen
cevresel bir hasarla iliskilendirilmistir.”*® Calismamizda mine defektlerinin ¢ogunlukla
daimi diglerde gozlenmesinde mine kalsifikasyonun siit dislerinde intrauterin hayatta,
daimi dislerde ise dogduktan sonra baglamasinin etkili oldugu diisiiniilmektedir. Bununla
birlikte ¢calismamizda en fazla orta keser ve birinci biiyiik az1 dislerinde mine defektine
rastlanmis olmasi heniiz daimi dislenmesini tamamlamamis hastalarimizin varligiyla

iliskilendirilebilir. Caligmamizda mine defekti saptanan 36 hastanin 28’inde bu
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defektlerin daimi dislerde oldugu gozlenmistir. KKH, fetliste postnatal donem ile
karsilagtirildiginda farkli hemodinamik etkilere sahiptir. Fetusta bulunan kan akimi
paternlerinin, foramen ovale ve duktus arteriozus santlarinin varligi sayesinde KKH’nin
fetus iizerindeki olumsuz etkisi cok azdir.?3!

KKH’li ¢ocuklarin beslenme giicliikleri, yetersiz besin alimi, konjestif kalp
yetersizligi artan enerji harcamasi ile iliskili olarak biiyiime geriligi riski altindadir.132-134
Daymont ve ark.** KKH’li cocuklarda biiyiimenin degerlendirildigi ¢alismalarinda, 856
KKH’li gocuk ile saglikli eslestirilmis kontrollerini karsilastirmiglardir. Calismalarinda
dogumdan sonraki haftalarda, KKH’li ¢ocuklar, KKH’si olmayan eslestirilmis
kontrollerle karsilastirildiginda, agirlik ve uzunluk parametrelerinin istatistiksel olarak
anlamli derecede diisiik oldugunu gdstermistir. Agirliktaki en bliylik farkliliklar 4
aylikken meydana gelmis ve onarim gerektiren KKH’li cocuklarda 36 ayda olmasi
gereken biiylime goriilmemistir. Bizim ¢alismamiza katilan KKH’li 18 yasindan kiigiik
cocuklarin boy, kilo ve BKI ortalamalar1 sirasiyla 132+29 cm, 31.8+17 kg ve 19+14.6;
saglikli cocuklarda ise bu degerler sirasi ile 1334+19.6 cm, 31.6+13 kg ve 17.1£3.1 olarak
kaydedilmistir. Calismamizdaki gruplar arasindaki BKi’de gériilen farklilik; kilo
ortalamalarinin benzer olup kontrol grubunda boy ortalamalarinin yiiksek olmasindan
kaynaklanmis olabilecegini diisiinmekteyiz. Calismamizda hasta grubunda kilo persentili
kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak daha diisiik bulunmustur (p=0.048). KKH
gruplar1 viicut agirlig: persentil degerleri bakimidan sinirda anlamli farkliliga sahiptir
(Sekil 4.4, p=0.052). Farkliligin hemodinamik olarak énemli darlik grubu ile saglikli
(p=0.001), hemodinamik olarak énemli LR (p=0.018) ve hemodinamik olarak 6nemli
olmayan darlik (p=0.001) gruplari arasindaki farkliliktan kaynaklandig: tespit edilmistir.
KKH’li gocuklarin BKI ve boy uzunlugu persentili bakimindan normal gelisim araliginda

olduklar1 bulunmustur. Ayrica KKH gruplari ile BKI ve boy uzunlugu persentil degerleri
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bakimindan istatistiksel olarak anlaml1 farklilik tespit edilememistir. BKI i¢in belirtilen
referans degerler cinsiyet ve etnik kokene bagli olarak iilkeler arasinda farklilik
gosterebildigi gibi, ayni iilkenin farkli bolgelerinde ve hatta ayni bolgede yasayan farkl
irklarda bile degisiklik gosterdigi belirtilmistir.'® Bu sebeple bodlgemizde yapilan
aragtirma sonuglarimizin referans degerlerinin belirlenmesi bakimindan énemli oldugu
distiniilmektedir.

Agiz saghig ve genel saglik arasindaki baglanti son yillarda genis capta kabul
gormekle birlikte bu baglantiyr destekleyen g¢alismalar da hizla artmaktadir. Birgok
calismada, yetersiz oral hijyeninin diyabetik hastalarda zayif glisemik kontrol, diisiik
dogum agirlikli erken dogmus bebekler ve kardiyovaskiiler hastaliklarin potansiyel risk
faktorii oldugunu ortaya koymustur. Ayrica, periodontal tedavinin glisemik kontrol ve
kardiyovaskiiler hastaliklar iizerindeki olumlu etkisi de ortaya konulmustur. 3 136138 Djg
¢lirigii ve periodontal hastaliklar agiz ve dis sagligi i¢in lokal bir etki gdstermenin yani
sira sistemik hastaliklara sebep olabilir veya sistemik hastaligin siddetini artirabilir.!3
Ciirtige sebep olan mikroorganizmalar dis ve destek dokular araciligi ile kan dolagimina
karisir ve inflamatuar reaksiyonlari tetikleyebilir. Ayrica bu mikroorganizmalar KKH’li
bireylerde zaten daha fazla oranda goriilebilen EE’ye sebep olabilir.%% 14 KKH’li
cocuklarda saglikli cocuklara kiyasla mine defektlerinin daha fazla goriilmesi ¢iiriige,
gingivitisin daha fazla gériilmesi ise periodontal hastaliklara yatkinligin artmasina sebep
olmakla kalmay1p EE riskini de artirmaktadir. Bu sebeple KKH’li ¢ocuklarda rutin dental
muayenelerin ve gerekli tedavilerin yapilmasi, oral hijyen motivasyonunun saglanmasi
oldukc¢a onemlidir.

