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OZET

ERKEN DOGUMUN AGIZ VE DiS SAGLIGINA ETKIiSi VE ERKEN
COCUKLUK CAGI CURUKLERI iLE iLiSKiSi

Amag: Bu tez calismasinda erken dogan bebeklerde agiz ve dis saglhiginin farkl
indeksler kullanilarak degerlendirilmesi ve Erken Cocukluk Cagi Ciiriigii (ECC)
goriilme sikliginin sosyodemografik ve beslenme ile ilgili risk faktorleri de ele alinarak

normal dogan bebeklerle karsilastirilmasi amaglanmastir.

Yontem: Calismaya Alanya Alaaddin Keykubat Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Cocuk Dis Hekimligi Anabilim Dali Boliimii’'ne basvuran; yaslar1 32-76 ay arasinda
degisen 131 kiz, 126 erkek olmak iizere toplam 257 ¢ocuk dahil edildi. 36.hafta ve
daha oncesinde dogan cocuklar “Erken dogan” grubuna, 37.hafta ve sonras1 dogan
cocuklar ise “Normal dogan” grubuna dahil edildi. ECC i¢in risk faktorii olabilecek
sosyodemografik, prenatal ve postnatal veriler kaydedildi. Ag1z ve dis saglig1 verileri
ise Uluslararas1 Ciiriik Tespit ve Degerlendirme Sistemi (ICDAS II), dmft, gingival
indeks ve plak indeksi kullanilarak degerlendirildi. Elde edilen veriler istatistiksel

olarak analiz edildi.

Bulgular: ECC goriilme orani, normal dogan ¢ocuklarda %65,4 iken erken dogan
cocuklarda %65,3 olarak bulundu. Erken dogan ve normal dogan ¢ocuklar arasinda
ortalama dmft degeri, plak indeksi, gingival indeks, ICDAS II kodu ve ECC varlig
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p>0,05). Babanin egitim
diizeyi, annenin gebelikte ila¢ kullanimi, anne siitii ile beslenmeme, emzigin sekere
batirilmasi, giinliik sekerli ara 6giin tikketim sikligi, dis fircalama siklig1, agiz ve dis
sagligi konusunda ebeveynlerin bilgilendirilmesi, annedeki ciirtik varligi gibi
degiskenlerin dmft sonuglarinmi istatistiksel olarak anlamli bir sekilde etkiledigi

bulundu (p<0,05).

Sonug: Elde edilen bulgular, erken dogum ile ECC arasinda bir iligki tanimlamasa da
ECC’nin ¢ok faktdrlii bir yapiya sahip oldugunu ve bireysel, ¢cevresel ve beslenmeye

bagli degiskenlerden etkilenebilecegini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: erken ¢ocukluk ¢agi, ¢iiriik, erken dogum, diisiik dogum agirlig



ABSTRACT

THE IMPACT OF PRETERM BiRTH ON ORAL AND DENTAL
HEALTH AND ITS RELATIONSHIP WiTH EARLY CHILDHOOD CARIES

Objective: This study aimed to evaluate oral and dental health in preterm infants using
different indices and to compare the prevalence of Early Childhood Caries (ECC)
between preterm and full-term infants, considering sociodemographic and nutrition-

related risk factors.

Methods: The study included a total of 257 children (131 girls and 126 boys) aged
between 32-76 months who applied to the Department of Pediatric Dentistry at Alanya
Alaaddin Keykubat University, Faculty of Dentistry. Children born at 36 weeks of
gestation or earlier were classified as the "Preterm" group, while those born at 37
weeks or later were classified as the "Full-term" group. Sociodemographic, prenatal,
and postnatal data, which could be potential risk factors for ECC, were recorded. Oral
and dental health data were evaluated using the International Caries Detection and
Assessment System (ICDAS II), dmft index, gingival index, and plaque index. The

obtained data were analyzed statistically.

Results: The prevalence of ECC was 65.4% in full-term children and 65.3% in preterm
children. There was no statistically significant difference between preterm and full-
term children in terms of mean dmft value, plaque index, gingival index, ICDAS II
classification, or presence of ECC (p>0.05). Variables such as the father's education
level, maternal drug use during pregnancy, lack of breastfeeding, dipping pacifiers in
sugar, daily frequency of sugary snacks, toothbrushing frequency, parental awareness
of oral and dental health, and maternal caries presence were found to significantly

affect the dmft results (p<0.05).

Conclusion: The data show that ECC is complex and can be impacted by
environmental, nutritional, and individual factors, even if there is no correlation

between ECC and premature birth.

Keywords: early childhood, caries, preterm birth, low birth weight
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SIMGELER VE KISALTMALAR

Simgeler

< kiigtiktiir
> biytiktiir
% ylizde
Ca* kalsiyum
PO+ fosfat

Kisaltmalar
gr gram
DSO Diinya Saglik Orgiitii
ark. arkadaslari
ECC Erken Cocukluk Cag1 Ciiriigii
S. mutans Streptokok mutans
sn. saniye
AAPD Amerikan Pediatrik Dis Hekimligi Akademisi
ABD Amerika Birlesik Devletleri
vb. ve benzeri
ICDAS IT international caries detection and assessment system

dmft decayed, missing, filled teeth
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1. GIRIS

1.1. Amac¢ ve Kapsam

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) gebeligin 37.haftasindan &nce gergeklesen ve 2500
gridan diisik dogum agirligina sahip her dogumu “erken dogum” olarak
tanimlamaktadir. 2 DSO'niin verilerine gére her y1l diinyada 15 milyon bebek erken
dogmakta ve her yil yaklasik olarak 1 milyon bebek erken dogum komplikasyonlari

nedeniyle 8lmektedir.

Erken dogumun, ¢ocuklarda sistemik bozukluklarla iligkili oldugu ve bu durumun
gelismekte olan siit dislerinde mineralizasyon bozukluklarina yol agarak hipoplaziye
neden olabilecegi 6ne siiriilmektedir. ¥ Dis sert dokularinda ortaya cikabilecek bu
gelisimsel kusurlar, bakteri adezyon ve kolonizasyonunu arttirarak, dis ¢iiriigi
goriilme riskini arttirabilir. Erken dogan bebeklerde diisiik dogum agirliginin, azalmis
bir bagisiklik tepkisine yol a¢tigt ve bunun yillarca devam edebilecegi One
siiriilmiistiir. © Bozulmus bagisiklik tepkisine sahip bebekler, karyojenik S.
mutans’larin erken edinimine daha duyarl olabilir. © Ayrica erken dogan bebekler,
diisiikk dogum agirlig1 ve beslenme sorunlarini telafi etmek ve kilo alimini artirmak i¢in
ogilinler arasinda ve gece boyunca daha sik karyojenik gida alimina sahiptir. Biitiin

bunlar erken ¢ocukluk ¢ag ciiriigii (ECC) icin bilinen risk faktorleridir.

Dis ¢iiriigiiniin agresif bir sekli olan ECC; biyolojik, fizyolojik, sosyal, davranissal ve
beslenme ile ilgili bir¢cok faktor ile iliskili olan, multifaktoriyel, enfeksiy6z bir
hastaliktir. Risk faktorleri zaman igerisinde, kiimiilatif bir etki olusturmaktadir ve ECC
olusumu agisindan bu durumun bir biitiin olarak degerlendirilmesi gerekmektedir. ®
ECC’nin multifaktoriyel yapist ve bireysel 6zelliklerin hastalik {lizerindeki etkisinin
farkli olmasi1 nedeniyle, erken dogum ve ECC arasindaki iliskiye dair literatiirde
bildirilmis sonuglar da farklihk gdstermektedir. Graviana ve ark. @ erken dogan
cocuklarda mine defektlerinin daha yiiksek oranda goriildiiglinii bildirmistir. Schiiler
ve ark., 19 erken dogan gocuklarin daha yiiksek ciiriik, periodontal hastalik ve mine
defekti riski tasidigini; bunun diisiik dogum agirhigi, diisiik sosyoekonomik diizey ve
annenin gebelik sirasindaki hastaliklariyla iliskili oldugunu belirtmistir. Christensen

ve ark. IV erken dogumun dogrudan ECC ile iliskili olmadigini, ancak erken dogan



cocuklarin yiiksek riskli beslenme ve agiz hijyeni aligkanliklarina sahip oldugunu
bildirmistir. Ayrica baska bir caligmada, erken dogumun giiriik gelisimi iizerinde
anlaml bir etkisinin olmadigini, ancak anne siitiiyle beslenme, biberon kullanimi1 ve
yapiskan gida tiiketimi gibi aliskanlhiklarin ¢liriik gelisiminde etkili olabilecegini

bildirilmistir. @

Literatiirde erken dogum ve g¢iiriik arasindaki iliskiyi bildiren verilerin heterojen
olmasimin yam sira Tiirk popiilasyonunda bu iligkiyi bildiren sinirli sayida ¢alisma
vardir. Oz ve Kirzioglu ? Isparta’da yaptiklari bir ¢alismada, erken dogum ve diisiik
dogum agirligi ile ECC arasinda herhangi bir iliski bulunmadigini bildirmistir. Bunun
aksine Selen ve ark. 1? diisiik dogum agirlig1 ve erken dogum ile ECC ve s-ECC
arasinda anlamli bir iligki oldugunu rapor etmistir. Ozen ve ark. ¥ ise flor ve ferritin
takviyesinin erken dogan ¢cocuklarda ECC ve s-ECC goriilme sikligini azalttigini; uzun
stireli emzirme, sekerli gida tliketimi ve diizensiz dis hekimi kontrollerinin ECC i¢in
risk faktorii oldugunu bildirmistir. Bu bilgiler 1s18inda bu ¢alismanin amacit erken
dogan bebeklerde agiz ve dis sagliginin farkli indeksler (plak indeksi, gingival indeks,
dmft indeksi, ICDAS II) kullanilarak degerlendirilmesi ve ECC goriilme sikliginin
sosyodemografik ve beslenme ile ilgili risk faktorleri de ele alinarak normal dogan

bebeklerle karsilastiriimasidir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Erken Dogum

2.1.1. Erken dogum tanimi

DSO; erken dogumu, gebeligin 37. haftasinin tamamlanmasindan dnce yapilan veya
bir kadinin son adet tarihinin ilk giiniinden itibaren 259 giinden daha kisa siirede
gerceklesen dogumlar olarak tanimlamaktadir. ) Erken dogum tek bir hastalik olarak
degil, coklu etiyoloji ile karakterize edilen ve farkli faktorlerin kendine 6zgii bir rol

oynayabilecegi bir sendrom olarak kabul edilebilir. 19

Erken dogumun, gebelik siiresine gore alt kategorileri vardir. 28 haftadan daha kisa
stirede gerceklesen dogumlar, asir1 erken dogum; 28 ile 32 hafta arasinda gergeklesen
dogumlar, ¢ok erken dogum; 32 ile 34 hafta arasinda ger¢eklesen dogumlar, orta
derecede erken dogum; 34 ile 37 hafta arasinda gerceklesen dogumlar ise ge¢ erken
dogum olarak siniflandirilir. ' Erken dogan bebeklerin biiyiik bir kismini 32 ile 36
hafta arasinda dogan bebekler olusturur. Bununla birlikte 32 haftadan daha erken

dogan bebeklerde morbidite ve mortalite gdriilme riski daha yiiksektir. ('3

Erken dogan bebekler dogum agirliklarina gore de siniflandirilabilir. 2500 gr veya
daha az dogum agirligina sahip bebekler i¢in “Diisiik dogum agirligi”, 1500 gr veya
daha az dogum agirligina sahip bebekler i¢in ise “Cok diisiik dogum agirlig1” terimleri

kullanilmaktadir, 1®

2.1.2. Erken dogum sikhg:

Erken dogum goriilme sikligi, iilkelerin gelir diizeyinden ve cografi konumundan
onemli 6lgiide etkilenir. Erken dogumun kiiresel insidansi %11 olarak bildirilmistir. 9
2010 yilinda 13,8 milyon bebek erken dogmus olup bu oran toplam dogumlarin
%09,8'ini temsil etmektedir. 2020 yilinda ise 13,4 milyon bebek erken dogmus olup bu
oran toplam dogumlarin %9,9'unu olusturmaktadir. Erken dogumun 2010'dan 2020'ye

kadar global yillik azalma oran1 %-0,14 olarak tahmin edilmistir. @
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Erken dogum orani; Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD) %12-13, Avrupa ve diger
gelismis iilkelerde ise genellikle %35 ile %9 arasindadir. @» Cesitli merkezlerde yapilan
calismalarda Tirkiye'de erken dogum prevalansinin %10 ile %15 arasinda degistigi,

(23.24) diisiik dogum agirhig: prevalansinm ise %11 oldugu bildirilmistir. ¥

Pakistan, Moritanya ve Endonezya gibi diisiik gelirli lilkelerde erken dogum goriilme
sikligmin yiiksek oldugu bildirilmistir, ®> ancak verilerin eksikligi nedeniyle erken
dogumun gergek yaygmligimim bilinmemektedir. ®® Bununla birlikte son zamanlarda
yuksek gelirli iilkelerde erken dogum goriilme sikliginda dramatik bir artis oldugu da
goriilmektedir. Gebelikte ileri yas, infertilite tedavilerine erisim, ¢oklu gebelikler ve
obstetrik uygulamalardaki degisiklikler bu durumun olasi nedenleri arasinda yer

almaktadir. ¢7

Erken dogumun Onlenmesi, sanayilesmis iilkelerde karsilasilan en 6nemli perinatal
zorluk olarak kabul edilmektedir. ®® Cogu sanayilesmis iilke erken dogum oranlarini
azaltmay1 basaramamus, aksine son yillarda erken dogum oranlari artmistir. ® Erken
dogum oranlarindaki bu zamansal artisin nedenlerini anlamak, iki ilgili fenomen olan
obstetrik miidahale oranlar1 ve 6lii dogum oranlarindaki egilimleri kavramay1
gerektirir. Obstetrik miidahale, erken dogum ve 6lii dogum arasindaki yakin iligkinin
fark edilmesi, ikizlerde erken dogumun tekil gebeliklere gore daha fazla artis

gbstermesi gibi son egilimleri anlamak ve yorumlamak agisindan énemlidir. )

2.1.3. Erken dogumun etiyolojisi

Erken dogumun etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Ancak birgok tibbi,
sosyodemografik, obstetrik ve cevresel faktdriin erken dogum riskini arttirabilecegi
bildirilmigtir. ?* 39 Erken dogumlarin iigte ikisi spontan dogum eylemi ile
gerceklesirken, geri kalan kismi preeklampsi veya intrauterin biiyiime geriligi gibi

anne veya fetiisle ilgili komplikasyonlar nedeniyle tibbi olarak gerceklesir. GV
Erken Dogumun Risk Faktorleri

e Onceki erken dogum oykiisii: Daha once erken dogum yapmis olmak,
etiyolojiden bagimsiz olarak, sonraki gebeliklerde erken dogum i¢in en 6nemli

risk faktorlerinden biri olarak kabul edilir, ¢?
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Plasental bozukluklar: intrauterin biiyiime geriligi veya gebeligin hipertansif
bozukluklar1 sonucu ortaya ¢ikabilen plasental anomaliler, erken dogum riskini
arttirmaktadir. Ayrica bu durum ardisik gebeliklerde tekrarlama egilimindedir.
(33)

Intrauterin enfeksiyon: Erken dogumlarin en az %401 intrauterin
enfeksiyonla iligkilidir. Erken dogum yapan hastalarin amniyotik sivisinda,
normal dogum yapanlara gére daha yiiksek oranda mikrobiyal kolonizasyon ve
inflamatuar sitokin seviyeleri bildirilmistir. Amniyotik sivi sitokinlerinin ve
matrisi pargalayan enzimlerin yiikselmesi, gebeligin orta trimesterinden sonra
erken dogum yapma riskini arttirabilir. ¥

Psikososyal faktorler: Stres ve depresif belirtilerin, gebelikte inflamatuar
yanit1 modiile edebilecegi gosterilmistir. > 3¢ Yiiksek stres diizeyi, yetersiz
sosyal destek ve diisiik sosyoekonomik durum, erken dogum riskini artiran
faktorler arasindadir. ¢7)

Beslenme durumu: Erken dogum, uteroplasental kan akimindaki azalma ile
iligkili maternal beslenme yetersizligi nedeniyle ortaya ¢ikabilir. Ayrica serum
demir, folat veya ¢inko diizeyleri diisiik olan kadinlarda erken dogum yapma
riskinin artt1g1 bildirilmistir. ('8

Genetik faktorler: Ailede erken dogum Oykiisii bulunan kadinlarin,
gebeliklerinde erken dogum yapma olasiliinin daha yiliksek olabilecegi
bildirilmistir. Erken dogum yapan kiz kardesleri olan kadinlarin kendilerinin
de erken dogum yapma riskleri %80 daha fazla olarak bildirilmistir. ?® Genetik
faktorlerin; bagisiklik yanitlari, inflamasyon ve dogum siirecinin baslangic ile
iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir. 1®  Genetik iliski ¢aligmalari, erken
dogum ile iliskili ¢esitli genlerde tek niikleotid polimorfizmlerini belirlemek
icin kullanmilmistir. Fetal ve maternal genotipler erken dogum riskini
degistirir. 7TNF oo geninin bir alelinin maternal tasiyiciligi ve bakteriyel
vajinozis ile bir gen-gevre etkilesimi gosterilmistir. Bu 6zelliklerden higbiri tek
basina spontan erken dogumla iligkili olmasa da kombinasyonu erken dogum
riskini artirmistir.

Obezite ve metabolik sendrom: Obezite ve metabolik sendrom inflamasyonu

arttirarak ve hormonal dengesizliklere yol acarak erken dogum riskini
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yiikseltebilir. Bu durumlar, erken dogumu tetikleyen biyolojik mekanizmalari
giiclendirebilir. ¥

e Cevresel faktorler: Hava kirliligi ve toksinlere maruz kalma gibi ¢evresel
faktorler, viicutta inflamasyonu arttirarak erken dogumu tetikleyebilir. 9

e Anne yasi: Ileri yas (>35) veya geng yasta (19 yas ve alt1) olusan gebelikler,
hormonal degisiklikler ve viicudun gebelige verdigi yanit nedeniyle erken
dogum i¢in 6nemli risk faktorleri arasinda yer almaktadir.

e Periodontal hastaligin, erken dogum riskini artirdig1 gosterilmistir. Bu iliskinin
temeli, periodontitisin anne ve fetusta inflamasyona neden olabilecegi
onerisine dayanmaktadir. Inflamasyonun; artan rahim kasilmalarini, servikal

olgunlasmay1 ve amniyon zar aktivasyonunu tetikledigi bildirilmistir. !¢

2.1.4. Erken dogumun ¢ocuk saghgi iizerindeki etkisi

Erken dogum, geligmis iilkelerde perinatal mortalite ve morbiditenin baslica nedenidir
ve %5-13"lik bir tahmini insidansa sahiptir. Yenidogan bakimindaki ilerlemelere
ragmen; solunum, sindirim ve nérogelisimsel engellilik gibi ¢esitli kisa ve uzun vadeli

komplikasyonlar, erken dogan bebekler i¢in dnemli risk faktdrleridir. 1¢)

Erken dogum; sicaklik diizensizligi, solunum sikintisi, enfeksiyonlar, apne,
hipoglisemi, nobetler, sarilik, beslenme giicliikleri, nekrotizan enterokolit,
periventrikiiler Idkomalazi ve uzun siireli veya tekrarlayan hastaneye yatis ihtiyaci gibi
erken neonatal morbiditelerle iliskilidir. “* Erken dogan yenidoganlarda, dikey bulas
yaygindir. Mikoplazmalar ve iireaplazmalar; bakteriyemi, menenjit ve pndomoniye
neden olabilir. Uterus i¢indeki iireaplazma tiirlerine maruziyet, bebeklerde kronik

akciger hasarina yol agan inflamatuar yanitlar1 da tetikleyebilir, 4!