Calismamizin bulgular1 degerlendirildiginde, her ne kadar ¢iiriik indeks degerleri
stit ve daimi diglenmede benzer ¢ikmis olsa da OHI skorlar1 ve gingivitis mevcudiyeti

KKH’li ¢ocuklarda daha fazla bulunmustur. Mine defektleri de KKH’li ¢ocuklarda daha
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fazla olmakla birlikte hastalik gruplar1 arasinda ise siyanotik grupta daha fazla
goriilmustiir. Farkli tiplerde konjenital kalp hastaligina sahip ¢ocuklarin agiz ve dis
saglig1 diizeyleri saglikli ¢cocuklardan farkli oldugu goriilmiistiir. Bu noktadan hareketle
“Farkl tiplerde konjenital kalp hastaligina sahip ¢cocuklarin agiz ve dis saglhg diizeyleri
saglklt ¢ocuklardan farkli degildir.” seklinde kurdugumuz baslangi¢ hipotezimiz
reddedilmistir. Bu calisma KKH’li ¢ocuklarin agiz dis sagliginin 6nemini ortaya
koymakla birlikte daha ¢ok KKH’li ¢ocugun degerlendirildigi, ok merkezli ve uzun siire

takipli yeni ¢caligsmalara ihtiya¢ vardir.
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6. SONUC VE ONERILER

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Kardiyoloji Bilim Dalinda

KKH tanis1 bulunan ve takip altinda olan gocuklar ile Erzurum il Milli Egitim

Miidiirliigiine bagl Sabahattin Eryurt Anaokulu, IMKB inénii ilkokulu, Abdurrahman

Gazi Ortaokulu ve Erzurum Anadolu Lisesinde egitim gérmekte olan saglikli ¢ocuklarin

oral saglik durumlarinin karsilastirildigi calismamizda asagidaki sonuglar elde edilmistir;

1.

Siit ve daimi dislenmede KKH’li ¢ocuklarda dmft/DMFT ve dmfs/DMFS
skorlar1 kontrol grubu ile benzerdir. Karisik dislenmede ise DMFSk degeri
KKH’li ¢ocuklarda daha yiiksekken dfs skoru kontrol grubunda daha yiiksek
bulunmustur.

KKH’li ¢ocuklarda mine defektli toplam dis sayisi ortalamasi saglikli
cocuklardan daha ytiksektir.

Mine defekti bulunan KKH’li ¢ocuklarin saturasyon degeri ortalamasi, mine
defekti bulunmayan KKH’li ¢ocuklara gére daha distiktiir.

Ortalama mine defektli dislerin dagilimi siyanotik hasta grubunda diger
hastalik gruplarina gore daha yiiksek bulunmustur.

KKH’li g¢ocuklarin OHI-S indeksi ortalamasi ve gingivitis mevcudiyeti

saglikli cocuklardan daha fazladir.

Bu tez calismasinin bulgular 1s181nda, KKH’li ¢ocuklarin, 6zellikle erken yaslarda

cocuk dis hekimligi kliniklerinde dental muayene yapilmasinin 6nemi bir kez daha ortaya

konulmustur. KKH’de mine defektlerinin fazla olusu ¢iirik prevalansinin yiiksek olma

egilimini artirmaktadir. Ayrica mevcut ¢iiriige ve periodontal problemlere bagli olusacak

enfektif endokardit riski de gbz oniinde bulunduruldugunda pediatrik kardiyologlarin,

pediatristlerin ve c¢ocuk dis hekimlerinin multidisipliner olarak caligmas1 gerekliligi

onerilmektedir.
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EK-1. OZGECMIS

Adi Soyadi: Fatma SARAC
Dogum tarihi:
Dogum Yeri:
Medeni Hali:
Uyrugu:
Adres:
Tel:
Faks:

E-mail:

Lise:

Lisans:

Uzmanhk:

Ingilizce:




EK-2. ETiK BiLDIiRIiM VE INTiHAL BEYAN FORMU

T
ATATURK UNIVERSITESI REKTORLUGU
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU MUDURLUGU

ETiK BiLDiRiM VE INTIHAL BEYAN FORMU

Uzmanlik tezi olarak danismanim Prof. Dr. Sera SIMSEK DERELIOGLU danigmanhginda
sunulan “Konjenital Kalp Hastalign Bulunan Cocuklarm Agiz ve Dis SaghZmm
Degerlendirilmesi” baslikli ¢alismanin tarafimizdan bilimsel etik ilkelere uyularak yazildigini,
yararlanilan eserlerin kaynakgada gosterildigini, Saghk Bilimleri Enstitiisii tarafindan belirlenmis

olan Turnitin Programi benzerlik oranlarinin agilmadigini ve asagidaki oranlarda oldugunu beyan

ederiz.
Tez Boliimleri Tezin Benzerlik Orani (%) Maksimum Oran (%)
Giris 3 15
Genel Bilgiler 10 30
Materyal ve Metod 18 35
Bulgular 6 10
Tartisma 3 15