Erken dogan bir bebegin yenidogan yogun bakim iinitesinde uzun siire kalmasi
muhtemeldir. Hastaneden ge¢ taburcu olmanin nedeni genellikle bebegin giivenli ve
etkili bir sekilde agizdan beslenmeyi saglayamamasidir. “? Agizdan beslenme
becerilerinin gelisimi, bebegin emme, yutma ve nefes alma becerileri arasindaki
koordinasyon ile gerceklesir ve bu beceriler genellikle emzirme ve biberonla besleme
sirasinda ogrenilir. Glivenli agi1zdan beslenme, uygun oksijenlenmeyi gerektirir; ancak

erken dogan bebeklerin yutkunma arasinda yeterli nefes alma siiresine izin vermeyen
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kisa solunum hizlar1 vardir ve bu durum apneye neden olabilir. ** Erken dogmus bir
bebegin oral beslenmeye baslamaya hazir olup olmadigi, %71,29'luk bir dogruluga
sahip olan Preterm Oral Beslenmeye Hazirlik Olgegi kullanilarak degerlendirilir. 4%
Son zamanlarda, agizdan beslenmenin baglamasini hizlandirmak i¢in rutin yenidogan
yogun bakim iinitesinde besleyici olmayan emme ve yutma egzersizleri kullanilmaya

baslanmigtir, 4% 49

Hayatin ilk 1000 giinii, biiylime ve beyin gelisimi i¢in kritik bir éneme sahiptir.
Yetersiz beslenme, tekrarlayan enfeksiyonlar ve optimal olmayan bakim, biliyiime ve
beyin gelisimini olumsuz etkileyebilir. #7-4®) Bebek beslenmesi, erken dogumun neden
oldugu 6liim ve engellilikleri azaltabilen, degistirilebilir bir faktordiir. Arastirmalar,
emzirmenin, bebek ve anne i¢in daha iyi saglik sonuclar1 sagladigini gdstermistir. 4%
59 Emzirilen erken dogan bebeklerde, nekrotizan enterokolit ve gec baslangicl sepsis

insidansinin daha diisiik oldugu, beslenme toleranslarinin ve ndrogelisimsel

sonuglarinin ise daha iyi oldugu bildirilmistir. ©%-3?

2.1.5. Erken dogumun agiz dis saghgi iizerindeki etkisi

Bir¢ok erken dogan bebek, akciger gelisiminin tamamlanmamis olmasi nedeniyle
entiibasyon ihtiyaci duyar. © Endotrakeal entiibasyon, hava yolu acikligini saglama
ve akciger aspirasyonunu onleme gibi avantajlar1 nedeniyle hava yolu yonetiminde
altin standart olarak kabul edilen hizli, giivenli, basit ve cerrahi olmayan bir tekniktir.
(39 Literatiirde orotrakeal entiibasyonun cesitli komplikasyonlar1 belgelenmistir. Akut
ve kronik travmalar, > sistemik ve lokal yan etkiler ve oral doku gelisimi iizerindeki
olumsuz etkiler bu komplikasyonlar arasinda yer almaktadir. ©%-*> Orotrakeal
entiibasyon; farengeal, 6zofageal ve trakeal perforasyon, ana bronsa entiibasyon,
subglottik stenoz, ekstiibasyon sonrasi atelektazi ve solunum enfeksiyonu ile
sonuglanabilir. Orotrakeal entlibasyon sonrasi dis tomurcugunun yer degistirmesi ve
lokalize travma nedeniyle gecikmis dis siirmesi, ektopik gomiilme ve dis
malformasyonu meydana gelebilir. % 7 Ayrica, edinilmis damak yarigi, alveolar
yarik, damak derinligi ve genisligi, palatal asimetri, ¢apraz kapanis gibi dental

(68)

anomaliler olusabilir. Calismalarda 10 gilinden fazla siiren yenidogan

entlibasyonunun, bebeklerde damak deformasyonuna neden oldugu bildirilmistir. Bu
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durumun, orotrakeal tliplin median palatin siiture uyguladigt dogrudan basing

sonucunda meydana geldigi diisiiniilmektedir. ¢

2.2. Dis Ciiriigii

Dis ¢iiriigii, oral biyofilm dengesinin bozulmasi sonucunda ortaya cikan yaygin,
enfeksiydz bir agiz hastaligidir. 7” Fermente olabilen karbonhidrat agisindan zengin
diyet, yetersiz tiikiiriik akisi, kotii agiz hijyeni ve diger faktorlerle birlikte, biyofilm
kompozisyonu karyojenik bir yapiya doniisebilir. Bu durumda asit iireten ve asit
toleransli mikroorganizmalar, sagliklt ve c¢iiriik yapmayan tiirlerin yerine gegerek
baskin hale gelir. 7% 7D Agizda biyofilm olusumu igin ilk kolonize olan bakteriler
genellikle streptokoklardir. Bu streptokoklar arasinda Streptococcus mutans (S.
mutans), dis ylizeyine veya restorasyonlara tutunarak topluluklar halinde biyofilm
olusturur ve bu biyofilmler i¢inde yer alan bakteriler, kendilerini koruyacak bir
mikrogevre elde ederler. 7> 7¥ S. mutans bakterileri biyofilmlerde sekerleri tiiketir ve
organik asitler iireterek dis minesinin demineralizasyonuna yol agabilirler. '+ 7
Demineralizasyon, dis yapisindan kalsiyum ve fosfat iyonlarinin kaybini ifade eder.
Stipersatiire oral sividan mineye kalsiyum ve fosfatin yeniden c¢okelmesi ise
remineralizasyon olarak tanimlanir. Dis yapisinda olusan bu ¢dziinme, oral sivilarin
tamir kapasitesini asacak seviyelere ulasirsa ¢liriigiin ilk klinik belirtileri ortaya ¢ikar.
(79 Ciiriigiin erken evrelerinin klinik gériiniimii, dis yiizeyinde beyaz bir nokta olarak
kendini gosterir. Beyaz nokta lezyonu olarak adlandirilan baslangig ¢iiriik lezyonlari
bu asamada; remineralizasyon ile durdurulabilir veya geri déndiiriilebilir. 7 Ancak,
iyon kayb1 devam eder ve kavitasyon olusursa artik geri dondiiriilemez. Ciiriglin

ilerlemesi durumunda agr1 ve sepsis olusumu veya disin kaybedilmesi muhtemeldir.®

2.3. Erken Cocukluk Cagi Ciiriigii

ECC; c¢ocuklari, ailelerini ve topluluklart ciddi sekilde etkileyen, diinyanin belirli
yerlerinde salgin boyutlarina ulasan diinya capinda bir saglik sorunudur. 7 2021
yilinda yayimlanan bir meta-analiz, okul Oncesi c¢ocuklarin neredeyse yarisinin

ECC’den etkilendigini ortaya koymustur. ¢
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ECC ilk olarak Belterami tarafindan 1952 yilinda ‘Cok Geng Siyah Digler’ anlamina
gelen, ‘Lesdents Noire de Tout-Petits’ olarak tanimlanmistir. 1962 yilinda Fass,
‘Nursing Bottle Mouth’ terimini kullanmistir. 1977 yilinda ise Preston Shelton
tarafindan, ‘Nursing Bottle Caries’ ve ‘sik biberon kullanimina bagli rampant ¢iiriik’

olarak adlandirtilmistir. Y

ECC, Amerikan Cocuk Dis Hekimligi Akademisi (AAPD) ve Amerikan Pediatri
Akademisi tarafindan 1978 yilinda ‘Nursing Bottle Caries’ olarak tanimlamis ve dis
ciiriigiiniin biberon kullanimina bagl siddetli bir formu olarak ele alinmistir. %83 20
yillik siire boyunca uzamig anne siitii kullaniminin da bu c¢iiriik tablosuna neden
olabilecegi ve aslinda bu ciiriik tablosunun multifaktdriyel etiyolojiye sahip bir
enfeksiydz hastalik oldugu ortaya atilmisti. Bu nedenle bu tanimlamanin
degistirilmesi ve yerine “erken ¢ocukluk c¢agi ciirlikleri” teriminin kullanilmasi

onerilmistir. 489

ECC; 71 ay veya daha kiigiik cocuklarda bir veya daha fazla ¢iiriik, eksik dis(¢tiriik
nedeniyle) veya dolgulu dislerin varlig1 olarak tanimlanir. ® 3 yasindan daha kiigiik
cocuklarda diiz yilizeylerde dis ¢iirtigi varligy; 3 ile 5 yas arasindaki ¢ocuklarda iist 6n
dislerde 1 veya daha fazla ¢iiriik, eksik dis veya dolgulu dis varlig: siddetli ECC’nin
(s-ECC) bir gostergesi olarak kabul edilmektedir. Ayrica ¢iirtik, eksik dis veya dolgulu
dis sayisinin 3 yasinda 4’ten fazla, 4 yasinda 5°ten fazla, 5 yasinda 6’dan fazla oldugu

durumlar da s-ECC olarak tanimlanir. ©?

ECC’nin yerel ve sistemik diizeyde ciddi sonuglar1 vardir. Ciiriigiin ilerlemesi ile ilgili
en yaygin kisa vadeli sonug¢ agridir, bu da ¢cocugun giinliik aktivitelerini etkileyebilir.
Yeme giicliikleri ve uyku bozukluklari, cocugun fiziksel gelisiminde gecikmelere
neden olur. Acil bakim ve hastaneye yatislar artabilir, bu durum tedavi maliyetlerini
arttirir. ECC sonucu ¢ocugun okul devamsizligi artar ve biligsel yeteneklerinde azalma
goriiliir. Bu saglik sorunlar1 nedeniyle ¢ocuklarin yasam kalitesi azalir ve sosyal

becerileri olumsuz etkilenir. ©!-%?

2.3.1. Erken Cocukluk Cag Ciiriiklerinin Etiyolojisi

ECC multifaktoriyel etiyolojiye sahip bulasici bir hastaliktir. Etiyolojisinde yer alan

birincil etken faktorler; fermente olabilen karbonhidratlar, karyojenik
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mikroorganizmalar, ¢iiriige duyarli konak ve gevresel faktorlerdir. ®* Karbonhidrat
acisindan zengin substratlarin sik ve uzun siireli tiiketimi, uzun siireli emzirme,
tatlandirilmis emzik kullanimi, tatlandirilmis ilaglarin sik kullanimi, zayif oral hijyen,
karyojenik bakteri seviyesinin artmasi ve goriiniir dental plak varligi ECC igin risk
faktorleridir. Ayrica sosyoekonomik durum, ebeveyn egitim seviyesi ve annenin florasi
gibi diger faktorler ve mine hipoplazisi gibi konagin yatkinlik gdsterdigi durumlar da

ECC ile iliskilendirilmistir. 2

AAPD, ECC’yi 6nlemek i¢in 6ngoriilii rehberlik, biberonla beslenme aligkanliklar1 ve

bebek/cocuk agiz bakimi konusunda dnerilerde bulunmustur. ©?

Ciiriik tesvik eden beslenme davraniglarindan kaginmak igin;

L. Bebekler, fermente olabilen karbonhidrat iceren bir biberonla
uyutulmamalidir.
II. Ik siit disi siirmeye basladiktan sonra ve karbonhidratli besinler

verilmeye baglandiktan sonra istege bagli emzirmeden kaginilmalidir.

1. Bebekler, 12-14 aylikken biberondan ayrilmalidir. Ebeveynler,
bebeklerin bir yasina yaklastiklarinda bardaktan igmeye baslamalarini
tesvik etmelidir.

IV.  Fermente olabilen karbonhidrat iceren herhangi bir sivinin, biberon
veya dokiilmez egitim bardaklarindan tekrarl sekilde tiiketilmesinden
kagimilmalidir.

V. Ogiin arasi atistirmaliklar ve fermente olabilen karbonhidratlar igeren
yiyecekler, meyve suyu veya diger iceceklerle uzun siireli temaslardan

kagimilmalidir.

Ebeveynlerin hijyen ve beslenme aligkanliklar1 konusunda egitilmesi ve ¢iiriik yapici

faktorlerin erken donemde miidahale edilerek ortadan kaldirilmasi, ECC’nin

onlenmesinde dnemli bir role sahiptir. ©4 %

2.3.2. Erken Cocukluk Cag Ciiriiklerinin Klinik Goriiniimii

Ust kesici disler ECC’den ilk olarak etkilenen dislerdir. Ciiriik, iist kesicilerin vestibiil

yliziinlin gingival iigte birlik kismindan baslar. Ardindan birinci az1 dislerinin okliizal
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ylizeyini, iist ve alt kaninleri, daha sonra da ikinci az1 dislerini etkiler. Alt orta kesici
disler, dilin emme sirasindaki pozisyonu ve sublingual tiikiiriik salgisinin koruyucu

etkisi nedeniyle ECC’den en az etkilenen dislerdir. ©®

ECC, genellikle ¢iiriik goriilme olasiliginin daha diisiik oldugu alt ve iist kesici dislerin
vestibiil yiizeyleri, alt ve ist az1 dislerinin lingual ve bukkal yiizeyleri gibi bolgeleri de

etkileyebilmektedir. ©”

2.3.3. Erken Cocukluk Cagi Ciiriiklerinin Klinik Olarak Siniflandirilmasi

Tip 1 ECC
Molar ve/veya kesici dislerdeki izole ciiriik lezyonlarmin varligr ile iliskilidir.
Genellikle yar1 kat1 veya kat ¢iiriik yapici yiyeceklerin ve yetersiz agiz hijyeninin bir

kombinasyonu sonucu olusur. Ciirlik yapici etki devam ettikce etkilenen dis sayist

artar. 2 ila 5 yas araligindaki ¢ocuklarda gériiliir. ©®

Tip 2 ECC

Molar ciiriik ile birlikte veya molar ¢iiriik olmadan iist kesici dislerin labiolingual
clirlik lezyonlarini ifade eder. Alt kesici disler etkilenmez. Uygunsuz biberon kullanimi
veya istege bagli emzirme ya da her ikisinin kombinasyonu sonucunda olusur. Kot
ag1z hijyeni karyojeniteyi arttirir. Bu ECC tipi, disler siirdiikten kisa siire sonra olusur.

Kontrol altina alimmadiginda tip 3 ECC’ye ilerleyebilir. ©*

Tip 3 ECC

Alt kesici disler de dahil olmak tizere neredeyse tiim disleri etkileyen ¢iiriik lezyonlari
mevcuttur. Ciirtik yapic1 yiyeceklerin sik alimi ve koétii agiz hijyeninin bir sonucu

olarak ortaya cikar.

2.3.4. Erken Cocukluk Cagi Ciiriiklerinin Epidemiyolojisi

ECC’nin gorilme sikhigi; ik, kiiltiir, etnik koken gibi ¢esitli sosyodemografik
faktdrlerden onemli dlgiide etkilenmektedir. . 1°9 ECC hem gelismekte olan hem de

sanayilesmis iilkelerde ciddi bir halk sagligi sorunudur ve bu bolgelerde diisiik
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sosyoekonomik statiiye sahip bireylerde ECC prevalansinin %85'e ulasabildigi

bildirilmistir, (1°1- 192)

Dis ¢iirigiinii 6nlemeye yonelik koruyucu uygulamalara ragmen ECC, tiim diinyay1
ilgilendiren bir saglik sorunu olmaya devam etmektedir. ABD’de yapilan bir ¢alismada
2-4 yag araligindaki ¢cocuklarda ECC prevalansinin 1988-1994 yillari arasinda %18,5
oldugu, 1999-2004 yillar1 arasinda ise bu prevalansin %23,7’ye yiikseldigi rapor

edilmistir. (1%

2015 yilinda diinya genelinde 620 milyon ¢ocugun tedavi edilmemis ECC'ye sahip
oldugu ve en ¢ok etkilenenlerin 1-4 yas aras1 ¢ocuklar oldugu bildirilmistir. 7® 3 yas
alt1 ve 3-6 yas arasi cocuklarda ECC’nin ortalama prevalansi, 2007'den 2017'ye kadar
Birlesmis Milletler'in yayimladigi 193 verinin kapsamli bir analizine gore sirasiyla

%23,8 ve %57,3 olarak bulunmustur.

2018 Uluslararast Pediatrik Dis Hekimligi Birligi (IAPD) ECC Kiiresel Zirvesi, 1998
ile 2018 yillar1 arasinda okul 6ncesi cocuklarda ciiriik prevalansini 6lgen diinya
capindaki 72 ¢alismadan elde edilen verileri toplamistir. Bu ¢alismadan elde edilen
verilere gore, 1 yasindaki c¢ocuklarda ortalama c¢iiriik prevalanst %17 olarak
raporlanmis ve bu oranin 2 yasinda %36'ya ¢iktig bildirilmistir. 3, 4 ve 5 yasindaki
cocuklarda ise ortalama ciiriik prevalansi oranlari sirastyla %43, %355 ve %63 olarak
bulunmustur. 1% Milnes’in ®? iist ¢ene 6n dislerdeki ciiriiklerin epidemiyolojisi ile
ilgili derlemesinde Avrupa, Asya, Ortadogu ve Kuzey Amerika’da yapilan ¢aligmalar
ele alinmis ve ¢iirtik sikliginin en yiiksek diizeyde Afrika ve Giineydogu Asya’da
goriildiigi bildirilmistir.

2.3.5. Erken Cocukluk Cag Ciiriikleri Risk Faktorleri
Mikrobiyolojik Risk Faktorleri

Dis ¢iirtigti, diinya ¢apinda yaklasik 600 milyon ¢cocugu etkileyen ve hala ¢oziilememis
bliyiik bir halk sagligi sorunu olan; yaygin, biyofilmle iligkili ve diyetle modiile edilen
bir hastaliktir. ®® Hastaligin karmasik bir etiyolojisi vardir, ancak genellikle disbiyotik
topluluk ve polimikrobiyal asidojeniteye dayanan, konak-diyet bagimli bir dis dokusu

demineralizasyon stireci olarak tanimlanir.
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S. mutans, gram-pozitif, biyofilm olusturan, asit iireten ve aside dayanikli bir
bakteridir ve temel bir agiz patojeni olarak kabul edilir. 1% ECC'den sorumlu
bakteriler arasinda S. mutans ve Laktobasil baskin olarak bulunur, %19 ancak farkli
bakteri tiirlerinin de etken olabilecegi gosterilmistir. Bifidobacteria seviyelerinin s-
ECC'de daha yiiksek oldugu bildirilmistir. 1% ") Scardovia wiggsiae, Streptococcus
gordonii ve Streptococcus oralis gibi diger bakterilerin de S. mutans ile is birligi

yaparak ECC iizerinde etkili olabilecegi bildirilmistir. (!'?