Beyan edilen bilgilerin dogru oldugunu, aksi halde dogacak hukuki
sorumluluklari kabul ve beyan ederiz. 22 /12/ 2022

Ogrenci Ad1-Soyadi Danisman Adi-Soyadi

Ars. Gor. Dt. Fatma SARAC. Prof. Dr. Sera SIMSEK PERELIOGLU
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EK-3. ETIK KURUL ONAY FORMU-1

ATATURK UNIVERSITESI TIP
FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR
ETIiK KURULU

Boliimii : Dekanlik

Servisi : Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu
Sayi  :B.30.2.ATA.0.01.00/544
Konu : Etik Kurul Karar:

26.12.2019

Saym:Ars.Gor.Dt.Fatma SARAC
Dis Hekimligi Fakiiltesi
Pedodonti Anabilim Dah
Arastirma Gorevlisi

Degerlendirilmek iizere Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'na bagvuruda bulundugunuz
“Konjenital Kalp Hastalikh Cocuklarda Dis Siirme Zaman ve Oral Saghk Durumunun
Degerlendirilmesi” isimli bilimsel tez ¢aliymasina ait Kurul Karar ekte sunulmustur.

Bilgilerinizi ve geregini rica ederim.

Eki G
1 Adet Etik Kurul Karari
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A:TATI"JRK l"gN:IVERsiTEsi TIP
FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR

ETIK KURULU
KARAR
- ETiK KURULUN ADI Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu
:L-; 7 o ACIK ADRESI: Atatirk Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanlig1
=
= E:" = TELEFON 490 442 234 65 11
=
= = FAKS 90 442 236 09 68
E-POSTA atatipetikkurul@gmail.com

SORUMLU ARASTIRMACI

UNVANIADI/SOYADI Ars.Gor.Dt.Fatma SARAC

Konjenital Kalp Hastahkh Cocuklarda Dis Siirme Zamani
ve Oral Saghk Durumunun Degerlendirilmesi

Toplanti Sayisi: 08 Karar No: 52 | Tarih: 26. 12.2019
Yukarida bilgileri verilen bagvuru dosyast ile ilgili belgeler aragtirmanin/galigmanin gerekge, amag, yaklagim ve
yontemleri dikkate alinarak incelenmis ve galismanin biitgesinin kendisi tarafindan karsilanmasi kosulu ile
yapilmasinda bilimsel ve etik agidan sakinca olmadigina oy birligi ile karar verildi.

ARASTIRMACININ ACIK ADI

KARAR

BILGILERI

Klinik Aragtirmalar Hakkinda Yénetmelik kapsaminda yer alan arastirmalar/cahsmalar i¢in Tiirkiye flag ve
Tibbi Cihaz Kurumu’ndan izin alinmasi gerekmektedir.
Arastirmaciya cahigmalarinda bagarilar dileriz.
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EK-4. ETIK KURUL ONAY FORMU-2

ATATURK UNIVERSITESI TIP
FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR
ETIiK KURULU

Boliimii : Dekanlik

Servisi : Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu
Say1 : B.30.2.ATA.0.01.00/ 340
Konu : Etik Kurul Karar

28.04.2022

Saymn: Ars.Gor.Dt.Fatma SARAC
Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dah
Aragtirma Gorevlisi

Degerlendirilmek {izere Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’na bagvuruda bulundugunuz
“Konjenital Kalp Hastallkh Cocuklarda Oral Saghgmn Degerlendirilmesi” isimli bilimsel
tez calismasina ait Kurul Karar ekte sunulmugtur.

Bilgilerinizi ve geregini rica ederim.

Prof.Dr.Mubtafa GUL
Etik Kurul Bagkam

EKki 5
1 Adet Etik Kurul Karar1

Sorumlu Arastirmaci _: .
1. Prof. Dr. Sera SIMSEK DERELIOGLU

Yardimci Arastirmaci
1. Ars. Gor. Dt. Fatma SARAC
2. Prof. Dr. Naci CEVIZ
3. Dr. Ogr. Uyesi Fuat LALOGLU
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ATATURK UNIVERSITESI TIP
FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR

ETIiK KURULU
KARAR
- ETIK KURULUN ADI Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
';' é - ACIK ADRESI: Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanlig
)
’; z 5 TELEFON +90 442234 65 11
= = FAKS +90 442 236 09 68
E-POSTA atatipetikkurul@gmail.com
st e e Prof. Dr. Sera SIMSEK DERELIOGLU

ARASTIRMACININ ACIK ADI

Konjenital Kalp Hastahkh Cocuklarda Oral Saghgmn
Degerlendirilmesi

KARAR

BILGILERI

Toplant:1 Sayisi: 4 Karar No: 18

Tarih:28.04.2022

Yukarida bilgileri verilen basvuru dosyasi ile ilgili belgeler arastrmanin/galiymanin gerekge, amag, yaklasim ve
yontemleri dikkate alinarak incelenmis ve calismanin bitgesinin Kendisi tarafindan kargilanmasi kosulu ile
yapilmasinda bilimsel ve etik agidan sakinca olmadigina oy birligi ile karar verildi.