Oral floraya S. mutans bulasmasinda en 6nemli kaynak anneler veya ilk bakicilardir.
© Dikey bulas, S. mutans'm aile i¢i aktarimini ifade eder. 113 ¥ Yapilan calismalar S.
mutans tlrlerinin ¢ocuklar ile anneleri arasinda %71-90 oraninda benzerlik
gosterdigini bildirmistir, bu sebeple dikey yolla bulasin ¢ogunlukla anneden oldugu
kabul edilmektedir. !'>'') Anne ve ¢ocuk arasinda eslesen S. mutans genotiplerini
gozlemleme olasiligi, geleneksel bebek bakim aligkanliklarina, kiiltiirlere ve anne ile

cocuk arasindaki yakin temas durumuna gore degisir. 117120

Vajinal yolla dogan ¢ocuklarin sezaryen ile dogan ¢ocuklara gore daha farkli bir oral
biyofilm bilesimine sahip oldugunu gosteren bulgular nedeniyle ¢iiriik gelisimi i¢in
dogum seklinin de bir belirleyici olabilecegi 6ne siiriilmiistiir. !2!-12> Aseptik yol olan
sezaryen ile dogmus bebeklere gore vajinal yolla dogmus bebekler, yogun olarak
perineumdan (vajina ve aniis) daha erken ve daha fazla sayida ve c¢esitte bakteri ile
temas etmektedirler. 126 127 Siit dislerinin siirmesinden sonra S. mutans’in anneden
bebege gectigi bilinmekle birlikte, dis stirmesinden 6nceki asamada da S. mutans’in

ag1z icinde kolonize olabilecegini gdsteren ¢aligmalar mevcuttur. (128

Yapilan c¢alismalarda, g¢ocukta aile {iyelerinden farkli bir genotipe sahip S. mutans
tiirlerinin tespit edilmesi, cocugun bagka kaynaklardan da enfekte olabilecegini ortaya
koymaktadir. !> 9 Yatay bulas, ¢cevreden (belirli bir grup iginde yasayan insanlarin
birbirine) ¢ocuga S. mutans bulasmasini ifade eder. 1> ' Cocuklarin bir arada
bulundugu kres gibi ortamlarin, bulasic1 bakterilerin yayilmasi i¢in uygun ortamlar
olusturdugu belirtilmistir. 113 ! Literatiirde, kres ortaminda yatay bulas arastirilmis
ve cocuklar arasinda genetik olarak benzer bakteriler bulundugu tespit edilmistir. >
119,120 129) yatay bulasin yalnizca cocuklar arasinda degil, cocuklarin uzun siire birlikte
oldugu diger bireylerden (bakicilar, Ogretmenler vb.) de bulasabilecegi

belirtilmistir.(!??
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Beslenmeyle ilgili Risk Faktorleri

Dis clirigiiniin baglamasina ve ilerlemesine neden olan birgok etiyolojik faktor
bulunur. Beslenme, bu etiyolojik faktorlerin en énemli bilesenlerinden biridir. ECC

icin Ozellikle yiiksek fermente edilebilir karbonhidrat igeren besinler ¢ok 6nemlidir.
(130)

Karbonhidratlarin fermentasyonu sirasinda ortaya ¢ikan glikoz tiiketildiginde, agiz
pH'1 dis minesinin kritik esigi olan 5,5'in altina diiser. Bu demineralizasyon evresi
ortalama 15 dakika siirer. Ardindan, nétr bir pH seviyesine donmek i¢in yaklasik 40
dakika gerekir. Bu notr pH’a doniis, asitlerin notrlenmesi ve atilmasiyla gergeklesir ve
remineralizasyon baglar. Bu onarim asamasi, tiikiiriigiin tamponlama kapasitesinin
etkisiyle kendiliginden gerceklesir; ancak giinliik glukoz alimi sik oldugunda bu
durum gecerli olmaz. Dolayistyla, miktardan ziyade glukoz alim siklig1 6nemlidir.
Dort veya bes 6giin glukoz tiiketimi, viicudu yaklasik 5 saatlik bir demineralizasyon
stirecine maruz birakir. Atistirma durumunda, toplam demineralizasyon stiresi bir
giinde 11 saate ulasabilir. '3V Nakai ve Mori-Suzuki, 132 1-4 yas arasindaki 118 Japon
cocugu dahil ederek yaptiklari ¢calismalarinda, 6giin aralarinda sekerin sik alinmasinin
ECC insidansini arttirdigimi bildirmislerdir. 13® Ogiin sirasinda tiiketilen sekerli
tirtinler, atistirmaliklardan daha az zararhidir ¢iinkii uzun siireli ¢igneme ile uyarilan

tiikiiriik, iiretilen asitlerin notrlenmesine katkida bulunur. ('3

DSO, 2015 yilinda yayimladig1 "Seker Tiiketimiyle Ilgili Kilavuz"da, yetiskinler ve
cocuklar i¢in serbest seker aliminin toplam enerji aliminin %10'undan az olmasin
onermekte ve ek saglik faydalari icin bu oranin %5'in altina diisiiriilmesini tavsiye
etmektedir. Serbest sekerler; glukoz, fruktoz ve sakaroz gibi mono ve disakkaritlerin
yani sira bal, meyve sular1 ve meyve konsantrelerinde dogal olarak bulunan sekerleri
de kapsamaktadir. 3 Baz1 ¢alismalar, siikroz, laktoz, fruktoz ve glukoz gibi daha
kiigiik molekiiler agirliga sahip monosakkaritlerin ve disakkaritlerin makromolekiiler

polisakkaritlerden daha yiiksek karyojenik 6zellige sahip oldugunu bildirmistir. 135 136)

Siit, agi1z biyofilm bakterileri tarafindan fermente edilebilen %4-5 disakkarit laktoz
igerir, laktozun fermantasyonu siikroza gére dnemli dlciide daha azdir. 1*” Caligmalar

hem inek hem de insan siitiiniin siikrozdan daha az karyojenik oldugunu
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gostermektedir. 1*® Bebek mamalarinin karyojenitesi, ¢calismalara gore degiskenlik

gdstermekte olup bazilarinin siikroz kadar karyojenik oldugu bildirilmistir, (1% 14

AAPD, emzirmenin ve insan slitiiniin; cocuklar, anneler ve toplum iizerinde ¢ok sayida
saglik avantaj1 sagladigin1 gosteren kapsamli bilimsel kanitlar temelinde, insan siitiinii
bebekler i¢in ideal bir besin olarak tanimlar. Pediatristler ve diger saglik
profesyonelleri; emzirmenin, annenin ve ¢ocugun karsilikli istek ve ihtiyaglarina gore
en azindan ilk yi1l ve sonrasinda devam etmesini Onerir. Ancak, uzun siireli ve siirsiz
emzirme, ECC i¢in potansiyel bir risk faktorii olarak rapor edilmistir. 4V Dis
minesinin insan siitiiyle sik ve uzun siireli temasinin asidik kosullara ve dis minesinin
demineralizasyonuna neden olabilecegi gosterilmistir. 142 Gece boyunca tiikiiriik
liretiminin azalmasi, dis plaginda beklenenden daha uzun siire yiiksek seviyelerde
laktoz kalmasina neden olur. Bdylece azalan gece tiikiiriik akisi, yeterli koruma
saglayamaz ve yeniden mineralizasyon yerine demineralizasyon yoniinde bir denge

kaymasi goriiliir, (143 149

Biberonunun uygunsuz kullanimi, ECC etiyolojisini ve siddetini etkileyebilir.
Cocuklarin uzun siireli ve gece boyunca biberonla beslenmesi, S. mutans’in yiliksek
asit iiretimine neden olan bir karbonhidrat kaynag olarak rol oynar. 143 Gece boyunca
emzik ve biberon kullanimi, tikiriikte ¢iiriikle iligkili mikroorganizmalarin,
laktobasillerin ve kandida enfeksiyonlarinin goériilme insidansini arttirabilir. (149
Hallett ve O'Rourke *”) tatlandirilmis icecek bulunan biberonlarin ¢ocuklarda daha
yiksek ECC prevalansina yol actigini bildirmistir. Cogu calisma, ECC ile biberonla

besleme ve biberonla uyuma arasinda 6nemli bir korelasyon gdstermistir, 147-159

Konak ile lgili Risk Faktorleri
Dis ile ilgili risk faktorleri

Mine kusurlart ile ECC arasindaki iliski, dezavantajli popiilasyonlarda ¢iiriik
deneyiminin kutuplasmas1 agisindan nemli bir konudur. *" Yasam kalitesiyle biiyiik
ol¢iide iligkili sosyal ve biyolojik risk faktorleri, mine kusurlarimin yiiksek seviyelerde
gelismesine yol acabilir. *15% Mine gelisimsel bozukluklari, mine olusumu ve
olgunlasmasinda rol alan hiicreleri etkileyen biyolojik dengesizlikler sonucunda ortaya

cikar ve bozuklugun tiiriine bagli olarak degisiklik gosterir. 1> Bu bozukluklarin dis
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clirtigli riski iizerindeki etkisi, 6zellikle biyofilm tutulumu acisindan degerlendirilir.
(157)

Siit dislerinde herhangi bir mine kusuru i¢in bildirilen yaygimlik tahminleri %3,9 ile
%81,5 arasinda degismektedir. (13192 By gelisimsel kusurlara bagh dis yiizeyindeki
diizensizlikler, plak birikiminin artmasina neden olarak dis ¢iliriigii goriilme riskini
arttirabilir. (1°% 18 Ciiriik lezyonunun baslangicta teshis edilmemis mine defektini
maskeleme ihtimali nedeniyle, mine gelisimsel kusurlar1 ve ciiriikler arasindaki

iliskinin goz ard1 edilebilecegi bildirilmistir. (163

Tiikiirik ile ilgili risk faktorleri

Tikirigin  %99-99,5'u sudan, geri kalan kismi ise organik bilesikler ve
elektrolitlerden olusur. Tiikiiriigiin organik bilesenleri; serum proteinleri, enzimler,
glikoproteinler, mukoproteinler ve lipitlerdir. Lizozim, IgA, laktoperoksidaz ve
laktoferrin tiikiirigiin antibakteriyel 6zellik gostermesinden sorumlu bilesenleridir.
(169 Sodyum, kalsiyum, fosfat, potasyum, klor ve magnezyum ise tiikiiriigiin
elektrolitlerini olusturur. 1% Karmasik ve karisik bir salgi olan tiikiirik, dis
clirimelerine kars1t 6nemli bir koruyucu etkiye sahiptir. Bu etkinligini tamponlama
kapasitesi, temizleme etkisi, antibakteriyel etkinligi ve kalsiyum ve fosfat
seviyelerinin korunmasi yoluyla gerceklestirir. Bu koruyucu mekanizmalarin
bozulmasi veya azalmasi durumunda ciiriik lezyonlarinin olusumuna neden olan

patolojik bir etki ortaya cikar. (160

Tiikdiirtik, dis ylizeyinde pelikiil olusturarak, mineden kalsiyum ve fosfat iyonlarinin
kaybina karst disi korur. Pelikiil koruyucu bir bariyer goérevi gorlir ve
demineralizasyonu 6nlemeye, remineralizasyonu tesvik etmeye, agiz boslugu pH'im
nétr tutmaya yardimei olur. 14" Remineralizasyon, dis yapisinda meydana gelen
demineralizasyon sonucu olusan pordz bosluklara, plak veya tiikiiriikten gelen
kalsiyum (Ca**) ve fosfat (PO+*") iyonlarmin yerlesmesiyle gerceklesen dogal bir
onarim siirecidir. Bu siire¢ sonucunda net bir mineral kazanci saglanir. Ag1z ortaminda
serbest floriir (F7) iyonlarinin varligi, Ca** ve PO4*" iyonlarinin kristal kafesine dahil
olmasini tesvik eder. Bunun sonucunda olusan floroapatit minerali, sonraki asit

saldirilarina kars: 6nemli 6lciide daha direngli hale gelir. 16%
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Tiikiiriik mekanik temizleme yolu ile dis yiizeyini yikayarak bakteri birikimini Onler.
Tiikiirik akis hizi, tiikiirigiin igerigini de etkiler. Tiikiirik akig hizinin artmasi ile
protein, klorid, sodyum ve bikarbonat seviyelerinin arttigi, fosfat ve magnezyum
seviyelerinin ise azaldig1 bildirilmistir. Tiikiiriik akis hizinin artmasi ile bikarbonat
artisinin dogru orantili olmas tiikiiriiglin tamponlama kapasitesinin artmasina ve ¢iiriikk

onleyici bir etki ortaya ¢ikmasina neden olur. 1-171)

Tukiirik tamponlama kapasitesi, agiz boslugunda sabit bir pH’in korunmasinda
onemli bir faktordiir. Tikiiriik, tamponlama etkinligini yapisinda bulunan fosfat ve
amfoterik proteinler, karbonat-bikarbonat sistemi, NHj ve iire ile gerceklestirir. !’ En
Oonemli tiikliriik tamponlama sistemi ise karbonat-bikarbonat sistemidir. Bu sistem
asidojenik mikroorganizmalarin aktiviteleri sonucu olusan asitleri CO; ve suya
doniistiirerek notralize eder. Uyarilmis tiikiiriikte karbonat-bikarbonat tampon sistemi
etkin bir rol oynarken, uyarilmamus tiikiiriikte inorganik fosfat tamponlama sistemi 6n
plana ¢ikmaktadir. Inorganik fosfat (HPO4*), H" iyonunu baglayarak H,PO4 formuna
doniismekte ve tamponlama mekanizmasmni gerceklestirmektedir. 72 Proteinler
fizyolojik pH seviyesinde tampon etkisi gostermezken, pH’1n 4-4,5 seviyesinin altina

diismesi durumunda tamponlayici etkiye katkida bulunmaktadir. ¢

Literatiirde ECC ile tiikiiriik 6zelliklerini karsilastiran ¢aligmalarin sonuglart farklilik
gostermekle birlikte, calismalarin ¢cogu ECC'li ¢ocuklarin tiikiiriik akis hizi, 17
tamponlama kapasitesi 17¥ ve pH seviyesinin ¢iiriiksiiz gocuklara gére daha diisiik

oldugunu bildirmistir. (17>

Sigara Kullanimu ile Iligkili Risk Faktorleri

Cocuklarda ¢iiriik gelisimi, prenatal ddnemde annenin sigara kullanimi ile veya dogum
sonrasinda bebegin gevresel sigara dumanina maruz kalmas ile iliskilendirilmisgtir. 7¢-
7 ECC ile fetiis veya bebeklerin tiitiin dumanima maruz kalmasi arasindaki iliskiyi
aciklamak i¢in c¢esitli hipotezler onerilmistir. Pasif olarak dumana maruziyet immiin
sistemin baskilanmasina veya degismesine, bdylece ¢liriik yapict mikroorganizmalarin
sayisinin artmasina neden olabilir. 17182 Ayrica dumana maruz kalan ¢ocuklarda, C
vitamini degerinin azaldig1r ve bunun sonucunda S. mutans kolonizasyonunun arttig1

bildirilmistir. ¥ Sigara dumani, ¢ocuklarda tiikiiriik bezinin anatomik yapisii ve
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fonksiyonunu etkileyerek tiikiiriigiin tamponlama kapasitesinin diismesine, IgA
seviyesinin azalmasina, amilaz aktivitesinin ve sialik asit seviyesinin artmasina neden
olabilir. 184186 Ayrica interlokin-1B, albiimin, laktoferrin ve aspartat aminotransferaz
gibi tlkiiriikteki inflamatuar belirteclerin konsantrasyonunun arttigi bildirilmistir.
Tiikiirik icerigindeki bu degisiklikler, S. mutans artisina neden olur ve fermente
olabilen karbonhidratlarin agiz igerisinden uzaklastirilmas ile ilgili fizyolojik tamir

siirecini olumsuz etkiler. (186-18%)

Gebelikte icilen sigaranin dis tomurcugu mineralizasyonu iizerinde olumsuz bir etki
olusturabilecegi bildirilmis, ancak bu durumun hangi mekanizma ile gerceklestigi tam
olarak aciklanamamstir. 1%1°) Bununla birlikte nikotinin hiicre ¢ogalmasini ve
farklilasmasin1  etkileyerek  ameloblastlar ve  odontoblastlar  tarafindan
gerceklestirilecek olan matriks sentezi ve mineralizasyonunu engelleyebilecegi
bildirilmistir. 1°» Yapilan baska bir calismadan elde edilen veriler, nikotinin dental
pulpa hiicrelerinin mineralizasyonunu ve dentin matriks sentezini azalttig1 sonucunu

desteklemektedir, 1%

Prenatal donemde pasif olarak dumana maruziyet diisiik dogum agirligi ve erken
dogum icin 6nemli bir risk faktoridiir. Diisiik dogum agirhiginin dislerde gelisimsel
bozukluklara yol acarak ECC’ye yatkinligi arttirabilecegi bildirilmistir. ('°¥ Bazi
calismalarda sigara igen annelerin ¢ocuklarin1 daha kisa siire emzirdigi bildirilmistir.
Emzirmenin kisa siireli olmasi, biberon kullanimi gibi uygun olmayan beslenme
aligkanliklarini beraberinde getirmektedir. Bebegin uzun siireli ve/veya sik araliklarla
emzirilmesi, bir yasindan sonra biberon kullanimi, ¢ocugun biberonla uyumasina izin
verilmesi gibi kotii beslenme aligkanliklari, siit dislerinin fermente olabilen
karbonhidratlara maruz kalma siiresini artirmaktadir. Bu artis, hem oral S. mutans’larin
erken kolonizasyonunu tetiklemekte hem de mikrobiyal dental plak ve tiikiiriikteki S.

mutans sayilarini arttirarak ECC riskini arttirmaktadir, (194 19

D Vitamini ile iliskili Risk Faktorleri

D vitamini; magnezyum, kalsiyum ve fosfat emilimini arttirarak biiyiime ve gelisimde
rol oynayan Onemli bir vitamindir. D vitaminin aktif formu olan 1,25-

dihidroksivitamin D; mine, dentin ve kemik gibi sert dokularin olusumunda kritik bir
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oneme sahiptir. 1°9 Ust kesicilerin kalsifikasyonu hamileligin ikinci trimesterinde
baslar ve dogumdan sonra 3.aya kadar devam eder. Bu donemde D vitamini eksikligine
bagli olarak fosfor ve kalsiyum homeostaz1 duraklar béylece hipoplazi gibi gelisimsel
defektler olusur. Mine hipoplazisi olan dislerde yiizey pordz oldugu icin plak tutulumu
ve dolayistyla ¢iiriik yapici bakteri kolonizasyonu daha kolay olur. Bu durum da ¢iiriik
riskini arttirir. Kalsifikasyon eksikliginde mine daha ince olusacagi i¢in cliriiglin
ilerlemesi de daha hizli olur. **? ECC ile D vitamini arasindaki mekanizmanin
incelendigi bir ¢alismada D vitamininin dislerin kalsifikasyonundaki rolii nedeni ile

ciiriige neden oldugu belirtilmistir. 1

Yapilan ¢aligmalar, D vitamini ile ¢iiriik prevalansi arasinda gii¢lii bir iliski oldugunu
gostermektedir. Korun ve ark. 1%, bebegin gobek kordonunda 25(0OH)D seviyesinin
diisiik olmas1 ile ECC goriilme riski arasinda anlamli bir iliski oldugunu bildirmistir.
Benzer sekilde Schroth ve ark. ?°?, prenatal dsnemde vitamin D seviyesi/alimu ile siit

dislerinde goriilen ¢iiriik oran1 arasinda pozitif bir iligki rapor etmistir.

D vitamini, antimikrobiyal peptitlerin; katelisidin ve baz1 defensinlerin iiretimini
tesvik ederek bagisiklik sisteminde de rol oynar ve bu peptitler agiz patojenlerine karsi
koruma saglar. Defensinler ve katelisidin, Actinobacillus actinomycetemcomitans, S.
Mutans ve Porphyromonas gingivalis gibi oral mikroorganizmalara ve kandidalara

kars1 coklu antimikrobiyal aktiviteye sahiptir. 2°V)

Sosyodemografik Durum ile fliskili Risk Faktorleri

Gelir, egitim ve istthdam gibi unsurlar1 kapsayan sosyoekonomik durum, saglik
hizmetlerine erigimi, beslenme aligkanliklarini ve saglikla ilgili bilgiyi belirlemede
onemli bir rol oynamaktadir ve bunlarin tiimii ag1z sagligin1 korumak i¢in kritik 6neme
sahiptir. @°» Yapilan c¢alismalar, sosyoekonomik durum ile ¢ocuklarda dis ciiriigii
prevalansi arasinda dogrudan bir iliski oldugunu gdstermis, diisiik sosyoekonomik
duruma sahip c¢ocuklarin daha yiiksek dis c¢lirigii oranlarina sahip oldugunu ortaya
koymustur. 2% 2% Yapilan bir calismada, cocuklarda dis ciiriigii insidansinin; aile
geliri asgari tlicret araliginda olanlarda, aile geliri asgari ticretin dort katindan fazla
olanlara gére %57 daha yiiksek oldugu rapor edilmistir. ?°> Ayrica etnik ve 1rksal

azinliklara mensup olan ¢ocuklar, bekar annelerden dogan ¢ocuklar ve okuma yazma
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bilmeyen ebeveynlere sahip ¢ocuklarin ECC agisindan risk altinda oldugu
bildirilmigtir. ®* 85200 Annelerin egitim diizeyi davranigsal ve psikososyal faktérlerle
etkilesim acisindan onemli bir agiz sagligi belirleyicisi olarak bulunmustur. 07

Annenin egitimine ek olarak, literatiirde babanin egitimi de ECC ile iliskilendirilmistir.
(208)

Zhou ve ark., ?°” cocugun dogumunda annesinin egitimi 12 yildan az olan ¢ocuklarda
ECC olma olasiliginin, 12 yildan fazla olan ¢ocuklara kiyasla iki kat daha fazla
oldugunu bildirmistir. Ayrica, annesinin egitimi 8 y1l ve daha az olan ¢ocuklarda ECC
gelisme riskinin, annesinin egitimi § yildan fazla olan ¢ocuklara kiyasla 1,5 kat daha
fazla oldugu bulunmustur. ?° Babasi iiniversite diizeyinde egitim tamamlayan
cocuklarin %21'inin, liseye giden ¢ocuklarin %89'unun, ilkokula gidenlerin %44'tiniin

ve okuma yazma bilmeyenlerin %75'inin dmft skorunun >1 oldugu bildirilmistir. ¢!

Droz ve ark. @'V 4 yasindaki ¢ocuklarda dis ¢iiriigii prevalansinin yiiksek oldugunu,
clriigiin oOzellikle diisiik sosyoekonomik diizeyde daha yaygin goriildigini ve
ebeveynlerin agiz ve dis saglig1 konusundaki bilgi eksikliginin 6nemli bir risk faktorii
oldugunu gostermistir. Japonya’da yapilan bir ¢alisma, 3 yasindaki ¢ocuklarda dis
clriigiiniin bireysel faktorlerden daha ¢ok toplumsal baglamdan etkilendigini ve
sosyoekonomik durum, sosyal destek ve sosyal uyum gibi topluluk diizeyindeki

degiskenlerin ciiriik olusumunda 6nemli bir rol oynadigini rapor etmistir. ¢!

2.4. E¢¢ Ve Erken Dogum iliskisi

2.4.1. Erken dogumun gelisimsel mine defektleri iizerindeki etkisi

Gelisimsel mine defektleri, amelogenez sirasinda meydana gelen sert doku matriksleri
ve mineralizasyonundaki degisikliklerdir. Gelisimsel mine defektleri, dis sert
dokularinda hipomineralizasyon ve hipoplazi gibi degisikliklere yol acabilir. 3214
Hipomineralizasyon, minenin normal kalinliga sahip oldugu ancak tam olarak
mineralize olmadigi durumlari tanimlar. Minede opak, krem beyaz1 veya
sart/kahverengi renk degisiklikleri goriilebilir, bu da yaygin ve/veya belirgin opasiteler
olarak karakterize edilir. ®'¥ Hipoplazi ise mine kalinliginda azalma ile iliskili nicel

bir kusurdur. @
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Gelisimsel mine defektleri, siit dislerinin mineralizasyon siireci ile Ortiisen dogum
oncesi, dogum siras1 ve dogum sonras1 donemdeki komplikasyonlardan kaynaklanir.
(215-217) Cocukta mine hipoplazisi ile iliskili olabilecek dogum ncesi kosullar arasinda,
annenin gebelik sirasinda D vitamini eksikliginin bulunmasi, ?'® sigara i¢gmesi, asir1
kilo alim1 ve dogum &ncesi bakim hizmetlerine yetersiz erisimi yer almaktadir. 1220
Gelismis tlilkelerde yaygin olarak karsilasilmasa da, 6zellikle A, C ve D vitaminleri ile
kalsiyumun yetersiz temini ve emilimi ile iligkili beslenme bozukluklari, erken dogan
bebeklerde mine hipoplazisi igin bir risk faktoriidiir. @!> 222 Ayrica, kat1 gidalarla

takviyenin yapilmadigi, uzun siireli emzirmeden kaynaklanan yetersiz beslenme, siit

dislerinde mine gelisim bozukluklarinin bir nedeni olarak bildirilmistir.

Gelisimsel mine defektleri, mine gelisimi sirasinda mine organinin maruz kaldig:
zararlarin bir kaydini temsil eder. Etiyolojisinde bir¢ok kalitsal, edinilmis, sistemik ve
lokal faktor yer alir. Bununla birlikte mine gelisimindeki spesifik zararlarin
zamanlamasini belirlemek; bilgi eksikligi, farkli amelogenez evrelerinin kronolojisi ve
mine olusum hizindaki bireysel farkliliklar gibi nedenlerle genellikle zordur. 323229
Gebeligin 28. haftasindan sonra olusan kalsiyum birikimi, amelogenezin hem
matiirasyon hem de sekresyon fazlarini 6nemli dl¢iide etkileyen bir durumdur. Fetal
serum kalsiyumu, 24 ile 37 hafta arasinda artarak, {igiincii trimesterde gerekli mineral
birikiminin %80'ini saglar. **® Bu sebeple, erken dogan bebeklerde gelisimsel mine
defekti goriilme sikliginin ve siddetinin artti; prevalansin %46 ile %96 arasinda
degistigi bildirilmistir. ¢!%22¢229) Gelisimsel mine defektlerinin etiyolojisine dair bilgi,
dogum verilerinin retrospektif olarak toplandig1 kesitsel caligmalardan elde edilmistir.
(202, 230-234) Erken dogan ve diisiik dogum agirlikli bebeklerdeki gelisimsel kusurlarin
ana hipotezi, sistemik hastaliklardan kaynaklanan kalsiyum dengesinin bozulmasidir.
Bu durum, dollenme anindan itibaren baslayip postnatal donemlerin sonuna kadar
devam edebilir. Ayrica erken dogan bebeklerde bronkopulmoner displazi ve
nekrotizan enterokolitin varligi, mineral dengesini bozarak veya mineral emilimini
engelleyerek gelisimsel mine defektlerine neden olabilir. ?*>237) Postnatal donemde
endotrakeal entlibasyon ve mekanik ventilasyon gibi lokal etkiler de duruma katkida

bulunabilir. *®
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Erken dogan veya tibbi olarak zor durumda olan ve yenidogan entiibasyonu gegiren
bebeklerin yaklasik %18-80'inde mine hipoplazisi goriildiigii bildirilmistir. 234 239
Erken dogan ve diisiik dogum agirlikli bebeklerde gelisimsel mine defekti
prevalansinin normal dogan bebeklere gore 1,33 ila 9,87 kat daha fazla oldugu
belgelenmistir. ®? Ayrica intrauterin biiyiime geriligi olan bebeklerde gelisimsel mine
defekti prevalansi 5,19 kat daha yiiksek bulunmustur. @*? Park ve ark. ?*V 28, haftadan
once dogan ve 1000 gr’dan diisiik dogum agirligina sahip bebeklerde gelisimsel mine

defekti yayginlig1 ve siddetinde onemli bir artis oldugunu bildirmistir.

Rythén ve ark., ®'® erken dogan ¢ocuklar ile normal dogan ¢ocuklarin siit dislerinin
mine ve dentin kimyasal bilesimini karsilastirmis ve kimyasal bilesim ile morfolojik
goriinlim arasindaki iligkiyi arastirmistir. Bu calismada, 29 haftadan 6nce dogan 14
cocuktan alinan 17 diismiis siit disi ve normal dogan ¢ocuklardan alinan 36 diismiis stit
disi X-151n1 mikroanalizleri kullanilarak incelenmistir. Kontrol grubundaki dislerle
karsilastirildiginda, erken dogan ¢ocuklarin dislerinde karbon miktarinin daha ytiksek,
kalsiyum miktarinin ise daha diisiik oldugu bildirilmistir. Erken dogan cocuklarda;
mine dis kisminda, kalsiyum/fosfor ve kalsiyum/karbon oranlar1 daha diisiik
bulunmustur. Dentin-pulpa birlesim noktasindaki dentinde ise fosfor oraninin daha
yiiksek, kalsiyum/fosfor oraninin ise daha diisiik oldugu bildirilmistir. Arastirmacilar,
kalsiyum/fosfor oraninin mine ve dentin kristallerindeki normal hidroksiapatit yapiya,
kalsiyum/karbon oraninin diisiik olmasinin ise daha gézenekli mine yapisina isaret

ettigine dikkat cekmistir.

Funakoshi ve ark. @*?, 2 ile 5 yas arasindaki 52 cocukta goriilen dis gelisim
bozukluklarini inceledikleri ¢alismalarinda; 30-34 hafta arasinda dogan ve 2.100
gr.’dan daha diisik dogum agirligina sahip ¢ocuklarda mine hipoplazisi goriilme
riskinin arttigin1 bildirmislerdir. Gelisimsel mine bozukluklar1 bulunan cocuklarin
hematolojik bulgular1 incelendiginde; serum kalsiyum seviyelerinin diisiik, total

bilirubin seviyelerinin ise yiiksek oldugu tespit edilmistir.

Aine ve ark. ?*® erken dogan cocuklarin hem siit hem de daimi dislerindeki mine
defektlerinin prevalansint ve bu mine defektlerinin etiyolojisinde diyetle alinan
mineral ve D vitamininin roliinii arastirmistir. Bu ¢alismanin sonucunda erken dogan

cocuklarda hem siit hem de daimi dislerde mine defektlerinin goriilme siklig
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zamaninda dogan c¢ocuklara gore anlamli bir sekilde daha fazla bulunmustur.
Kullanilan mineral takviyesi ve D vitamininin yiiksek dozda verilmesi ile mine defekti
prevalansinin degismedigi, bu nedenle diisiik ve giivenli dozlarda takviye uygulanmasi
gerektigi onerilmistir. Fearne ve ark. @*®) yaptiklar calismada diisiik dogum agirligina
sahip bir grup ¢ocugun siit diglenmelerindeki mine defektlerine iliskin bulgulari, bu
cocuklarin perinatal tibbi ge¢misleriyle iligkilendirmistir. Bes yasindaki 110 diisiik
dogum agirliklt ¢ocuk ve 93 kontrol grubundaki ¢ocugun incelenmesi sonucunda,
diisik dogum agirlikli ¢ocuklarin %71’inin hipoplaziye sahip oldugu, kontrol
grubunda ise bu oranin %15 oldugu goriilmiistiir. Ancak opasite oranlarinda fark
bulunamamistir (diisiik dogum agirlikli %25, kontrol %26). Diisiikk dogum agirligi
grubunda, perinatal donemde hasta olarak siniflandirilan, ventilator destegi alan veya
intravendz beslenme uygulanan ve 32 haftadan daha kisa bir gebelik siiresinde dogan
cocuklarda, bu perinatal sorunlara sahip olmayan diisik dogum agirligina sahip
cocuklara kiyasla daha sik mine defektleri gozlenmistir. Hasta ve erken dogan
bebeklerde mine defektlerinin yiiksek goriilme sikligi ve nedeninin, oksijen

yetersizligi ve mineral kaybina bagl olabilecegi bildirilmistir. ?4*)

2.4.2. Erken dogumun ¢iiriik olusumu iizerindeki etkisi

Rosenzweig ve Sahar, *Y 1962 yilinda, erken dogan bebeklerin siit dislerindeki mine
hipoplazisi ve mine ¢iiriiklerini bildirmistir. O zamandan bu yana, erken dogan veya
diisiik dogum agirlikli bebeklerin dis yapilari iizerine bir¢ok calisma yapilmis ve bu
bebeklerde ECC goriilme siklig1 arastirilmistir. Yapilan bazi ¢alismalar, siit dislerinin
gelisimindeki bozukluklar, agiz hijyeninin korunmasidaki gii¢liikler ve mine
mineralizasyonundaki sorunlar nedeniyle erken dogan ¢ocuklarin ECC’ye daha yatkin

olabilecegini dne siirmiistiir. (243247

Dogum agirlig ile dis ¢iiriikleri gibi kronik hastaliklarin gelisme riski arasindaki iliski
sikca tartisilmaktadir. @*32>) Dogum agirh@ ile agiz saglig arasindaki iliski, esas
olarak diisiik dogum agirligs olan bebeklerde ele almmistir. ?°62>% Erken dogan
cocuklar ile diisiik dogum agirlikli veya ¢ok diisiik dogum agirlikli ¢ocuklarin siit
dislerinin morfolojisi ve kimyasal bilesimi, polarize 11k mikroskobu, taramal1 elektron

mikroskobu, X-151n1 mikro-tomografisi, sekonder iyon kiitle spektrometresi ve iyon
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prob teknigi ile incelenmistir. Bu ¢aligmalar, erken dogan ¢ocuklarin siit dislerinde,
ozellikle servikal bolgelerde tamamlanmamis mine olgunlagmasi ve yiizey alti
lezyonlarmin yaygin oldugunu gostermistir. Ayrica mine hipoplazisine de siklikla

rastlanmstir. %60 261

Dogumdan sonraki ilk giinlerde bozulmus kalsiyum metabolizmasi, siit dislerinde
mine anormalliklerinin arkasindaki 6nemli bir faktor olabilir, ayrica kalsiyum ve
fosfor birikiminin biiyiik kism1 gebeligin son trimesterinde gerceklesir. %6226 Bu
durumda bir ¢ocuk ne kadar erken dogarsa, yeterli kalsiyum ve fosfor birikiminin
gerceklesme ihtimali o kadar azalir. 326 265261 Ayrica erken donemde verilen D
vitamini ve mineral takviyelerinin, siit dislerinde klinik olarak goriilebilir
mineralizasyon bozukluklarmin sikligmi azaltmadigi bulunmustur. 29 Sistemik
faktorlere ek olarak, laringoskop ve endotrakeal entiibasyonun neden oldugu
travmanin da erken dogan ¢ocuklarda mineralizasyon bozukluklariyla iligkili oldugu

bildirilmistir. (263269

Erken dogan bebekler icin erken beslenme destegi dnemlidir ¢iinkii bu destek, uzun
vadeli saglik ve gelisimi etkiler, ?’” biiyiime geriligi riskini azaltir ve taburculuk
sonrast yiiksek seviyelerde besin takviyesi ihtiyacini smirlar. Ancak, erken dogan
bebekler biiylime geriligini telafi etmek i¢cin daha sik beslenir, emme-yutma-nefes
alma koordinasyonundaki yetersizlik nedeniyle gece beslenmeye egilim gosterir veya
yiyecegi agizda uzun siire tutabilirler. ?’" Erken dogan ¢ocuklarin ebeveynleri, normal
dogan ¢ocuklara kiyasla yemek alimini tesvik etmek i¢in yiyecek ddiillerini veya ikna
yontemlerini kullanmaya daha fazla egilim gosterir. ?’? Davenport ve ark. *’®, erken
dogan ve diisiik dogum agirli§ina sahip ¢ocuklarin normal dogan ¢ocuklara gore daha
fazla seker tiiketme aligkanligina sahip oldugunu bildirmistir. Bu uygun olmayan diyet
ve beslenme uygulamalar1 erken dogan bebeklerin uzun vadeli agiz sagligini ve

hijyenini olumsuz etkileyerek ECC gériilme riskini arttirabilir. 4>

Schiiler ve ark. 9 erken dogan bebeklerde diisiik dogum agirhig, diisiik
sosyoekonomik durum ve annelerin gebelik sirasinda gegirdigi hastaliklarin dis saglig
tizerindeki olumsuz etkilerini bildirmistir. Ayrica erken dogan bebeklerin mine

gelisimsel defekti, ciiriik ve dis eti iltihab1 agisindan normal dogan ¢ocuklara gore daha
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yiiksek risk altinda oldugu belirtilmistir. Erken dogan ¢ocuklarin %50’sinde, normal
dogan ¢ocuklarin ise %12,5’inde ICDAS II kodu 0’dan biiyiik bulunmustur. Erken
dogan ¢ocuklarda DMFT degeri normal dogan ¢ocuklara kiyasla daha yiiksek tespit
edilmistir. En yiiksek risk ise dogum agirlig1 1.000 gramdan diisiik olan erken dogan
bebeklerde bildirilmistir.

Brezilya'daki bir bolge hastanesinde yapilan ¢alismada; 96 erken dogan ve 96 normal
dogan olmak iizere toplam 192 c¢ocugun ciirlik prevalansi degerlendirilmistir.
Cocuklar, yas gruplarina gore 0-3 ve 4-6 yas olarak iki alt gruba ayrilmistir. 0-3 yas
grubunda erken dogan c¢ocuklarda dmft degerinin daha diisiik oldugu ve 4-6 yas
grubunda ise gruplar arasinda anlamli bir fark olmadig1 rapor edilmistir. 0-3 yas
grubunda erken dogan cocuklarda ciiriik oraninin daha diisiik olmasi, hastanenin
neonatoloji ekibi tarafindan uygulanan koruyucu yaklagimlar (6rnegin, diizenli dis
hekimi kontrolleri, agiz hijyeni ve beslenme egitimi) ile iliskilendirilmistir. 4-6 yas
grubunda siit dislerinin tamamlanmasiyla birlikte ¢iiriik oranlar1 artmis ve iki grup

arasindaki fark ortadan kalkmistir. ©

Fadavi ve ark., ?’ 31 erken dogan ¢ocugu dogum agirliklarina gore siniflandirilmis,
bunlardan 16’sinin ¢iirtiksiiz oldugunu, bunun da %51,16’ya karsilik geldigini rapor
etmistir. 0-3 yas grubunda normal dogum agirligina sahip ¢ocuklarin diisiik veya ¢ok
diisiik dogum agirligina sahip ¢ocuklara kiyasla daha yiliksek dmft degerlerine sahip
oldugunu bildirmistir. Ancak 4-6 yas grubunda dogum agirlig: alt gruplari arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamastir.

Yiiksek riskli gebelik, ytliksek riskli dogum, erken dogum ve diisiik dogum agirlig gibi
bazi prenatal ve natal kosullarin spesifik dis anomalileri {izerindeki etkisini
degerlendirmeyi amaglayan kesitsel bir ¢alismada; erken dogum ve diisiik dogum
agirhig ile hipomineralizasyon arasinda pozitif bir iligki rapor edilmistir. Ayrica, erken
dogum ve yiiksek riskli gebelik ile anormal dis sayis1 arasinda da bir baglanti oldugu
bildirilmistir. Ancak dogum sekli (normal/yiiksek riskli) ile diger parametreler

arasinda anlamli bir iliski bulunmamstir. @7

Dubai’de erken dogan ¢ocuklarda (5-10 yas) mine bozukluklar1 ve dis c¢lriigii
prevalansini degerlendirmeyi amaglayan bir calismada, 62 erken dogan (ortalama yas

8,1 £1,54) ve 62 normal dogan (ortalama yas 8,1 + 1,73) ¢cocuk tlizerinde retrospektif
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bir kohort ¢alismast yapilmistir. Calisma sonuclarina gore; erken dogan ¢ocuklarda
(%58,15), normal dogan ¢ocuklara (%24,2) gore 4,34 kat daha fazla mine bozuklugu
goriilmiistir. Dogum agirligi, entiibasyon ve dogum sekli gibi faktorler, mine
bozukluklar1 ile anlamli sekilde iligkilendirilmistir. Ayrica erken dogan g¢ocuklarin
daimi dislerinde normal dogan g¢ocuklara gore anlamli derecede daha yiiksek dis

¢liriigii prevalansi bildirilmistir. ¢7®

Rajshekar ve Laxminarayan ¥ dogum agirhigmin dis ciiriigii prevalansi iizerindeki
etkisini incelemis ve dis ¢lirigli prevalansinin, 1500 gr ve daha disiik agirlikli
cocuklarda %57,9; 1500-2500 gr agirlikli cocuklarda %46,2; 2500 gr ve daha agir
cocuklarda ise %38,8 oldugunu bildirmistir ( p<0,05). Ayrica anne slitiiyle beslenme,
biberon kullanimi1 ve yapiskan gida tiiketimi gibi faktorler ile ¢iiriik arasinda bir iliski

oldugunu rapor etmistir.

ECC ve s-ECC olugmasinda etkili faktorleri inceleyen bir ¢alismada, yaslar1 24-71 ay
araliginda olan 408 ¢ocuk degerlendirmeye alinmistir. Bu ¢alismada, erken dogan ve
1,5 yasindan sonra agiz hijyeni uygulamalarina baslayan cocuklarda uzun siireli
emzirmenin ¢iiriik acisindan risk faktorii olabilecegi bildirilmistir. Ayrica 18 aydan
once dis fircalamanin ECC’yi 6nlemede 6nemli bir etkiye sahip oldugu, 18 aydan 6nce
biberon kullanimi1 ve gece biberonla beslenmesinin ise s-ECC gelisimi i¢in risk faktorii

olabilecegi rapor edilmistir. 19

ECC ile sosyoekonomik durum, viicut kitle indeksi, gebelik yasi, dogum agirlig1 ve
dogum sekli gibi risk faktorleri arasindaki iliskiyi inceleyen bir ¢alismada; erkek
cocuklarin, kiz cocuklarmma goére %28 oraninda ECC’ye daha yatkin oldugu
bildirilmistir. Ayrica erken dogan ¢ocuklarda ECC goriilme riskinin normal dogan
cocuklardan daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Diisiik sosyoekonomik statiideki
cocuklarda ECC goriilme riskinin ii¢ kat daha fazla oldugu bildirilmistir. @"”)

Shi ve ark. ®®’nin yaptig1 bir meta-analiz ¢calismasinda, erken dogumun ECC riskini
anlamli bir sekilde arttirdig1 sonucuna varilmistir. Diisiik dogum agirligt ile normal

dogum agirlig1 arasinda, ECC insidans1 acisindan bir fark tespit edilmemistir.