Klinik Arastirmalar Hakkinda Yénetmelik kapsaminda yer alan aragtirmalar/calismalar icin Tiirkiye ilag ve
Tibbi Cihaz Kurumu’ndan izin alinmasi gerekmektedir.
Arastirmaciya ¢aligmalarinda basarilar dileriz.
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EK-5. VALILIK OLUR YAZISI

T.C.
ERZURUM VALILIGI
11 Milli Egitim Miidiirliigii

Sayr :E-51753401-918.01-39264295 17.12:2021
Konu : Proje Uygulama Caligma Izni

ATATURK UNIVERSITESI REKTORLUGUNE
(Toplumsal Duyarlilik Projeleri Uygulama ve Aragtirma Merkezi Miidiirliigii)

Universitenizin Toplumsal Duyarlilik Projeleri Uygulama ve Arastirma Merkezi Miiduirligii
tarafindan yiriitiilen Proje kodu "618B'B7867AEB" olan "Cocuklar Hep Giilsiin", Proje kodu
"618CE7A4E43A9" olan "Genglerimiz Giilstin Gelecegimiz Giilsiin", Proje kodu "618B83EF78998"
olan "Giilen Yiizler" adh projelerin Arg. Gor. Dt. lari Eda KIRTILLI, Aybike BAS, Peris CELIKEL ve
Fatma SARAC'!n 16-28/12/2021 tarihleri arasinda Ilimiz Yakutiye ilgesi Sebahattin Eryurt Anaokulu,
Yakutiye Anadolu Lisesi ve IMKB Inénii Ilkokulunda uygulanmasmin uygun olacagma iligkin Valilik
Olur'u ekte génderilmistir.

Bilgilerinize arz ederim.

Salih KAYGUSUZ
11 Milli Egitim Miidiirii
Ek: Valilik Oluru (1sayfa)
Bubelge glivenli elektronik imza ile imzalanmugtrr,
Adres : Yonetim Cad.Valilik Binas1 Kat.4 Yakutiye/ERZURUM Belge Dogrulama Adresi : https://www.turkiye.gov.tr/meb-ebys
. Bilgi icin: Mustafa GULER
Telefon No : 0 (442) 234 48 00 Unvan : Bilgisayar Isletmeni
E-Posta: isguvenligi25@meb.gov.tr Internet Adresi: www.meb.gov.tr Faks:4422351032
Kep Adresi : meb@hs01 kep.tr
Bu evrak giivenli ik imza ile imzal https: gu.meb.gov.r adresinden 60d4-81ab-3e67-801d-0863 kodu ile teyit edilebilir,
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TE
ERZURUM VALILIGi
11 Milli Egitim Miidiirliigii

Sayr :E-51753401-918.01-39203305 _ » 16/12/2021
Konu :Proje Uygulama Calisma fzni

VALILIK MAKAMINA

Ilimiz Erzurum Atatiirk Universitesi Toplumsal Duyarlilik Projeleri Uygulama ve Aragtirma
Merkezi Miidiirliigii tarafindan ylirtitiilen Proje kodu "618B'B7867AEB" olan "Cocuklar Hep Giilsiin",
Proje kodu "618CE7A4E43A9" olan "Genglerimiz Giilsiin Gelecegimiz Giilsiin", Proje kodu
"618B83EF78998" olan "Giilen Yiizler" adli projelerin Ars. Gor. Dt. lar1 Eda KIRTILLI, Aybike BAS,
Peris CELIKEL ve Fatma SARAC'n 16-28/12/2021 tarihleri arasinda limiz Yakutiye ilgesi Sebahattin
Eryurt Anaokulu, Yakutiye Anadolu Lisesi ve IMKB Inénii ilkokulunda soz konusu projelerin
uygulanmast 03/12/2021 tarihli ve 2100333971, 2100333675 ve 210033980 sayili yazilan ile talep
etmektedirler.

S6z konusu projelerin Ilimiz Yakutiye ilgesi Sebahattin Eryurt Anaokulu, Yakutiye Anadolu
Lisesi ve IMKB Inénii [lkokulunda uygulanmas: Miidiirliigiimiizce uygun gériilmektedir.

Makamlarinizca da uygun goriildiigii takdirde, olurlarmiza arz ederim.