Erken ve normal dogan ¢ocuklarda mine defektleri ve dis ¢liriigli prevalansinin hem
siit hem de daimi disler acgisindan degerlendirildigi bir ¢alismada, erken dogan

cocuklarin %37,5'inde, normal dogan ¢ocuklarin ise %7,5'inde minede hipoplazi tespit
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edilmis ve aradaki fark istatistiksel olarak da anlamli bulunmustur. Ancak ciiriik

prevalansi agisindan iki grup arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmemistir. 7

ABD’de yapilan bir calismada, erken dogum ile ECC arasindaki iliski ve ciiriik
gelisimini etkileyebilecek faktorler degerlendirilmistir. Rastgele eslestirilmis 498
erken ve normal dogan cocuk calismaya dahil edilmistir. Normal ve erken dogan
¢ocuklar arasinda giiriik agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bildirilmemistir.
Ancak erken dogan ¢ocuklar, 6&iin aralarinda ciiriik yapici atigtirmalik tiiketmeye ve
giinde ikiden fazla ciiriik yapici igecek tiiketmeye daha yatkin bulunmustur. Glinliik
dis fircalama aligkanligina sahip olma ve dis hekimine gitme agisindan

degerlendirildiginde ise erken dogan cocuklarin dezavantajli oldugu bildirilmistir.

Tanaka ve Miyake **® yaptiklar1 calismada erken dogum, diisiik dogum agirlig1 ve
clirik arasindaki iliskiyi incelemistir. Calismaya 3 yasindaki 2055 cocuk dahil
edilmistir. Calisma sonucunda erken dogan ¢ocuklarda %40 oraninda daha az ¢iiriik
tespit edilmistir. Diisiik dogum agirlig1 ile ¢iiriik arasinda ise anlamli bir iliski
bulunmamistir. ECC ile perinatal faktorler (gebelik yasi, ergen gebeligi ve dogum
agirlig), sosyoekonomik durum ve beslenmeye bagli risk faktorlerinin karsilastirildig
bir ¢alismada; ECC prevalansinin diisiik sosyoekonomik durum, erken dogum ve

bebeklik obezitesi ile iliskili oldugu bildirilmistir. %>

Yaglar1 28-71 ay arasinda degisen 420 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada; yas,
cinsiyet, dogum agirhigi, dogum haftasi, dis fircalama siklig1 ve ebeveyn egitim
seviyelerinin ECC 1ile iligkisi incelenmistir. Erken dogan ve diisiik dogum agirliklt
cocuklar ile normal dogan normal dogum agirlikli cocuklar arasinda ortalama d, dmft,
dmfs degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamistir.
Bununla birlikte, yasin artmasiyla birlikte ortalama d degerinin azaldigi, m ve f

degerlerinin ise arttig1 bildirilmistir. 12

Selen ve ark. * Tiirkiye'nin Dogu Anadolu Bélgesi'nde yasayan 12-71 aylik okul
oncesi 475 ¢ocukta, diisiik dogum agirlig1 ve erken dogumun dis ¢iiriigii tizerindeki
etkisini incelemislerdir. Bu c¢alismanin sonucunda ECC ile uzun siireli emzirme,
ebeveynlerin egitim diizeyi, diisiik sosyoekonomik diizey ve diisiik dis fircalama
siklig1 arasinda anlamli bir iligki bulunmustur. Ayrica diisiik dogum agirhig1 ve erken

dogum ile ECC ve s-ECC arasinda pozitif bir iliski bildirilmistir.
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3.GEREC ve YONTEM

3.1. Arastirmanin Plani

Bu calisma Alanya Alaaddin Keykubat Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Cocuk
Dis Hekimligi Anabilim Dali Klinigi’nde gergeklestirildi. Bu ¢alismanin etik kurul
onayr Alanya Alaaddin Keykubat Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’ndan alindi. (Onay tarihi 12.03.2024) (Ek 1) Calismaya
Nisan 2024 — Kasim 2024 tarihleri arasinda basvuran, yaslar1 32-76 ay arasinda
degisen, arastirmaya katilmaya goniillii olan 131 kiz 126 erkek olmak iizere toplam
257 cocuk dahil edildi. Calismanin 6rneklem biiyiikligii power analizi ile belirlendi.
Orneklem biiyiikliigii, Schiiler ve ark. !9 tarafindan yapilan arastirmaya dayanarak
tahmin edildi; %0,90 gii¢ ve %0,05 anlamlilik diizeyi dikkate alinarak her grup i¢in en

az 60 olarak belirlendi.

Calismanin amaci erken dogan bebeklerde agiz ve dis sagliginin farkli indeksler (plak
indeksi, gingival indeks, dmft indeksi, ICDAS II) kullanilarak degerlendirilmesi ve
ECC goriilme sikliginin sosyodemografik ve beslenme ile ilgili risk faktorleri de ele

alinarak normal dogan bebeklerle karsilagtirilmasidir.

3.2. Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri

Caligmaya yaslar1 32-76 ay arasinda olan herhangi bir sistemik hastalifi olmayan
cocuklar dahil edildi. Calismaya katilan ¢ocuklarin ebeveynleri arastirma hakkinda
bilgilendirildi ve hasta bilgi formu ve yazili aydinlatilmis onam formlar1 ebeveynlere
imzalatildi. Cocuklara onlarin anlayacagi sekilde arastirma hakkinda bilgi verildi ve

katilmay1 kabul eden ¢ocuklar arastirmaya dahil edildi.

Caligmaya katilan hastalardan 36.hafta ve daha oncesinde dogan ¢ocuklar “Erken
dogan” grubuna, 37 .hafta ve sonras1 dogan ¢ocuklar ise “Normal dogan” grubuna dahil
edildi.

ECC risk faktorleri ile ilgili “Erken Cocukluk Cagi Ciirtikleri Risk Degerlendirme
Formu ”(Ek-2) kullanilarak ¢alismanin anket verileri elde edildi. Hazirlanan anket

99 (13

formunda; “demografik bilgiler”, “anne ve bebegin prenatal-postnatal durumlarinin
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degerlendirilmesi”, ¢ocugun genetik, konjenital, sistemik ve farmakolojik
durumlarinin  belirlenmesi”, “oral hijyen aligkanliklarinin degerlendirilmesi”,

19 (13

“beslenme ve diyet uygulamalar1 ve aliskanliklarinin degerlendirilmesi”, “emzik-

99 ¢

biberon kullanim1”, “anne ve babanin egitim diizeyleri” seklinde bdliimlere yer verildi.

Sosyoekonomik durumun degerlendirilmesi icin, ebeveynlerin egitim seviyeleri;
‘ilkokul, lise, iiniversite’ olmak iizere {i¢ grupta siniflandirildi. Dislerin gelisim
asamalarinda, herhangi bir problem olup olmadigini degerlendirmek amaciyla;
cocugun gecirdigi hastaliklar, siirekli ila¢ kullanimi, annenin gebelik yasi, annenin
gebelik doneminde gecirdigi hastaliklar, annenin gebelikte ilag ve sigara kullanimi gibi
durumlar ele alindi. Prenatal, perinatal ve postnatal faktorlerin, ECC {izerine olan
etkilerinin degerlendirilmesi i¢in; “¢ocugun dogum agirligi, ka¢ haftalik olarak
dogdugu ve annenin dogum yapma sekli” sorgulandi. 2500 gr.’in altinda dogan
cocuklar; “diisiik dogum agirligina sahip bebekler” olarak degerlendirildi. Dogum

sekli; ‘vajinal’ ve ‘sezaryen’ olarak gruplandirildu.

3.3. Agiz I¢i Muayene ve Ciiriik Indeks Ol¢iimleri

DSO'niin belirledigi standartlara uygun olarak; agiz ici muayene klinik bir dental iinit
15181 altinda agiz aynasi ve yuvarlak uglu bir periodontal sond (Martin, Solingen,
Almanya) kullanilarak yapildi. ®*? Disler rulo pamuklarla izole edilip, hava-su spreyi
ile 5 sn. kurutularak muayene edildi. Ciiriik indeksini belirlemek i¢in dmft ve ICDAS
IT ¢iiriik tespit sistemleri kullanildi. Ayrica gingival indeks ve plak indeksi verileri, oral

hijyenin belirlenmesi i¢in ilgili formlara kaydedildi.

Tiim agiz i¢i muayeneler, kalibrasyonu yapilmis tek bir dis hekimi tarafindan
gerceklestirildi. Muayene Oncesinde aragtirmact dmft, ICDAS II, plak indeksi ve
gingival indeks degerlendirmelerinde standardizasyonu saglamak amaciyla egitimden
gecirildi. Gozlemci ici tutarliligr degerlendirmek i¢in rastgele secilen 20 ¢ocugun
muayenesi, ilk degerlendirmeden 7 giin sonra tekrar edildi. Her iki degerlendirme
arasindaki uyum, Cohen’in kappa (k) istatistigi kullanilarak analiz edildi. Elde edilen
kappa degerleri, tiim indeksler i¢in 0,80 ile 0,95 arasinda degisti ve yiiksek diizeyde
tutarlilik gosterdigi kabul edildi.
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Dis ¢iiriigline bagli minenin yikima ugradigi dentine ya da pulpaya uzanan kavitasyon
durumunu gosteren dmft indeksine gore; siit dislerinde goriilen ¢liriik dis (d), ¢liriik

nedeniyle ¢ekilmis eksik (m) ve dolgulu dis (f) sayilar1 kaydedildi.

Ciriik tespitinde yaygin olarak kullanilan indekslerden biri olan ICDAS II, Sekil
3.1°de verildi. @8- 282 Buna gore gorsel ve dokunsal muayene ile elde edilen veriler,
ICDAS II kriterlerine uygun bir sekilde her bir dis i¢in kaydedildi. Hastanin sahip

oldugu en yiiksek ICDAS II kodu, o hastaya ait ICDAS II kodu olarak kabul edildi.
(283)

Temizlendikten ve uzun siire kuruduktan sonra (5

Saghkh saniye) incelendiiinde saglam dis ylizeylerinde
¢liriik izlenmez.

yizey (mine saydamlifinda siipheli bir degisiklik yoktur)

(ICDAS 0) Geligimsel defekte sahip ylizeyler,dig aginmalan ve

digsal ya da igsel renklenmeler saghkl olarak
kaydedilir.

Minede opaklik veya renk degigikligi (beyaz leke
lezyonu ve / veya kahverengi ¢irlik renklegmesi)
gibi ilk veya belirgin gorsel farkhliklar olarak
goriilen, saghiklh minenin klinik gdrintisi ile ilgili
olmayan, ylizey bozulmasma ve ya dentin alundan
golgelenmeye dair higbir kanit gdstermeyen
(ICDAS kodu 1 veya 2)

Beyaz veya kahverengi renklesmeyle birlikte dentin
maruziyeti olmayan lokalize mine yikimu (ICDAS
kodu 3) veya belirgin gekilde takip edilebilen dentin
altindaki golgelenme (ICDAS kodu 4)

Opak veya renklenmis mineyde genig kavitasyonla
birlikte dentinin agifa ¢ikmasi (ICDAS kodu 5 veya
6)

Sekil 3.1: Uluslararasi Ciiriik Tespiti ve Degerlendirme Sistemi (ICDAS II) kriterleri ?3V
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Bu c¢alismada dis eti hastaligmin kalitesi, siddeti ve lokalizasyonunun
degerlendirilmesi icin Silness ve Loe tarafindan gelistirilen Gingival indeks %%

kullanildi (Tablo 3.1). Dis eti saglig1 0'dan 3'e kadar rakamlar verilerek degerlendirdi.

Tablo 3.3. Loe & Silness gingival indeks

0 Normal dis eti

1 Hafif iltihaplanma (hafif renk degisikligi, hafif 6dem). Sondalamada kanama yok.

2 Orta derecede iltihaplanma (kizariklik, 6dem, parlak goriiniim). Sondalamada kanama
var.

3 Siddetli iltihaplanma (belirgin kizariklik ve 6dem, iilserasyon). Kendiliginden kanama
egilimi.

Dis ylizeyi ve dis etiyle iliskili olan dental plak kalinligini1 degerlendirmek i¢in, Silness

ve Loe tarafindan tanimlanan Plak Indeksi kullanild: (Tablo 3.2) ve veriler kaydedildi.
(285)

Tablo 3.4. Plak indeksi
0 Plak yok

1 Disin komsu sahalarinda yapisik film tabakasi varligi ve serbest dis eti kenarinda

(sadece boyama ajanlariyla ya da dis yiizeyinin sondalanmasi ile goriilebilir)

2 Komsu dis yiizeyinde ve dis eti kenar1 lizerinde ¢iplak gozle

goriilebilecek yumusak plak varligi

3 Komsu dis yiizeyinde ve dis eti kenar1 {izerinde yogun miktarda

yumusak plak varligi

3.4. istatistiksel Analiz

Caligmada veriler IBM SPSS V23 ve R programi kullanilarak analiz edildi. Cohen's
kappa istatistigi, gozlemciler arast ve gozlemci i¢i uyumu kontrol etmek igin

kullanildi. Normal dagilima uygunluk Shapiro-Wilk ve Kolmogorov-Smirnov Testi ile
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incelendi. Ikili gruplarda normal dagilima uymayan degiskenlerin karsilastirilmasinda
Mann Whitney U Testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin incelenmesinde Yates
Diizeltmesi, Fisher’s Exact Testi, Monte Carlo Diizeltmeli Fisher Exact Testi, Pearson
Ki-Kare Testi kullanild1 ve ikili karsilastirmalar Bonferroni Diizeltmeli Z Testi ile
yapildi. ECC varligina, PI>0 olma durumuna, GI>0 olma durumuna ve ICDAS I1>0
olma durumuna etki eden risk faktorlerinin incelenmesinde Binary Lojistik Regresyon
Analizi kullanildi. Normal dagilima uymayan dmft, d ve m degerine etki eden
bagimsiz degiskenlerin incelenmesinde Robust Regresyon Analizi kullanildi. Analiz
sonuclar1 kategorik degiskenler i¢in frekans (yiizde) seklinde, nicel degiskenler icin
ortalama + standart sapma ve ortanca (minimum — maksimum) seklinde sunuldu.

Onem diizeyi p<0,050 olarak alind1.
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4.BULGULAR

4.1.Demografik Verilerin Tammlayici Istatistik Bulgular

Caligma Nisan— Kasim 2024 tarihleri arasinda 131’1 kiz (%51), 126’s1 (%49) erkek
olmak tizere toplam 257 ¢ocuk ile yapildi. Cocuklarin yaslar1 32 ile 76 ay arasinda
degismekte olup yas ortalamasi 54,06 + 9,33 aydi.

Calismaya, normal dogan 185 (%72), erken dogan 72 (%28) cocuk katildi.

Katilimcilardan elde edilen verilerin dagilimi Tablo 4.1°de verildi.

Tablo 4.1. Demografik verilerin tanimlayici istatistik bulgulari

Frekans Yiizde

Cinsiyet

Erkek 126 49

Kiz 131 51
Kaginct ¢ocuk?

1.¢ocuk 105 40,9

2.cocuk 102 39,7

3 ve lizeri ¢ocuk 50 19,5
Annenin egitim diizeyi

[Ikdgretim 83 32,3

Lise 96 37,4

Universite 78 30,4
Babanin egitim diizeyi

ikogretim 98 38,1

Lise 88 34,2

Universite 71 27,6
Ailenin gelir diizeyi

Asgari 92 35,8

Diisiik 31 12,1

Yiiksek 134 52,1

Dogum kilosu
<2500 gr 49 19,1
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2500-4000 gr 193 75,1
4000 gr.< 15 5,8
Dogum zamani

<28.hafta 9 3,5

28-31.hafta 8 3,1

32-33.hafta 7 2,7

34-36.hafta 48 18,7

37-42.hafta 185 72
Dogum zamam

Normal dogum 185 72

Erken dogum 72 28
Dogum sekli

Normal 51 19,8

Sezaryen 206 80,2
Coklu dogum (Ikiz, iigiiz...)

Evet 21 8,2

Hayir 236 91,8
Dogum sonrasi entiibe edildi mi?

Evet 17 6,6

Hayir 240 93,4
Dogum sonrasi yogun bakim tinitesinde kaldi m1?

Evet 35 13,6

Hayir 222 86,4
Dogum sonrasi yiiksek ates/enfeksiyon gecirdi mi?

Evet 8 3,1

Hayir 249 96,9
Dogum sonrasi herhangi bir hastalik gegirdi mi?

Evet 6 2,3

Hayir 251 97,7
Dogum sonrasi herhangi bir ilag kullandi mi1?

Evet 3 1,2

Hayir 254 98.8
Siirekli kullanmasi gereken bir ilag var mi1?

Hayir 256 99,6

Evet 1 0,4
Annenin dogum yasi

18-25 yas 71 27,6

26-35 yas 156 60,7
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35 yas ustil 30 11,7
Gebelik doneminde sigara kullandiniz m1?
Evet 11 43
Hayir 246 95,7
Gebelik sirasinda herhangi bir hastalik gecirdiniz mi?
Evet 20 7,8
Hayir 237 92,2
Gebelik sirasinda herhangi bir ilag kullandiniz m1?
Evet 5 1,9
Hayir 252 98,1
Gebelik sirasinda antibiyotik kullandiniz m1?
Evet 24 9,3
Hayir 233 90,7
ilk dis firgalamaya ne zaman basladiniz?
1 yas Oncesi 25 9,7
1 yas sonrasi 43 16,7
2 yas 44 17,1
2 yas sonrasl 122 47,5
Baglanmadi 23 8,9
Cocugunuz ne siklikla diglerini firgaliyor?
Bazen 89 34,6
Giinde 1 95 37
Giinde 2 55 21,4
Hig 18 7
Cocugunuzun dislerini firgalarken biri yardim ediyor mu?
Evet 97 37,7
Hayir 160 62,3
Daha 6nce flor uygulamasi yapildi m1?
Evet 10 3,9
Hayir 247 96,1
Bu ¢ocugunuzun ilk dis hekimi ziyareti mi?
Evet 160 62,7
Hayir 95 37,3
Anne siitiiyle beslendi mi?
Evet 244 94,9
Hayir 13 5,1
Gece emzirmesi ne siklikla yapildi?
Cok sik 162 63,3
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Normal 1 0,4

Seyrek 70 27,3

Yapilmadi 23 9

Biberonla beslendi mi?
Evet 129 50,2
Hayir 128 49,8
Ne kadar siire biberonla beslendi? (Ay cinsinden)

0-12 ay 53 45,3

12-24 ay 41 35

25+ ay 23 19,7
Biberondaki siite seker eklediniz mi? (Bal, Pekmez)

Evet 33 12,8

Hayir 224 87,2
1 yasindan sonra geceleri biberonla uyudu mu?

Evet 52 20,2

Hayir 205 79,8
Emzik kulland1 m1?

Evet 117 45,5

Hayir 140 54,5
Emzik sekere batirilarak verildi mi?

Evet 19 7,4

Hayir 238 92,6
Cocugunuzun giinliik sekerli ara 6giin alma sikligi:

3 ten fazla 90 35,3

3ten az 165 64,7
Cocuk solunum sikintisi yastyor mu? (agiz solunumu )

Evet 26 10,1

Hayir 231 89,9
Daha o6nce agiz dis sagligiyla ilgili bilgi aldiniz m1?

Evet 88 34,2

Hayir 169 65,8
Annede son 1 yilda yeni ¢iiriik oldu mu?

Evet 107 41,6

Hayir 150 584
Kardeslerinde ¢iiriik var mi1?

Evet 108 42

Hayir 149 58
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Cocugun yemekleri agizda bekletme/emme gibi bir
davranig1 var m1?

Evet 33 12,8

Hayir 224 87,2
Cocuk vitamin (D vit vb.) destegi altyor mu?

Evet 51 19,8

Hayir 206 80,2
Cocuk daha 6nce 6n dislerini bir yere garptt m1?

Evet 18 7

Hayir 239 93

Ailedeki ¢ocuk sayisi 1 ile 9 arasinda degismekte olup ortalamast 2,06 + 0,9’du.
1.¢ocuk olanlarin oran1 %40,9, 2.cocuk olanlarin oran1 %39,7 ve 3 ve lizeri ¢ocuk
olanlarin oran1 %19,5’ti. Anne egitim diizeylerinde en yliksek oran %37.4 ile lise
mezunlarina aitken baba egitim diizeylerinde en yiiksek oran %38,1 ile ilkdgretim
mezunlarinda goriildii. Ailenin gelir diizeylerine bakildiginda asgari ticretli olanlarin
oran1 %35,8, disiik gelirli olanlarin oram1 %12,1 ve yiiksek gelirli olanlarin oram

%52,1°di.

Dogum kilosu <2500 gr olanlarin oran1 %19,1, 2500-4000 gr. arasinda olanlarin orani
%75,1 ve <4000 gr olanlarin orani ise %5,8’di. Dogum zamani incelendiginde; en
yiiksek oran %72 ile 37-42.hafta doganlara aitti. Normal dogum olanlarin oran1 %72
iken erken dogum olanlarin orant %28’di. Vajinal dogum oran1 %19,8 iken sezaryen
dogum oran1 %80,2’di. Coklu dogum (ikiz, iigiiz...) olanlarin oran1 %8,2’ydi. Dogum
sonrast entiibe edilenlerin oran1 %6,6, yogun bakim iinitesinde kalanlarin orani1 %13,6,
yiiksek ates enfeksiyon gecirenlerin orani %3,1, herhangi bir hastalik gecirenlerin
orant %2,3 ve dogum sonrasi herhangi bir ila¢ kullananlarin oran1 %1,2’ydi. Siirekli
kullanilmast gereken bir ila¢ olanlarin oram1 %0,4’ti. Annelerin dogum yas1
incelendiginde; 18-25 yas aralifinda olanlarin orant %27,6, 26-35 yas araliginda
olanlarin oran1 %60,7 ve 35 yas {istii olanlarin oran1 %11,7’ydi. Gebelik doneminde
sigara kullanan annelerin oran1 %4,3, gebelik sirasinda herhangi bir hastalik geciren
annelerin oran1 %7,8, herhangi bir ila¢ kullananlarin oran1 %1,9, gebelik sirasinda

antibiyotik kullananlarin orani %9,3’tii.
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Ik dis fircalamaya baslama yaslar1 incelendiginde; en yiiksek oran %47,5 ile 2 yas
sonrasinda goriildii. Cocuklarin ne siklikla dislerini fircaladiklari incelendiginde; en
yiiksek oran %37 ile giinde bir kez fircalayanlara aitti. Dis firgalarken yardim alan
cocuklarin oram1 %37,7, daha 6nce flor uygulamasi yapilanlarin orant %3,9, ilk dis
hekimi ziyareti olan ¢ocuklarin oran1 %62,7°ydi. Anne siitii ile beslenme oran1 %94,9
iken, gece emzirme siklig1 incelendiginde “gok sik” segeneginin %63,3 ile en yiiksek
orana sahip oldugu goriildii. Biberonla beslenme orani %50,2 iken, biberonla
beslenenlerin %45,3°1 0-12 ay, %351 12-24 ay ve %19,7’s1 ise 25 ay ve sonrasini
iceriyordu. Biberondaki siite seker/bal/pekmez gibi sekerli besinler ekleyenlerin orant
%12,8, 1 yasindan sonra biberonla uyuyan ¢ocuklarin orant %20,2, emzik kullanim
orani %45,5, emzigi sekere/sekerli bir besine batirarak verenlerin orant %7,4, cocugun
giinliik sekerli ara 6giin alma siklig1 licten fazla olanlarin oranit %35,3, {igten az
olanlarin orani ise %64,7’ydi. Solunum sikintis1 yasayan ¢ocuklarin orani %10, 1, daha
once agiz dis sagligi ile ilgili bilgi alanlarin oran1 %34,2, annede son 1 yilda yeni ¢iiriik
olanlarin orant %41,6’yd1i.  Kardeslerinde ciiriik olanlarin oran1 %42, yemekleri
agizda bekletme/emme gibi bir davranist olan ¢ocuklarin orani %12,8, D vitamini vb.
destek alan ¢ocuklarin oran1 %19,8, daha 6nce disini bir yere ¢arpan ¢ocuklarin orant

ise %7 olarak bulundu.

4.2. Normal ve erken dogan cocuklarin sosyodemografik veri dagilimlarinin

karsilastirilmasi

Normal ve erken dogan ¢ocuklara ait sosyodemografik verilerin dagilimi istatistiksel
olarak karsilastirildi ve Tablo 4.2°de verildi. Buna gére dogum haftasi ile cinsiyet
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edildi (p=0,021). Erken dogan
kizlarin oran1 erken dogan erkeklerden daha yiiksek bulundu. Anne ve babanin egitim
diizeyi ve ailenin gelir diizeyinin erken ve normal dogan ¢ocuklarda benzer dagilim

gosterdigi tespit edildi.

45



Tablo 4.2.Normal ve erken dogan gocuklarin sosyodemografik veri dagilimlarinin karsilastiriimasi

Dogum haftas: Test o
Normal dogum Erken dogum Istatistigi p degerl
Cinsiyet
Erkek 99 (53,5) 27 (37,5)
Kiz 86 (46,5) 45 (62.5) 18 0.021%
Annenin egitim diizeyi
[kdgretim 57 (30,8) 26 (36,1)
Lise 71 (38,4) 25 (34,7) 2,797 0,412%*
Universite 57 (30,8) 21 (29,2)
Babanin egitim diizeyi
[kdgretim 69 (37,3) 29(40,2)
Lise 63 (34,1) 25 (34,7) 5,007 0,167**
Universite 53 (28,6) 18 (25)
Ailenin gelir diizeyi
Asgari 68 (36,8) 24 (33,3)
Diisiik 20 (10,8) 11 (15,3) 1,038 0.595%*
Yiiksek 97 (52,4) 37 (51,4)

*Pearson Ki-Kare Testi; **Monte Carlo Diizeltmeli Fisher Exact Testi.

4.3. Normal ve erken dogan cocuklarin prenatal ve perinatal veri dagilimlarinin

karsilastirilmasi

Normal ve erken dogan cocuklara ait prenatal ve perinatal verilerin dagilimi

istatistiksel olarak karsilastirildi ve Tablo 4.3’te verildi. Buna gére dogum haftasi ile

dogum kilosu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulundu (p<0,001). Bu

farklilik dogum kilosu 2500 gr’dan az ve 2500-4000 gr arasinda olan ¢ocuklar ile

iliskili olarak bulundu. Normal dogan ¢ocuklarda 2500 gr’dan az dogum kilosuna

sahip cocuklarin oran1 %6,5 iken, erken dogan cocuklarda bu oran %51,4’tii. Normal

dogan c¢ocuklarda 2500-4000 gr dogum kilosuna sahip ¢ocuklarin oran1 %87 iken,

erken dogan ¢ocuklarda bu oran %44,4’tii.
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Tablo 4.3. Prenatal ve perinatal verilerin dogum haftasina gore karsilagtirilmasi

Dogum haftasi
Normal Test
dogum Erken dogum Istatistigi p degeri
Dogum kilosu
<2500 gr 12 (6,5) 37 (51,4)°
2500-4000 gr 161 (87)* 32 (44,4)° 61,29 <0,001%*
4000 gr < 12 (6,5) 34,2
Dogum sekli
Normal 36 (19,5) 15 (20,8)
0,005 0,941%**
Sezaryen 149 (80,5) 57 (79,2)
Coklu dogum (ikiz, iigiiz...)
Evet 5(2,7) 16 (22,2)
23,78  <0,001***
Hayir 180 (97.3) 56 (77,8)
Dogum sonrasi entiibe edildi mi?
Evet 2(1,1) 15 (20,8)
--- <0,001 ****
Hayir 183 (98,9) 57 (79,2)
Dogum sonrasi yogun bakim iinitesinde kald1
mi1?
Evet 8 (4,3) 27 (37.,5)
45,711 <0,001***
Hayir 177 (95,7) 45 (62,5)
Dogum sonrasi yiiksek ates/enfeksiyon
gecirdi mi?
Evet 2(1,1) 6(8,3)
_— 0,007****
Hayir 183 (98,9) 66 (91,7)
Dogum sonrast herhangi bir hastalik gecirdi
mi?
Evet 3(1,6) 3(4.2)
--- 0,354 %***
Hayir 182 (98,4) 69 (95.8)
Dogum sonrast herhangi bir ilag kullandi
mi1?
Evet 0(0) 3(4,2)
_—_— 0’021****
Hayir 185 (100) 69 (95,8)
Siirekli kullanmasi gereken bir ilag var m1?
Hayir 185 (100) 71 (98,6) B 0,280%*+*
Evet 0(0) 1(1,4)
Annenin dogum yas1 kategorik
18-25 yas 55(29,7) 16 (22,2)
4,564 0,102%*
26-35 yas 113 (61,1) 43 (59,7)
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35 yas iistii 17(9.2)  13(18,1)

Gebelik doneminde sigara kullandiniz m1?
Evet 94,9 2(2,8)
Hayir 176 (95,1) 70 (97,2)

_— 0,733****

Gebelik sirasinda herhangi bir hastalik
gegirdiniz mi?

Evet 11 (5.,9) 9(12,5)
Hayir 174 (94,1) 63 (87,5)

2,256 0,133 %%

Gebelik sirasinda  herhangi  bir ilag
kullandimiz m1?

Evet 4(2,2) 1(1,4)
_— 1’000****
Hayir 181 (97,8) 71 (98,6)
Gebelik sirasinda antibiyotik kullandiniz
m1?
Evet 13 (7) 11 (15,3)
3,25 0,071%***
Hayir 172 (93) 61 (84,7)

*Pearson Ki-Kare Testi; **Monte Carlo Diizeltmeli Fisher Exact Testi; ***Yates Diizeltmesi; ****Fisher’s Exact Testi; a-b:

Ayni harfe sahip gruplar arasinda bir fark yoktur.

Dogum haftasi ile goklu dogum (ikiz, iiciiz vb.) arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir
farklilik bulundu (p<0,001). Normal dogan ¢ocuklarda ¢oklu dogum orani %2,7 iken
erken doganlarda bu oran %22,2’ydi. Erken dogan ¢ocuklarda entiibe edilme (%20,8)
yogun bakim tiinitesinde kalma (%37,5), yliksek ates/enfeksiyon gegirme (%38,3) ve
dogum sonras1 ila¢ kullanom (%4,2) orani, normal dogan ¢ocuklarla

karsilastirildiginda anlamli bir sekilde daha yiiksek bulundu (p<0,05).

Dogum sekli (vajinal, sezaryen) acisindan, normal ve erken dogan ¢ocuklar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi (p = 0,941) Ayrica annenin
dogum sirasindaki yasi, annenin gebelik sirasinda herhangi bir hastalik ge¢irmesi,
herhangi bir ila¢ (antibiyotik vb.) kullanmasi ve sigara kullanmas1 gibi perinatal

etkenlerin dogum haftasi ile herhangi bir iligkisi bulunamadi.
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4.4. Normal ve erken dogan ¢ocuklarin oral hijyen ve beslenme aliskanhklar veri

dagilimlarimin karsilastirilmasi

Normal ve erken dogan ¢ocuklara ait oral hijyen ve beslenme aligkanliklar1 verilerinin
dagilimi istatistiksel olarak karsilastirildi ve Tablo 4.4’te verildi. Dogum haftasi ile
gece emzirme sikligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulundu
(p=0,012). Normal dogan ¢ocuklarda gece emzirmesi yapilmayanlarin orani %5,4 iken
erken dogan ¢ocuklarda bu oran %18,3’tii. Ayrica biberonla beslenme orani, erken
dogan ¢ocuklarda (%62,5), normal dogan c¢ocuklara (%45,4) gore anlamli bir sekilde
daha yiiksekti (p=0,014).

Dis fircalama sikligi, ilk dis firgalama zamani, ebeveynin dis firgalamaya yardim
etmesi ve flor kullanimi gibi oral hijyen uygulamalarinda erken ve normal dogan

cocuklar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0,05).

Tablo 4.4. Oral hijyen ve beslenme aliskanliklar1 verilerinin dogum haftasi ile karsilastiriimasi

Dogum haftasi Test
Normal Erken Istatistigi p degeri
Ilk dis firgalamaya ne zaman basladiniz?
1 yas Oncesi 21 (11,4) 4 (5,6)
1 yas sonrasi 34 (18,4) 9(12,5)
2 yag 31 (16,8) 13 (18,1) 3,923 0,417*%
2 yas sonrasi 83 (44,9) 39 (54,2)
Baglanmadi 16 (8,6) 70,7
Cocugunuz ne siklikla dislerini firgaltyor?
Bazen 68 (36,8) 21(29,2)
Giinde 1 70 (37,8) 25 (34,7)
3,151 0,369%*
Giinde 2 35(18,9) 20 (27,8)
Hig 12 (6,5) 6(8,3)
Cocugunuz dislerini firgalarken yardim aliyor mu?
Evet 75 (40,5) 22 (30,6)
2,199 0,138*
Hayir 110 (59,5) 50 (69,4)
Daha 6nce flor uygulamasi yapildi m1?
Evet 52,7 5(6,9) . 0,140% w5
Hayir 180 (97,3) 67 (93,1)

Bu ¢ocugunuzun ilk dig hekimi ziyareti mi?
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Evet 116 (63.,4) 44 (61,1)
0,115 0,735%
Hayir 67 (36,6) 28 (38,9)
Anne siitiiyle beslendi mi?
Evet 177 (95,7) 67 (93,1)
_— 0,363****
Hayir 8 (4,3) 5(6,9)
Gece emzirmesi ne siklikla yapildi?
Cok sik 120 (64,9) 42 (59,2)
Normal 1(0,5) 0 (0)
9,969 0,012%*
Seyrek 54 (29,2) 16 (22,5)
Yapilmad: 10 (5,4) 13 (18,3)°
Biberonla beslendi mi?
Evet 84 (45,4) 45 (62,5)
6,058 0,014*
Hayir 101 (54,6) 27 (37,5)
Ne kadar siire biberonla beslendi? (ay cinsinden)
0-12 ay 35(47,3) 18 (41,9)
12-24 ay 24 (32,4) 17 (39,5) 0,607 0,738*
25+ ay 15(20,3) 8 (18,6)
Biberondaki siite seker eklediniz mi? (Bal, Pekmez)
Evet 22 (11,9) 11 (15,3)
0,271 0,602%**
Hayir 163 (88,1) 61 (84,7)
1 yasindan sonra geceleri biberonla uyudu mu?
Evet 34 (18,4) 18 (25)
1,028 0,311%%*
Hayir 151 (81,6) 54 (75)
Emzik kulland1 m1?
Evet 83 (44,9) 34 (47,2)
0,116 0,733*
Hayir 102 (55,1) 38 (52,8)
Emzik sekere batirilarak verildi mi?
Evet 15 (8,1) 4 (5,6)
0,191 0,662%**
Hayir 170 (91,9) 68 (94,4)
Cocugunuzun giinliik sekerli ara 6giin alma siklig1:
Ucten fazla 65 (35,1) 25 (35,7)
. 0,000 1,000%**
Ucten az 120 (64,9) 45 (64,3)
Cocuk solunum sikintis1 yastyor mu? (Agiz solunumu )
Evet 19 (10,3) 79,7)
0,000 1,000%**
Hayir 166 (89,7) 65 (90,3)
Daha 6nce agiz dis sagligiyla ilgili bilgi aldiniz m1?
Evet 65 (35,1) 23 (31,9) 0,114 0,736%**
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Hayir 120 (64.,9) 49 (68,1)

Annede son 1 yilda yeni ¢iiriikk oldu mu?

Evet 74 (40) 33 (45.8)
0,726 0,394*
Hayir 111 (60) 39 (54,2)
Kardeslerinde ¢iiriik var mi1?
Evet 74 (40) 34 (47,2)
1,110 0,292*
Hayir 111 (60) 38 (52,8)
Cocugun yemekleri agizda bekletme/emme gibi bir davranigi var mi?
Evet 19 (10,3) 14 (19,4)
3,121 0,077%**
Hayir 166 (89,7) 58 (80,6)
Cocuk vitamin (D vit vb.) destegi aliyor mu?
Evet 34 (18,4) 17 (23,6)
0,594 0,441 %**
Hayir 151 (81,6) 55(76,4)
Cocuk daha 6nce 6n dislerini bir yere ¢arpti mi1?
Evet 12 (6,5) 6 (8,3) 0,062 0,803***

Hayir 173 (93.5) 66 (91,7)

*Pearson Ki-Kare Testi; **Monte Carlo Diizeltmeli Fisher Exact Testi; ***Yates Diizeltmesi; ****Fisher’s Exact
Testi; a-b: Ayni harfe sahip gruplar arasinda bir fark yoktur

4.5. Normal ve erken dogan ¢ocuklarin oral hijyen skorlarinin ve ciiriik indeks

verilerinin karsilastirilmasi

Normal ve erken dogan cocuklara ait oral hijyen skorlar1 ve ¢iiriik indeks verilerinin
istatistiksel analizi Tablo 4.5’te verildi. Plak indeksi, gingival indeks, dmft ve ICDAS
IT verileri ile ECC varlig1 acisindan, normal ve erken dogan cocuklar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05). Normal dogan ¢ocuklarda
ICDAS II kodu 0’dan biiyiik olanlarin oram1 %63,2 iken erken dogan ¢ocuklarda bu
oran %63,9 idi. Ayrica normal doganlarin %65,4’linde, erken doganlarin ise
%65,3’tinde dmft indeksi 0’dan biiyiiktii. Normal dogan ¢ocuklarda plak indeksi 0’dan
bliyiik olanlarin oran1 %39,5 iken erken dogan ¢ocuklarda bu oran %37,5 idi. Ayrica
normal doganlarin %38,9’unda, erken doganlarin ise %33,3’linde gingival indeks

0’dan biiyiiktii.

ECC goriilme orani, normal dogan c¢ocuklarda %65,4 iken erken dogan ¢ocuklarda

%065,3 olarak bulundu.

51



Tablo 4.5. Normal ve erken dogan ¢ocuklarin oral hijyen skorlarmin ve ¢iiriik indeks verilerinin

karsilastirilmasi
Dogum haftasi ,
Test Istatistigi p degeri
Normal dogum Erken dogum
ICDAS 11
0 68 (36,8) 26 (36,1)
1-2 26 (14,1 15 (20,8
(141 (208) 5,133 0,162*
3 27 (14,6) 4 (5,6)
4-6 64 (34,6) 27 (37,5)
ICDAS 11
ICDAS 11=0 68 (36,8) 26 (36,1)
0,009 0,923*
ICDAS 11>0 117 (63,2) 46 (63,9)
dmft kategori
dmft=0 64 (34,6) 25 (34,7)
0,000 1,000%*
dmft>0 121 (65,4) 47 (65.3)
Plak
0 112 (60,5) 45 (62,5)
1 42 (22,7) 20 (27,8) 2,320 0,313*
2 31 (16,8) 70,7
PI kategori
PI=0 112 (60,5) 45 (62,5)
0,084 0,772%*
PI>0 73 (39,5) 27 (37,5)
Gingival
0 113 (61,1) 48 (66,7)
1 43 (23,2) 19 (26,4) 3,457 0,178%*
2 29 (15,7) 5(6,9)
GI kategori
GI=0 113 (61,1) 48 (66,7)
0,691 0,406*
GI>0 72 (38,9) 24 (33,3)
ECC
Var 121 (65.,4) 47 (65,3)
0,000 1,000%*
Yok 64 (34,6) 25 (34,7)

*Pearson Ki-Kare Testi; **Yates Diizeltmesi
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4.6. Normal ve erken dogan ¢ocuklarin dmft ortalamalarimin istatistiksel analizi

Normal ve erken dogan gocuklara ait dmft verilerinin ortalama degerleri istatistiksel
olarak analiz edildi ve bulgular Tablo 4.6’da verildi. Buna gore normal dogan ¢ocuklar
ile erken dogan ¢ocuklarin dmft ortalamalar1 arasinda anlamli bir farklilik bulunmadi

(p>0,05).