Salih KAYGUSUZ
11 Milli Egitim Miidiirti

Uygun goriigle arz ederim.
ilyas OZTURK
Vali Yardimcisi

OLUR
Okay MEMIS
Vali

Bu belge giivenli clektronik imza ile imzalanmugtir,

Adres : Yénetim Cad. Valilik Binasi Kat.4 Yakutiye/ERZURUM Belge Dogrulama Adresi : https://www.turkiye.gov.tr/meb-ebys

Bilgi i¢in: Mustafa GULER

Telefon No : 0 (442) 234 48 00 Unvan: BilgisayarIsletmeni

E-Posta: isguvenligi25@meb.gov.tr ; Internet Adresi: www.meb.gov.tr Faks:4422351032
Kep Adresi : meb@hs01.kep.tr

Bu evrak giivenli ik imza ile imzalanmugtir, https://evrak meb.gov.tr adresinden dee2-b8b6-3961-9585-C87C koduile teyit edilebilir.
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EK-6. VELI BILGILENDIRILMIS ONAM FORMU-1

COCUK HASTALARDA YAPILACAK OLAN
ARASTIRMALAR ICIN
“EBEVEYN” BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

Arastirma Projesinin Adi: Konjenital Kalp Hastalikli Cocuklarda Oral Sagligin Degerlendirilmesi
Sorumlu Arastiricinin Adi:Prof. Dr. Sera DERELIOGLU

Diger Arastiricilarin Adi:Ars. Gor. Fatma SARAC

Diger Arastiricilarin Adi:Prof. Dr. Naci CEVIZ

Diger Arastiricilarin Adi:Dr. Ogr. Uyesi Fuat LALOGLU

Degerli anne ve babalar;

Cocugunuzun, klinigimizde yapilmasi planlanan “Konjenital Kalp Hastalikli Cocuklarda Oral Sagligin
Degerlendirilmesi” isimli bir ¢galigmada yer alabilmesi i¢in sizden izin istiyoruz. Cocugunuzun bu ¢aligmaya
davet edilmesinin nedeni onda konjenital kalp hastaliginin goriilmiis olmasidir. Bu ¢alisma, arastirma
amagli olarak yapilmaktadir ve katilim goniilliiliikk esasina dayalidir. Cocugunuzun ¢alismaya katilmasi
konusunda karar vermeden dnce arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Calisma hakkinda tam
olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorulariniz cevaplandiktan sonra eger ¢ocugunuzun katilmasini
isterseniz sizden bu formu imzalamaniz istenecektir. Bu aragtirma hakkinda ¢ocugunuza da bilgi verecegiz
ve ondan da bu ¢alismaya katilmasi i¢in izin alacagiz.

Calismanin amaclari ve dayanagi nelerdir, cocugumdan baska kac kisi bu calismaya katilacak?

Konjenital kalp hastaliklarinin bir kismu organizmanin bilylime ve gelisimini etkileyecek kadar onemli
olabilmektedir. Intrauterin dénemde gelisimine baslayan dislerin ve oral dokularin  bu konjenital
hastaliklardan olumsuz etkilenebilmektedir.Caligmamizin amaci; konjenital kalp hastaligi bulunan ¢ocuklarin
oral ve radyografik muayene ile diglerin siirme gecikmesi,oral muayenede dislerdeki hipoplaziler , ¢iiriikler
ve genel oral saglik degerlendirilmesi yapmaktir.Boylece dogumsal kalp hastaligi bulunan ¢ocuklar ile saglikli
¢ocuklar karsilastirtlacaktir. Calismamiza yaklasik 250 hasta dahil edilecektir.

Cocugum bu calismaya katilmalhh m1? (Bu boliim aynen korunacaktir)

Cocugunuzun bu ¢aligmada yer alip almamas1 tamamen size baglidir. Eger katilmasina izin verirseniz bu yazili
bilgilendirilmis olur formu imzalanmak igin size verilecektir. Su anda bu formu imzalasaniz bile istediginiz
herhangi bir zamanda ¢ocugunuzu ¢alismadan ¢ekebilirsiniz. Eger katilmasini istemezseniz veya ¢alismadan
ayrilirsaniz, doktorunuz tarafindan ¢ocugunuz icin en uygun tedavi plani uygulanacaktir. Ayni sekilde
calismayi yiirliten doktor ¢cocugunuzun ¢aligmaya devam etmesinin yararli olmayacagina karar verebilir ve
onu ¢alisma dis1 birakabilir.

Cocugum bu calismaya katilirsa onu neler bekliyor?

Bu arastirma kapsaminda ¢ocugunuza, herhangi bir girisim yapilmayacaktir. Cocugunuzun saglhigima yonelik
herhangi bir risk tasiyan islem yapilmayacaktir.

Calismanin riskleri ve rahatsizliklar1 nelerdir, cocugumun gorebilecegi olasi bir zarar durumunda ne
yapilacak?

Bu ¢alismadan ¢ocugumuz herhangi bir zarar gérmeyecektir.

Cocugumun bu ¢calismada yer almasinin yararlari nelerdir?
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EK-7. VELI BILGILENDIRILMIS ONAM FORMU-2

OKUL CAGINDAKI COCUK HASTALARDA YAPILACAK

“COCUKLAR?” IiCIN
BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

Arastirma Projesinin Adi: Konjenital Kalp Hastalikli Cocuklarda Oral Sagligin Degerlendirilmesi
Sorumlu Arastiricinin Adi: Prof. Dr. Sera DERELIOGLU

Diger Arastiricilarin Adi: Ars. Gor. Fatma SARAC

Diger Arastiricilarin Adi: Prof. Dr. Naci CEVIZ

Diger Arastiricilarin Adi: Dr. Ogr. Uyesi Fuat LALOGLU

Sevgili Cocuklar

Benim adim Ars.Gor.Dt. Fatma SARAC, senin yaslarinda olup da kalp hastaligi olan ¢ocuklarda bir
aragtirma yapiyoruz. Amacimiz, bu hastaligin disinde meydana getirdigi zarar1 belirleyebilmek sonrasinda
erkenden disini tedavi edebilmek ve senin gibi bu hastaliga sahip olan ¢ocuklarin daha az cani yanarak
hastanede izlenmesini saglamaktir. Bu arastirmaya katilacak olursan 6nce sana ve ailene bazi sorular
soracagiz. Sonrasinda agiz ve diglerini keskin olmayan ayna ve sond kullanarak inceleyecegiz. Muayene
sonrasinda dislerini nasil koruman ve firgalaman gerektigini sana anlatacagiz.

Aragtirmaya ben, Ars.Gor.Dt. Fatma SARAC ve bazi baska doktorlar katilacaklar. Eger sen de bu
arastirmaya katilmayi istersen, sana tedavin i¢in yapilan iglemlerin disinda herhangi bir sey yapilmayacak.
Sadece, agiz i¢indeki dislerin muayene edilerek bu arastirma yiiriitiilecektir.

Bu arastirmanin sonuglarini baska doktorlara da sdyleyecegiz ancak senin adin ve tahlil sonuglarini kimseye
aciklamayacagiz.

Bu aragtirma hakkinda anne ve babana bilgi verecegiz ve senin de bu c¢aligmaya katilip katilmaman i¢in
onlardan izin alacagiz. Sen de bu konuyu anne ve/veya baban ile konusabilirsin. Eger katilmak istemezsen
hi¢ kimse sana kizmaz veya kiismez. Doktorlar sana dnceden oldugu gibi iyi davranacak, tedavini aynen
stirdiirecektir.

Aklina simdi gelen veya daha sonra gelecek sorular1 bana sorabilirsin. Telefon numaram ve adresim asagida
yaziyor.

Bu arastirmaya katilmay1 kabul ediyorsan liitfen asagiya adini ve soyadini yazarak imzani at. Daha sonra bu
formun bir kopyasi sana ve ailene verilecektir.

Cocugun adi- soyadt:
Cocugun imzasi: Tarih:
Velisinin adi- soyadi:
Velisinin imzasi: Tarih:

Arastirma Gorevlisi Dt. Fatma SARAC

Imza:
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EK-8. AGIZ iCi MUAYENE FORMU

Adi - Soyadi:
Dogum Tarihi:
Boy:

TC:
Tel:
Kilo:

Dogum

Cinsiyet:

17 16 1S 14 13 12 1 21 22 23 2a 2s 26 27
s5S sa S3 s52 S 61 62 63 64a 6S

>0

ron

85 8a 83 82 81 45 72 73 74 75
a7 46 a4s 4aaqa a3 a2 a1 31 32 33 3a 3s 36 37

P/p: Pulpa ile iliskili ¢iiriik

U/u: Pulpa tutulumu olan disin
yumusak doku tlserasyonu

F/f: pulpal tutulumu olan
diste fistil yolu

A/a: Pulpal tutulumu olan
diste apse

D:Curuk M: Eksik F: Dolgu SYT: Sabit Yer Tutucu
HYT: Hareketli Yer Tutucu
indeksi
Disler Pi Var
64 /24 Malokluzyon / Caprasiklik
75/ 36 Gingivitis
Ortalama Mukoza rengi
Okliizyon Durumu: Class1 Class 2 Class 3
Okliizyon Durumu
Flush terminal Distal step Mezial step
(kangik dislenme) :
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Modifiye DDE Indeksi

Normal

Smrh npasite.

Beyaz / Krem

Sar1 / Kahverengi

Difiiz opasite

Cizgi seklinde

Yamah

Birbirine karigmig

Birbirine karigmig/ yamali+lekeli+mine kayb1
Hipoplazi

Cukurcuk

Mine kaybi

Diger defektler

Kombinasyonlar

Sinurli ve difiiz

Sinirls ve hipoplazi

Difiiz ve hipoplazi

Tiim 3 defektin birlikte goritlmesi

N W

O e =

U aow >

1

I

II

111

m

11

I

I
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EK-9. BKi, KiLO, BOY PERSENTIL DEGERLERI