Tablo 4.6. Normal ve erken dogan ¢ocuklarin dmft ortalamalarinin istatistiksel analizi

Dogum haftasi ' T?St.v. o
Normal dogum Erken dogum Istatistigi
Ortanca (min- Ortalama + Ortanca (min-
Ortalama + ss mak) ss mak)
dmft 4,27+4,44 2(0-16) 425+44 3(0-15) 6652,5 0,989
d 3,88 +£4.25 2(0-15) 3,93 +£4,12 3(0-15) 6559,5 0,847
m 0,17 +0,77 00-7) 0,1+0,38 0(0-2) 6543 0,645
f 0,2 +£0,93 0(0-8) 0,23+0,78 0(0-4 6353.,5 0,375

*Mann Whitney U Testi

4.7. Kategorik degiskenlerin dmft verileri iizerindeki etkisinin analizi

dmft>0 olma riskine etki eden bagimsiz degiskenler Lojistik Regresyon Analizi ile
incelendi ve Tablo 4.7°de verildi. Buna gore emzigin sekere batirilmasi, giinliik sekerli
ara Oglin tiketim siklhigi, dis fircalama siklig1 ve agiz ve dis saghigi konusunda
ebeveynlerin bilgilendirilmesi gibi degiskenler ile dmft sonuglar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklihik bulundu (p<0,05). Diger degiskenler ile dmft verileri
arasinda anlaml bir farklilik yoktu (p>0,05).

Robust Regresyon Analizi sonuglarina gore;

e Babasinin egitim diizeyi {iniversite olan c¢ocuklarin dmft degeri,
ilkdgretim diizeyinde egitime sahip babalara kiyasla 1,886 birim daha
diisiik elde edildi (p=0,011).

e Gebelik sirasinda herhangi bir ila¢ kullanmayan annelerin ¢ocuklarinda
dmft degeri, ila¢ kullananlara gére 5,337 birim daha diisiik elde edildi
(p=0,006).
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Anne siitilyle beslenmeyen ¢ocuklarin dmft degeri, anne siitiiyle
beslenenlere gore 1,418 birim daha yiiksek elde edildi (p=0,019).
Solunum sikintis1 yasamayan ¢ocuklarin dmft degeri, solunum sikintist
yasayanlara gore 2,044 birim daha diisiik elde edildi (p<0,001).
Annede son 1 yilda yeni ¢iiriik olmayanlarin dmft degeri, ¢iiriik olanlara

gore 2,184 birim daha diisiik elde edildi (p<0,001).

Tablo 4.7. Kategorik degiskenlerin dmft verileri {izerindeki etkisinin analizi

Lojistik Regresyon Analizi Robust
dmft kategori Univariate Multiple ReAgrlesi}; (i)n
dmft=0 dmft>0 OR p OR p p
Dogum haftasi
Normal dogum 64 (34,6) 121 (65,4) Referans
Erken dogum 25 (34,7) 47 (65.3) 0,994 0,994 1,566 0,364 0,789
Cinsiyet
Erkek 46 (36,5) 80 (63,5) Referans
Kiz 43 (32,8) 88 (67,2) 1,177 1,177 0,96 0,906 0,743
Kaginct ¢ocuk?
1.¢ocuk 37 (35,2) 68 (64,8) Referans
2.cocuk 35 (34,3) 67 (65,7) 1,042 1,042 0,648 0,339 0,405
3 veiizericocuk 17 (34) 33 (66) 1,056 1,056 0,645 0,459 0,610
Annenin egitim diizeyi
[Ikogretim 27 (34,6) 51 (65,4) Referans
Lise 31 (32,3) 65 (67,7) 1,11 1,110 --- --- 0,463
Universite 31 (39,7) 47 (60,3) 0,803 0,803 --- --- 0,670
Babanin egitim diizeyi
[Ikogretim 27 (30,7) 61 (69,3) Referans
Lise 34 (38,6) 54 (61,4) 0,703 0,703 --- --- 0,126
Universite 28 (39.4) 43 (60,6) 0,68 0,680 --- --- 0,011
Ailenin gelir diizeyi
Asgari 28 (30,4) 64 (69,6) Referans
Diisiik 12 (38,7) 19 (61,3) 0,693 0,693 0,471 0,182 0,746
Yiiksek 49 (36,6) 85 (63.4) 0,759 0,759 0,889 0,773 0,895
Dogum kilosu
<2500 gr 19 (38,8) 30(61,2) Referans
2500-4000 gr 63 (32,6) 130 (67.,4) 1,307 1,307 2,251 0,159 0,784
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4000 gr< 7 (46,7) 8(53,3) 0,724 0,724 0,927 0,929 0,733
Dogum sekli
Normal 20 (39,2) 31 (60,8) Referans
Sezaryen 69 (33,5) 137 (66,5) 1,281 1,281 0,827 0,648 0,889
Coklu dogum (ikiz, iigiiz...)
Evet 8(38,1) 13 (61,9) Referans
Hayir 81(34,3)  155(65,7) 1,178 1,178 0,866 0,854 0,355
Dogum sonrasi entiibe edildi mi?
Evet 6 (35,3) 11 (64,7) Referans
Hayir 83 (34,6) 157 (65.4) 1,032 1,032 1,545 0,600 0,544
Dogum sonrasi yogun bakim iinitesinde kaldi m1?
Evet 12 (34,3) 23 (65,7) Referans
Hayir 77 (34,7) 145 (65,3) 0,982 0,982 0,716 0,633 0,814
Dogum sonrasi yiiksek ates/enfeksiyon gegirdi mi?
Evet 2 (25) 6 (75) Referans
Hayir 87(34,9) 162 (65,1) 0,621 0,621 0,752 0,813 0,265
Gebelik doneminde sigara kullandiniz m1?
Evet 6 (54,5) 5(45,5) Referans
Hayir 83 (33,7) 163 (66,3) 2,357 2,357 4,399 0,127 0,274
Gebelik sirasinda herhangi bir hastalik ge¢irdiniz mi?
Evet 8 (40) 12 (60) Referans
Hayir 81(34,2) 156 (65.,8) 1,284 1,284 1,229 0,751 0,114
Gebelik sirasinda herhangi bir ila¢ kullandiniz mi1?
Evet 0(0) 5(100) Referans
Hayir 89 (35,3) 163 (64,7) o - — --- 0,006
Annenin dogum yas1
18-25 yas 25 (35,2) 46 (64,8) Referans
26-35 yas 56 (35,9) 100 (64,1) 0,970 0,970 0,863 0,729 0,591
35 yas istii 8 (26,7) 22 (73,3) 1,495 1,495 1,24 0,753 0,877
ilk dis firgalamaya ne zaman basladiniz?
1 yas oncesi 9 (36) 16 (64) Referans
1 yag sonrast 17 (39,5) 26 (60,5) 0,860 0,860 0,496 0,285 0,240
2 yas 16 (36,4) 28 (63,6) 0,984 0,984 0,892 0,867 0,373
2 yag sonrast 34 (27,9) 88 (72,1) 1,456 1,456 1,325 0,657 0,551
Baglanmadi 13 (56,5) 10 (43,5) 0,433 0,433 0,858 0,880  -----
Cocugunuz ne siklikla dislerini fir¢altyor?
Bazen 20 (22,5) 69 (77,5) Referans
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Giinde 1 37 (38,9) 58 (61,1) 0,454 0,454 0,514 0,119 0,124
Giinde 2 21(38,2) 34 (61,8) 0,469 0,469 0,382 0,064 0,072
Hig 11 (61,1) 7 (38,9) 0,184 0,184 0,065 0,010 0,053
Cocugunuzun dislerini firgalarken biri yardim ediyor mu?
Evet 30 (30,9) 67 (69,1) Referans
Hayir 59 (36,9) 101 (63,1) 0,767 0,767 0,69 0,325 0,968
Daha 6nce flor uygulamasi yapildi m1?
Evet 4 (40) 6 (60) Referans
Hayir 85(344) 162 (65,6) 1,271 1,271 4,428 0,107 0,073
Bu ¢ocugunuzun ilk dis hekimi ziyareti mi?
Evet 64 (40) 96 (60) Referans
Hayir 24 (25.,3) 71 (74,7) 1,972 1,972 1,177 0,687 0,470
Anne siitiiyle beslendi mi?
Evet 83 (34) 161 (66) Referans
Hayir 6 (46,2) 7 (53,8) 0,601 0,601 0,521 0,439 0,019
Biberonla beslendi mi?
Evet 45 (34,9) 84 (65,1) Referans
Hayir 44 (344) 84 (65,6) 1,023 1,023 1,76 0,171 0,679
Biberondaki siite seker eklediniz mi? (Bal, Pekmez)
Evet 10 (30,3) 23 (69,7) Referans
Hayir 79 (35,3) 145 (64,7) 0,798 0,798 1,009 0,988 0,156
1 yasindan sonra geceleri biberonla uyudu mu?
Evet 17 (32,7) 35(67,3) Referans
Hayir 72 (35,1) 133 (64,9) 0,897 0,897 0,548 0,206 0,559
Emzik kullandi m1?
Evet 34 (29,1) 83 (70,9) Referans
Hayir 55(39,3) 85 (60,7) 0,633 0,633 0,561 0,138 0,501
Emzik sekere batirilarak verildi mi?
Evet 3 (15,8) 16 (84,2) Referans
Hayir 86 (36,1) 152 (63,9) 0,331 0,331 0,141 0,039 0,547
Cocugunuzun giinliik sekerli ara 6giin alma siklig::
Ucten fazla 17 (18,9) 73 (81,1) Referans
Ugten az 71 (43) 94 (57) 0,308 0,308 0,247 0,001 0,507
Cocuk solunum sikintisi yastyor mu? (agiz solunumu )
Evet 10 (38,5) 16 (61,5) Referans
Hayir 79 (34,2) 152 (65.,8) 1,203 1,203 1,214 0,756 <0,001
Daha 6nce agiz dis sagligiyla ilgili bilgi aldiniz m1?
Evet 19 (21,6) 69 (78,4) Referans



Hayir 70 (41,4) 99 (58,6) 0,389 0,389 0271 0,003 0,808

Annede son 1 yilda yeni ¢liriik oldu mu?

Evet 29 (27,1) 78 (72,9) Referans
Hayir 60 (40) 90 (60) 0,558 0,558 0,495 0,088 <0,001
Kardeslerinde ¢iiriik var mi1?
Evet 30 (27,8) 78 (72,2) Referans
Hayir 59 (39,6) 90 (60,4) 0,587 0,587 0,466 0,092 0,292
Cocugun yemekleri agizda bekletme/emme gibi bir davranigi var mi?
Evet 8(24,2) 25 (75,8) Referans
Hayir 81 (36,2) 143 (63.8) 0,565 0,565 0,706 0,568 0,426
Cocuk vitamin (D vit vb.) destegi aliyor mu?
Evet 14 (27,5) 37 (72,5) Referans
Hayir 75 (36,4) 131 (63,6) 0,661 0,661 0,538 0,174 0,556
Cocuk daha 6nce 6n dislerini bir yere ¢arpti mi1?
Evet 4(22,2) 14 (77,8) Referans
Hayir 85 (35,6) 154 (64.4) 0,518 0,518 0,429 0,230 0,860

4.8. Kategorik degiskenlerin ECC iizerindeki etkisinin analizi

ECC goriilme riskine etki eden bagimsiz degiskenler Lojistik Regresyon Analizi ile
incelendi ve Tablo 4.8’de verildi. Buna gore cocugun cinsiyeti, kaginci ¢ocuk oldugu,
ailenin egitim diizeyi ve ailenin gelir diizey1 gibi sosyodemografik durumlar ile ECC

varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p>0,05).

Oral hijyen acisindan degerlendirildiginde; “bazen” dis fircalayan ¢ocuklarda ECC
varligi, glinde bir kez fir¢alayan ¢ocuklara oranla (1/0,454) 2,203 kat daha ytiksek
tespit edildi (p=0,017). Benzer sekilde “bazen” fircalama yapan ¢ocuklarda, giinde iki
kez fircalama yapanlara gore (1/0,469) 2,132 kat daha yiiksek ECC goriildii (p=0,044).

Daha 6nce dis hekimine giden ¢ocuklarda ECC goriilme riski, ilk dis hekimi ziyareti
olan ¢ocuklara gore 1,972 kat daha yiiksek bulundu. Ayrica ECC; daha once agiz ve
dis saghg ile ilgili bilgi alan ebeveynlerin ¢ocuklarinda bilgi almayanlara gore
(1/0,271) 3,690 kat daha yiiksekti (p=0,003). Annesinde son 1 yilda ciiriik goriilen
cocuklarda ise ECC daha fazla goriildii (p=0,033).

Beslenme aligkanliklart degerlendirildiginde; ECC’nin goriilme olasilifi emzigin

sekere batirilarak verildigi ¢ocuklarda (1/0,141) 7,092 kat daha yiiksek tespit edildi
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(p=0,039). Ayrica giinde {igten fazla sekerli ara 6giin alan ¢ocuklarin ECC olma riski
licten az alanlara gore (1/0,247) 4,049 kat daha yiiksek oldugu goriildi (p=0,001).

ECC ile annenin gebelik sirasinda herhangi bir hastalik ge¢irmesi, herhangi bir ilag

kullanmasi, sigara kullanmasi gibi prenatal doneme ait veriler arasinda anlamli bir

farklilik bulunmadi (p>0,05). Ayrica dogum sonrasi cocugun yogun bakim iinitesinde

kalmasi, herhangi bir hastalik ge¢irmesi ve herhangi bir ila¢ kullanmas1 gibi postnatal

durumlar ile ECC’nin goriilme orani arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir iliski

saptanmadi (p>0,05).

Tablo 4.8. Kategorik degiskenlerin ECC {izerindeki etkisinin analizi

ECC Univariate Multiple
Yok Var OR p OR p
Dogum haftasi
Normal dogum 64 (34,6) 121 (65.,4) Referans
Erken dogum 25 (34,7) 47 (65,3) 0,994 0,985 1,566 0,364

Cinsiyet

Erkek 46 (36,5) 80 (63,5) Referans

Kiz 43 (32,8) 88 (67,2) 1,177 0,535 0,96 0,906
Kaginct ¢ocuk?

1.¢ocuk 37 (35,2) 68 (64,8) Referans

2.¢ocuk 35 (34,3) 67 (65,7) 1,042 0,889 0,648 0,339
3 ve lizeri gocuk 17 (34) 33 (66) 1,056 0,880 0,645 0,459
Annenin egitim diizeyi

[Ikdgretim 27 (34,6) 51 (65,4) Referans

Lise 31(32,3) 65 (67,7) 111 0,746 --- ---

Universite 31(39,7) 47 (60,3) 0,803 0,508 --- -
Babanin egitim diizeyi

ikogretim 27 (30,7) 61 (69,3) Referans

Lise 34 (38,6) 54 (61,4) 0,703 0,268 --- ---

Universite 28 (39.4) 43 (60,6) 0,68 0,250 --- ---
Ailenin gelir diizeyi

Asgari 28 (30,4) 64 (69,6) Referans

Disiik 12 (38,7) 19 (61,3) 0,693 0,396 0,471 0,182

Yiiksek 49 (36,6) 85 (63,4) 0,759 0,340 0,889 0,773

Dogum kilosu
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<2500 gr 19 (38,8) 30 (61,2) Referans
2500-4000 gr 63 (32,6) 130 (67,4) 1,307 0,419 2,251 0,159
4000 gr < 7 (46,7) 8 (53,3) 0,724 0,587 0,927 0,929
Dogum sekli
Normal 20 (39,2) 31 (60,8) Referans
Sezaryen 69 (33,5) 137 (66,5) 1,281 0,443 0,827 0,648
Coklu dogum (ikiz,ii¢iiz...)
Evet 8 (38,1) 13 (61,9) Referans
Hayir 81 (34,3) 155 (65,7) 1,178 0,728 0,866 0,854
Dogum sonrasi entiibe edildi mi?
Evet 6(35,3) 11 (64,7) Referans
Hayir 83 (34,6) 157 (65,4) 1,032 0,953 1,545 0,600
Dogum sonrasi yogun bakim iinitesinde kaldi m1?
Evet 12 (34,3) 23 (65,7) Referans
Hayir 77 (34,7) 145 (65.3) 0,982 0,963 0,716 0,633
Dogum sonrasi yiiksek ates/enfeksiyon gegirdi mi?
Evet 2 (25) 6 (75) Referans
Hayir 87 (34,9) 162 (65,1) 0,621 0,564 0,752 0,813
Gebelik doneminde sigara kullandiniz m1?
Evet 6 (54,5) 5 (45,5) Referans
Hayir 83 (33,7) 163 (66,3) 2,357 0,167 4,399 0,127
Gebelik sirasinda herhangi bir hastalik gecirdiniz mi?
Evet 8 (40) 12 (60) Referans
Hayir 81 (34,2) 156 (65,8) 1,284 0,600 1,229 0,751
Gebelik sirasinda herhangi bir ilag kullandiniz m1?
Evet 0(0) 5 (100) Referans
Hayir 89 (35,3) 163 (64,7) --- --- --- ---
Annenin dogum yas1
18-25 yas 25 (35,2) 46 (64,8) Referans
26-35 yas 56 (35,9) 100 (64,1) 0,97 0,920 0,863 0,729
35 yag iistil 8 (26,7) 22 (73.3) 1,495 0,404 1,24 0,753
Ilk dis fircalamaya ne zaman basladiniz?
1 yag dncesi 9 (36) 16 (64) Referans
1 yas sonrasi 17 (39,5) 26 (60,5) 0,86 0,772 0,496 0,285
2 yag 16 (36,4) 28 (63,6) 0,984 0,976 0,892 0,867
2 yas sonrast 34 (27,9) 88 (72,1) 1,456 0,417 1,325 0,657
Baglanmadi 13 (56,5) 10 (43,5) 0,433 0,157 0,858 0,880

Cocugunuz ne siklikla dislerini fir¢aliyor?
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Bazen 20 (22,5) 69 (77,5) Referans
Giinde 1 37 (38,9) 58 (61,1) 0,454 0,017 0,514 0,119
Giinde 2 21(38,2) 34 (61,8) 0,469 0,044 0,382 0,064
Hig 11(61,1) 7 (38,9) 0,184 0,002 0,065 0,010
Cocugunuzun dislerini firgalarken biri yardim ediyor mu?
Evet 30 (30,9) 67 (69,1) Referans
Hayir 59 (36,9) 101 (63,1) 0,767 0,332 0,69 0,325
Daha 6nce flor uygulamasi yapildi m1?
Evet 4 (40) 6 (60) Referans
Hayir 85 (344 162 (65,6) 1,271 0,716 4,428 0,107
Bu ¢ocugunuzun ilk dis hekimi ziyareti mi?
Evet 64 (40) 96 (60) Referans
Hayir 24 (25.,3) 71 (74,7) 1,972 0,018 1,177 0,687
Anne siitiiyle beslendi mi?
Evet 83 (34) 161 (66) Referans
Hayir 6 (46,2) 7 (53,8) 0,601 0,375 0,521 0,439
Anne siitiiyle beslenme stiresi
0-12.ay 15 (34,9) 28 (65,1) Referans
12-24.ay 13 (21,7) 47 (78,3) --- 0,140 --- ---
24.ay< 4 (28,6) 10 (71,4) --- 0,664 e ---
Biberonla beslendi mi?
Evet 45 (34,9) 84 (65,1) Referans
Hayir 44 (34,4 84 (65,6) 1,023 0,932 1,76 0,171
Biberonla beslenme siiresi
0-12.ay 23 (45,1) 28 (54,9) Referans
12-24.ay 13 (30,95) 29 (69,05) --- 0,405 --- -—--
24.ay< 6 (26,09) 17 (73,91) - 0,096 - -
Biberondaki siite seker eklediniz mi? (Bal, Pekmez)
Evet 10 (30,3) 23 (69,7) Referans
Hayir 79 (35.,3) 145 (64,7) 0,798 0,576 1,009 0,988
1 yagindan sonra geceleri biberonla uyudu mu?
Evet 17 (32,7) 35(67,3) Referans
Hayir 72 (35,1) 133 (64.,9) 0,897 0,742 0,548 0,206
Emzik kulland1 m1?
Evet 34 (29,1) 83 (70,9) Referans
Hayir 55(39,3) 85 (60,7) 0,633 0,087 0,561 0,138
Emzik sekere batirilarak verildi mi?
Evet 3 (15,8) 16 (84,2) Referans
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Hayir 86 (36,1) 152 (63.,9) 0,331 0,086 0,141 0,039
Cocugunuzun giinliik sekerli ara 6giin alma siklig1:

Ugten fazla 17 (18,9) 73 (81,1) Referans

Ugten az 71 (43) 94 (57) 0,308  <0,001 0,247 0,001
Cocuk solunum sikintis1 yastyor mu? (agiz solunumu )

Evet 10 (38,5) 16 (61,5) Referans

Hayir 79 (34,2) 152 (65,8) 1,203 0,665 1,214 0,756
Daha 6nce agiz dis sagligiyla ilgili bilgi aldiniz m1?