BKi PERSENTIL DEGERLERI

Erkek Kiz
5 15 25 50 75 85 95 Yas 5 15 25 50 75 85 95
114 12.2 12.7 13.7 14.6 15.2 16.1 Dogum 114 12.2 12.6 13.5 14.4 14.9 15.8
144 153 15.8 16.9 18.0 18.6 19.7 3ay 13.9 14.8 15.3 16.3 17.3 17.9 18.9
15.0 159 16.5 175 18.6 19.2 203 6ay 14.7 15.4 15.9 16.9 18.0 18.6 19.7
15.1 16.0 16.5 175 18.6 19.3 204 Yay 14.8 155 16.0 17.0 18.0 18.6 19.8
149 157 16.2 17.2 18.3 18.9 200 12ay 14.6 15.3 15.7 16.6 17.7 18.2 19.4
14.7 155 16.0 17.0 18.0 18.6 19.7 15ay 145 15.1 15.6 16.4 17.4 18.0 19.1
145 153 15.7 16.7 17.7 18.3 193 18ay 14.2 14.9 15.3 16.2 17.1 17.7 18.8
143 15.0 15.4 16.3 17.3 17.9 19.0 2yas 14.0 14.6 15.1 15.9 16.9 17.4 18.5
142 148 15.3 16.2 17.2 17.7 18.8 2.5yas 13.9 14.6 15.0 15.8 16.7 17.3 18.3
139 146 15.0 15.9 17.0 17.6 18.7 3 yas 13.8 14.4 14.8 15.5 16.4 17.0 17.9
13.8 145 14.9 15.8 16.8 17.4 185 3.5yas 13.7 143 14.7 15.5 16.4 17.0 18.0
13.7 144 14.8 15.7 16.7 17.3 184 4yas 13.6 14.2 14.6 15.4 16.4 17.0 18.1
13.6 14.2 14.7 15.6 16.6 17.2 184 45yas 13.5 14.2 14.6 15.4 16.5 17.1 18.2
135 142 14.6 15.5 16.5 17.1 18.3 Syas 13.4 14.1 14.5 15.4 16.5 17.2 18.5
134 141 14.5 15.4 16.5 17.1 184 S55yas 134 140 145 15.5 16.6 17.3 18.8
134 141 14.5 15.4 16.5 17.2 185 6yas 13.3 140 14.5 15.5 16.7 175 19.1
136 143 14.7 15.7 16.9 17.6 19.1 7yas 13.3 14.0 145 15.6 16.9 17.8 19.7
13.8 145 15.0 16.1 17.4 18.2 199 8yas 13.4 14.2 14.7 15.9 17.4 18.4 20.4
140 1438 15.3 16.5 18.0 19.0 210 9yas 13.6 145 15.1 16.4 18.1 19.2 215
141 151 15.7 17.1 18.9 20.1 225 10 yas 13.9 14.9 15.6 17.1 19.0 20.2 22.6
146 15.8 16.5 18.2 20.4 21.7 245 11 yas 14.5 15.6 16.4 18.0 20.0 21.3 23.8
15.2 165 17.4 19.3 21.7 23.1 26.0 12 yas 15.3 16.5 17.3 19.0 211 22.3 24.8
156 17.0 18.0 19.9 22.3 23.7 265 13 yas 16.3 175 18.3 19.9 219 23.1 25.4
16.4 17.7 18.6 205 22.8 24.2 270 14 yas 17.1 183 19.0 20.6 225 23.6 25.8
17.2 185 19.4 21.2 23.4 24.8 276 15yas 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 16yas 18.1 191 19.8 21.2 23.0 24.0 26.1
18.7 19.9 20.7 225 24.7 26.1 288 17 yas 185 195 20.1 215 23.1 24.2 26.2
19.2 205 21.3 23.1 25.2 26.6 294 18 yas 19.0 199 20.5 21.8 23.3 24.3 26.1
KiLO PERSENTIL DEGERLERI
Erkek Kiz
3 10 25 50 75 920 97 Yas 3 10 25 50 75 90 97
2.58 2.85 3.13 3.43 3.73 4.00 4.27 Dogum 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 3ay 4.48 4.90 533 5.82 6.32 6.78 7.24
6.21 6.79 7.41 8.12 8.85 9.54 10.25 ©6Gay 5.94 6.38 6.85 7.43 8.06 8.68 9.34
7.27 7.87 851 9.26 10.06 10.81 11.58 9ay 6.85 7.34 7.89 8.5 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 yas 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 2.5yas 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 yas 11.19 12.09 13.05 14.18 15.37 16.51 17.68
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12.6 135 14.6 15.9 17.4 189 20.6 3.5yas 11.9 12.8 13.9 15.1 16.5 17.8 19.3
13.3 143 154 16.8 18,5 20.1 22.0 4 yas 12.7 13.7 14.8 16.1 17.7 19.2 20.8
14.0 15.0 16.2 17.7 195 21.3 23.3 4.5yas 135 145 15.8 17.3 19.0 20.7 22.5
14.7 15.8 17.0 18.6 205 224 24.6 5 yas 14.2 15.4 16.7 18.4 20.3 22.2 24.3
15.4 16,5 179 19.6 216 23.6 26.0 5.5yas 14.9 16.2 17.7 195 21.6 23.7 26.1
16.2 17.4 189 20.7 228 25.1 27.7 6 yas 15.7 17.0 18.6 20.6 22.9 25.3 27.9
18.1 195 21.1 23.2 25.8 285 31.6 7 yas 17.2 18.7 206 229 25.7 28.6 31.9
19.9 215 234 25.9 289 322 36.1 8 yas 18.9 20.8 229 257 28.9 324 36.5
21.7 23.6 25.8 28.8 324 36.4 41.3 9 yas 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 10yas 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 11yas 26.4 29.6 334 38.2 43.7 49.5 55.9
29.9 33.8 384 44.3 51.3 58.7 67.1 12yas 32.0 35.8 399 45.1 50.9 56.8 63.1
334 38.0 43.2 49.8 57.3 64.9 73.3 13yas 37.4 41.1 451 50.0 55.5 60.8 66.6
39.1 440 49.4 56.2 639 716 80.1 14yas 41.6 45.0 48.8 53.3 58.3 63.2 68.5
45.3 50.1 55.4 62.1 69.7 774 85.9 15yas 44.0 47.3 50.9 55.3 60.1 64.8 69.8
49.9 545 59.7 66.2 73.6 812 89.6 16 yags 45.3 48.5 52.0 56.3 61.0 65.7 70.7
53.2 57.8 62.8 69.2 765 84.0 924 17 yas 46.2 49.4 529 57.2 61.8 66.4 71.4
56.1 60.5 65.5 71.8 79.0 86.4 94.7 18 yag 47.3 50.5 53.9 58.1 62.2 67.3 72.2
BOY PERSENTIL DEGERLERI
Erkek Kiz
3 10 25 50 75 90 97 Yas 3 10 25 50 75 90 97
45.9 47.2 485 50.0 515 52.9 54.2 Dogum 45.3 46.6 479 494 50.8 52.1 53.4
56.2 57.8 59.5 61.3 63.2 64.8 66.4 3ay 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 9ay 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 12ay 69.7 71.4 73.2 75.1 77.1 78.8 80.5
73.8 758 77.9 80.2 82.5 84.5 86.6 15ay 728 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 18ay 755 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 yas 80.1 82.3 84.4 86.8 89.2 914 93.5
85.3 87.6 90.0 92.6 95.3 97.6 1000 25yas 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 3yas 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 1082 3.5yas 911 93.6 96.2 99.0 101.9 1045 107.0
96.0 98.6 101.1 104.0 106.9 1095 112.0 4yas 94.3 96.9 99.6 1025 1055 108.1 110.7
99.0 101.7 104.3 107.3 110.3 113.0 1156 4.5yas 974 100.1 102.8 1059 1089 1116 1143
101.8 1045 107.3 1104 1135 1162 119.0 Syas 100.4 103.2 105.9 109.1 1122 1149 117.7
1045 107.3 1101 1133 1164 1193 1221 5.5yas 103.6 106.3 109.0 112.1 1153 1183 121.2
107.1 110.0 1129 116.1 119.3 1222 1251 6yas 106.2 109.0 111.9 1151 1184 1213 1241
112.1 115.1 1182 1215 1249 1280 131.0 7yas 111.6 1146 117.7 1211 1244 1275 1305
116.9 120.0 123.3 126.9 130.5 133.7 1369 8yas 116.7 119.9 123.1 126.7 130.3 1335 136.7
1216 1249 128.3 132.1 1359 1393 1427 9yas 121.3 1247 128.2 1321 136.0 1395 1429
126.4 130.0 133.6 137.6 1416 1452 148.7 10yas 125.8 129.6 1335 1379 1422 146.1 150.0
131.7 1355 1394 1438 148.1 1520 155.9 11yas 1325 136.6 140.8 1454 150.1 1542 158.3
137.0 141.3 1457 150.6 155.4 159.8 164.1 12yas 1411 1449 148.8 153.1 1574 161.2 165.1
1428 1476 1524 157.7 163.1 1679 1726 13yas 146.6 150.2 153.8 157.8 161.8 1655 169.0
150.3 155.0 159.7 164.9 170.1 1748 1795 14yas 149.3 1528 156.4 1604 1643 1679 1714
156.9 161.2 1655 1703 175.1 1794 183.7 15yas 150.7 154.2 157.8 161.7 165.7 169.3 1728
160.9 1649 1689 1734 1779 1819 185.9 16 yas 151.3 154.8 158.4 1624 166.3 1699 1734
163.0 166.8 170.7 175.0 179.3 1832 187.1 17yas 1517 155.2 158.8 162.7 166.7 170.3 173.8
1645 168.2 1720 176.2 180.4 1842 1879 18yas 152.0 1556 159.1 163.1 167.1 170.7 1742
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EK-10. KARDIYOLOJIiK MUAYENE FORMU

HASTA DEGERLENDIRME FORMU

AD SOYAD:
TC NO:
DOSYA NO:
CINSIYET:
YAS:

EKO BULGULARI:

[[]: L-R SANTI OLUP HEMODINAMIK OLARAK ONEMLI
[[]: L-R SANTI OLUP HEMODINAMIK OLARAK ONEMSIZ
[[]: SiYONOTIK KKH
[[]: DARLIKLA BIRLIKTE SEYREDEN KKH

["] :HEMODINAMIK OLARAK ONEMLI

] :HEMODINAMIK OLARAK ONEMSIiZ

PULS SO2:
OPERASYON OYKUSU:

KULLANDIGI iLACLAR VE KULLANIM SURESI:
EK HASTALIK:

DT.FATMA SARAC
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