Evet 19 (21,6) 69 (78,4) Referans

Hayir 70 (41,4 99 (58,6) 0,389 0,002 0,271 0,003
Annede son 1 yilda yeni ¢iiriik oldu mu?

Evet 29 (27,1) 78 (72,9) Referans

Hayir 60 (40) 90 (60) 0,558 0,033 0,495 0,088
Kardeslerinde ¢iiriik var mi1?

Evet 30 (27,8) 78 (72,2) Referans

Hayir 59 (39,6) 90 (60,4) 0,587 0,050 0,466 0,092
Cocugun yemekleri agizda bekletme/emme gibi bir davranisi var m1?

Evet 8(24,2) 25 (75,8) Referans
Hayir 81 (36,2) 143 (63.8) 0,565 0,184 0,706 0,568

Cocuk vitamin (D vit vb.) destegi altyor mu?

Evet 14 (27,5) 37 (72,5) Referans

Hayir 75 (36,4) 131 (63,6) 0,661 0,231 0,538 0,174
Cocuk daha 6nce 6n dislerini bir yere ¢arpti mi1?

Evet 4(22,2) 14 (77,8) Referans

Hayir 85 (35,6) 154 (64,4) 0,518 0,259 0,429 0,230
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4.9. Normal ve erken dogan c¢ocuklarin oral hijyen skorlar1 ve ciiriik indeks

verileri ile ECC iliskisinin analizi

Normal dogan ¢ocuklara ait dmft degerleri, ICDAS kodlari, plak ve gingival indeksler

ile ECC arasindaki iliski incelendi ve Tablo 4.9°da verildi. Buna gore degerlendirilen

tim parametreler ile ECC arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundu

(p<0,001).

Tablo 4.9. Normal dogan ¢ocuklarda ECC ile diger dis parametreleri arasindaki iliskinin incelenmesi

ECC _ o
Test Istatistigi p degeri
Yok Var
0+0 6,53 3,92
dmft 0,000 <0,001*
0(0-0 6(1-16)
PI kategori
PI=0 64 (57.1) 48 (42,9)
63,778 <0,001%*
PI>0 0(0) 73 (100)
GI kategori
GI=0 64 (56.6) 49 (43,4)
59,870 <0,001 %%
G120 0(0) 72 (100)
ICDAS 11
ICDAS I1=0 64 (94,1) 4(59)
164,228 <0,001%%*
ICDAS I1>0 0 (0) 117 (100)

*Mann Whitney U Testi; ** Yates Diizeltmesi; Ortalama + standart sapma; Ortanca (minimum — maksimum)

Erken dogan ¢ocuklara ait dmft degerleri, ICDAS II kodlari, plak ve gingival indeksler

ile ECC arasindaki iligki incelendi ve Tablo 4.10°da verildi. Buna gore degerlendirilen

tim parametreler ile ECC arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundu

(p<0,001).
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Tablo 4.10. Erken dogan ¢ocuklarda ECC ile diger dis parametreleri arasindaki iligkinin incelenmesi

ECC C
Test Istatistigi p
Yok Var
0+0 6,51 £ 3,86
dmft 0,000 <0,001*
0(0-0) 6(-15)
PI kategori
PI=0 25 (55,6) 20 (44,4)
20,593 <0,001**
PI>0 0(0) 27 (100)
GI kategori
GI=0 25 (52,1) 23 (47,9)
16,920 <0,001**
GI>0 0(0) 24 (100)
ICDAS 11
ICDAS 11=0 25(96,2) 1(3.,8)
63,582 <0,001**
ICDAS I1>0 0(0) 46 (100)

*Mann Whitney U Testi; ** Yates Diizeltmesi; Ortalama + standart sapma; Ortanca (minimum —

maksimum)
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S.TARTISMA

ECC; mikroorganizmalar, konak ve diyet arasindaki karmasik, dinamik etkilesimlerin
sonucunda olusan, etiyolojisi karmasik ve ¢ok faktorlii bir yapiya sahip enfeksiyonel
bir hastaliktir. Bu calismada erken dogan bebeklerde ECC goriilme sikligs;
sosyodemografik faktorler ve prenatal - perinatal risk faktorleri ele alinarak normal
dogan bebeklerle karsilastirilmis ve ¢ocuklarin agiz ve dis saghgi verileri farkhi
indeksler kullanilarak degerlendirilmistir. Elde edilen sonuglar oral hijyen
uygulamalart ve beslenme aligkanliklar1 gibi ¢iirik olusumunda etkili birincil
faktorlerin ECC {izerindeki etkisini gdstermektedir. Bununla birlikte agiz ve dis sagligi
indeksleri ve ECC goriilme siklig1 acisindan, erken dogan cocuklarla normal dogan

cocuklar arasinda bir farklilik bulunmamistir.

Bu c¢alismada, ECC’nin ¢esitli risk faktorleriyle iligkisi degerlendirildiginde; bazi
bulgular literatiirle uyumlu sonuclar verirken, bazilari ise farklilik gostermektedir. Bu
heterojen sonuclar, ECC’nin multifaktoriyel yapisini ve bireysel 6zelliklerin hastalik

tizerindeki etkisini ortaya koymaktadir.

Literatiirde cinsiyetin ECC tizerindeki etkisini bildiren ¢alismalarda farkli sonuglar
rapor edilmistir. Poutanen ve ark., #*® kiz ¢ocuklarinda daha az goriiniir plak oldugunu
ve hijyen davraniglarinin cinsiyetler arasinda farklilik gosterebilecegini bildirmistir.
Acuna ve ark. @7 ise dis siirme zamanlarindaki farkliliga bagl olarak, erkek
cocuklarmin dmft indeks verilerinin kiz c¢ocuklarindan daha diisiik oldugunu
bildirmistir. Bu sonuglarin aksine bu ¢alismada kiz ve erkek ¢ocuklar arasinda ECC
goriilme orani, dmft ortalamast ve ICDAS II kodlar1 acisindan istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik bulunmamistir. Bu bulgular, cinsiyetin dis ¢liriigli tlizerinde

belirgin bir etkisinin olmadigini savunan ¢alismalarla uyumludur, ¢73-288-292)

Calismalar, ebeveynlerin sosyoekonomik durumu ile ECC arasindaki iligkiyi tartismis
ve diisiik sosyoekonomik diizeye sahip ebeveynlerin ¢ocuklarinda ECC goriilme
olasihiginin daha yiiksek oldugunu belirtmistir. *°* 2°Y Hindistan’da okul &ncesi
cocuklarda yapilan bir ¢calismada, annelerin sosyoekonomik durumu ile ECC arasinda

negatif korelasyon tespit edilmistir. ®*> Tang ve ark., ®*® en diisiik gelir grubundaki
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ebeveynlerin ¢ocuklarinda, yiiksek gelir grubundaki ebeveynlerin ¢ocuklarina gore
dort kat daha fazla dmft skoru kaydedildigini bildirmistir. Bir sistematik derleme, 6
yas alt1 ¢ocuklarda sosyoekonomik statii ile dis ¢iirtigii arasinda giiclii ve anlamli bir
ters iliski oldugunu ortaya koymustur. ®°” Baska bir ¢calismada, aile geliri asgari iicret
seviyesinde olan cocuklarda dis ¢iiriigii insidansi, aile geliri asgari iicretin dort
katindan fazla olan ¢ocuklara kiyasla %57 oraninda daha yiiksek bulunmustur. °®
Bununla birlikte, bu tez ¢calismasinda ailelerin sosyoekonomik durumu ile ¢ocuklarin
agiz ve dis saghig arasinda anlamli bir iligki tespit edilmemistir. Bu durum, ciiriik
olusum siirecinin karmasik ve multifaktdriyel dinamigiyle ve incelenen popiilasyonun

spesifik yapisi ile iliskilendirilebilir.

Ebeveyn egitimi, cocuklarin agiz ve dis saglig1 iizerinde belirleyici bir role sahiptir.
Literatiirdeki mevcut calismalar, ebeveynlerin diisiik egitim seviyesi ile ¢gocuklardaki
yiiksek ciiriik prevalansini iliskilendirmistir. ?**-°) Ntombela ve Mndzebele %2
ebeveynleri ilkdgretim diizeyinde olan ¢ocuklarda ciiriik prevalansinin %60 oraninda
oldugunu bildirmistir. Narang ve ark. ®*> ebeveyni diisiik egitim seviyesine sahip olan
cocuklarda, anne ve babasi daha yiiksek egitim seviyesine sahip olan ¢ocuklara gore
daha ytiksek ¢iiriik gortildiiglini tespit etmislerdir. Bu calismada da babasi liniversite
mezunu olan ¢cocuklarda dmft degerlerinin, ilkogretim diizeyinde olanlara gére anlamli
derecede diisiikk oldugu goézlemlenmistir (p=0,011). Ancak anne egitim seviyesi ile

dmft arasinda bir iliski bulunmamuistir.

Literatiirde 6zellikle iki veya daha fazla ¢gocugu olan ailelerde ECC riskinin arttig1
rapor edilmistir. ®%-3%) Bu durum, ebeveynlerin dikkat ve kaynaklarmin daha fazla
cocuga boliinmesi ve agiz hijyenine yoOnelik bireysel bakimin azalmasiyla
aciklanabilir. Ayrica ¢ok cocuklu ailelerde yatay gecisin de etkili olabilecegi ileri
stiriilmiistiir. Ancak bu ¢aligmada, ailedeki ¢ocuk sayisi ile ECC arasinda anlamli bir

iliski bulunamamastir.

Annenin gebelik donemindeki saglik durumu ve aligkanliklari ile cocuklarda goriilen
dis cliriigli ve mine defektleri arasindaki iliski literatiirde kapsamli bir sekilde ele
alinmistir. Gebelik sirasinda gecirilen hastaliklarin bebeklerde mine gelisimsel defekt
riskini artirabilecegi bildirilmistir. !> Bununla birlikte, gebelik komplikasyonlarimnin

dis ciirtigii ile iliskisini inceleyen genis ¢apli bir calismada, gestasyonel yasa gore
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kiictik olmak, spontan erken dogum, gestasyonel hipertansiyon ve preeklampsi gibi
komplikasyonlarla ciiriik varlig1 arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir. ¢°® Bu tez
calismasinda annenin gebelik yasi, gebelik sirasinda gecirdigi hastaliklar, kullandigi
ilaglar ve sigara kullanim1 gibi perinatal faktorlerin ECC ile iliskisi degerlendirilmistir.
Degerlendirilen bu parametreler arasinda yalnizca annenin gebelik doneminde
kullandig1 ilaglar ¢ocuklarin agiz ve dis sagligi ile iliski bulunmustur. Gebelik
doneminde ila¢ kullanan annelerin ¢ocuklarinda dmft degerlerinin, ila¢ kullanmayan

annelerin ¢cocuklaria gore daha yiiksek oldugu gézlenmistir (p=0,006).

Gebelik doneminde annenin sigara kullanimi, ¢cocuklarda artmis ¢iiriik riski ve mine
defektleri ile iliskilendirilmistir. (178202301, 307311 Qioara jcmenin yalnizca fiziksel bir
risk faktorii degil, ayn1 zamanda annenin sagliksiz diyet ve agiz hijyeni
aliskanliklarinin bir gdstergesi olabilecegi tartisilmaktadir. 178 3% Akinkugbe ¢%)
gebelik sirasinda sigara icen annelerin ¢ocuklarinda daha yiiksek dmft degerleri tespit
etmis ve bu ¢ocuklarin %46'sinda ciiriik gdzlemlemistir. Tanaka ve ark. 17 yaptiklart
arastirmada, anne karninda sigara dumanina maruz kalmanin siit dislerinin gelisimini
etkiledigini ve buna bagl olarak ¢ocuklarda ¢iiriik insidansinin arttigini gostermistir.
ftalya'da yapilan bir diger ¢alismada ise gebelik boyunca giinde besten fazla sigara
tikketen annelerin ¢ocuklarinda ECC oranlarinin arttigi ve ICDAS II skorlarinin daha
yiiksek oldugu bildirilmistir. ¢'? Bu tez ¢aligmasmin uygulandigi popiilasyonda,
annenin gebelik sirasinda sigara igmesi ile ¢ocuklarin agiz ve dis sagligi verileri

arasinda anlamli bir iligki tespit edilmemistir.

Dogum sekli, agiz i¢ci mikrobiyota iizerinde etkili olabilecek bir faktor olarak
bildirilmigtir. G'* 3% Vajinal dogum sirasinda bebegin yiiksek yogunlukta
mikroorganizma temasina maruz kaldigi, buna karsilik sezaryenle dogan bebeklerde
kontaminasyonun Onemli Olclide azaldigi ve bu durumun atipik bir agiz
mikrobiyotasina yol a¢tig1 savunulmustur. ! Ayrica vajinal yolla dogan ¢ocuklarmn,
sezaryenle dogan ¢ocuklara gore daha yiiksek S. mutans kolonizasyonu gosterdigi ve
buna bagl olarak daha yiiksek ¢iiriik prevalansina sahip oldugu bildirilmistir. ¢'¥
Bunun aksine, sezaryenle dogan bebeklerin karyojenik mikroorganizmalarin erken
kolonizasyonuna karsi savunmasiz olmalar1 nedeniyle daha yiiksek ciirtik riski ile
iliskilendirildigini bildiren calismalar da mevcuttur. !> 319 Ancak, dogum seklinin

clirlik olusumuna etkisi hakkinda yapilan ¢alismalarin sinirlt sayida olmasi sebebiyle
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bu etkinin belirgin bir sekilde ortaya konulamadigi belirtilmektedir. Bu tez
calismasinda dogum sekli ile cocuklarin agiz ve dis sagligi arasinda anlamli bir iliski
bulunmamistir. Bu bulgular, Sridevi ve ark.’nin @’ yaptiklar1 ¢alismanin sonuglari ile

benzerlik gostermektedir.

Erken dogan ve diisiik dogum agirligina sahip bebeklerde, diglerde plak birikimi ve
ciiriige yatkinlik olusturabilecek daha yiiksek hipoplazi prevalansi goriilebilir, ?2% 317
Fadavi ve ark. @™, ¢ok diisiik dogum agirligma (<1500 gr) sahip gocuklarin, diisiik
dogum agirligina (<2500 gr) sahip ¢ocuklara kiyasla daha yiiksek ¢iriik riski tasidigini
bildirmistir. Benzer sekilde Ivancevi¢ ve ark. ®°V diisiik dogum agirhigi ile ECC
goriilme siklig1 arasinda pozitif bir iligki tanimlamstir. 4-71 ay araligindaki ¢ocuklarin
clirik olusum hizinin degerlendirildigi bir c¢alismada, diisiik dogum agirlikh
cocuklarda ortalama 15,7 aylik bir stirede, normal dogum agirligina sahip ¢ocuklarda
ise ortalama 18,23 aylik bir siirede ciiriik olustugu gozlemlenmistir. Bu fark
istatistiksel olarak da anlaml1 bulunmustur. ®'® Bu tez calismasinda dogum haftasi ile
dogum kilosu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir baglanti bulunmus (p<0,001),
ancak diisiik dogum agirligi ile ¢ocuklarin agiz ve dis saglig1 parametreleri arasinda
herhangi bir iligki saptanmamuistir. Bu bulgular diisitk dogum agirligi ile ¢iiriik arasinda
herhangi bir iliski olmadigini bildiren diger calismalar ile uyumludur. 3% 319-322)
Brezilya’da 6 yasindaki ¢ocuklar iizerinde yapilan kesitsel bir calismada, diisitk dogum
agirhgr ile dmft degerinin 4 ve Tlizeri olmasi arasinda bir ilisgki bulunmadig
gbzlemlenmistir. 3?2 Ayrica, 2001 yilinda yapilan ve dért calismay: temel alan bir
sistematik incelemede, diisiik dogum agirligimin siit dislerinde ciiriik i¢in bir risk
faktorii olduguna dair herhangi bir kanit bulunmadig1 belirtilmistir. **® Bununla
birlikte, Burt ve Pai **® tarafindan yapilan bir sistematik incelemede, diisiik dogum
agirhig ile dis ¢lirtigli gelisimi arasinda bir iliski olmadigi, ancak bu konuda mevcut
kanitlarin sinirli oldugu ve ¢ok diisiik dogum agirligi ile ¢iiriik gelisimi arasindaki olasi

baglantinin tamamen reddedilemeyecegi belirtilmistir.

ECC, beslenme aligkanliklar1 ile yakindan iliskili bir saglik sorunudur. AAPD,
bebeklerin optimum saglik ve gelisimlerini desteklemek ve bebeklerde psikososyal
refah1 saglamak icin 12 ay boyunca emzirmeyi 6nermektedir. Bununla birlikte AAPD,
gece beslenmesinin ECC riskini arttirabilecegini belirterek, ilk siit diginin ¢ikmasindan

sonra dikkatli davranilmasi konusunda uyarmaktadir. Yapilan ¢aligmalar, emzirme
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stiresi, emzirme sikligi, biberon kullanimi1 ve gece beslenme aligkanliklarinin ECC

gelisimi iizerinde etkili oldugunu gdstermektedir, 323-326)

Emzirme siiresinin 18-24 ay ve daha fazla olmas1 durumu ile ¢iiriik arasinda pozitif bir
iliski bildirilmistir. ?!>3?7-39 Tham ve ark.’nin ®¥ 2015 yilinda gerceklestirdigi 63
calismay1 iceren sistematik bir incelemede, 12 aydan uzun siire emzirilen ¢ocuklarda
cliriik riskinin %69,3 oraninda daha yiiksek oldugu, gece emzirilen veya daha sik
beslenen ¢ocuklarda bu riskin %77,1'e kadar ¢iktig1 belirtilmistir. Ozellikle 2 yildan
uzun siire emzirilen ¢ocuklarda ¢iiriik insidansi, 1 yasina kadar emzirilen ¢ocuklara
gbre daha yiiksek bulunmustur. ®*® Bununla birlikte, baz1 ¢alismalar da uzun siireli
emzirmenin ECC gelisimi igin risk olusturmadigini ne siirmektedir. 33133 Devenish
ve ark. 333 12 veya 18 aydan uzun siire emzirilen ¢ocuklar ile 6 veya 12 aydan daha
kisa siire emzirilen ¢ocuklar arasinda ECC riski acgisindan bir fark bulunmadiginm
bildirmistir. Benzer sekilde Nunes ve ark. 33 uzun siireli emzirmenin ECC igin bir
risk faktorii olmadigini; yas, ana 6giinler arasindaki yiiksek silikroz tiiketimi ve agiz
hijyen kalitesinin hastalikla iligskili oldugunu belirtmistir. Bildirilen bu sonuglar,
emzirme siiresi ile ECC arasinda bir iligkinin tespit edilmedigi bu tez caligsmasinin

verileri ile uyum gostermektedir.

Gece beslenmesi cocuklarda ciiriik olusumu acisindan énemli bir risk faktoriidiir. @
326) Gece boyu tiikiiriik tamponlama kapasitesinin ve akiginin azalmasi ve besinlerin
dis yiizeyinde daha uzun siire kalmasi, dis sert dokular1 {izerindeki yikimin ana sebebi
olarak bildirilir. *® Bu tez ¢alismasinda dogum haftas1 ile gece beslenmesi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmustur. Normal dogan c¢ocuklarda gece
beslenme oranm1 %94,6 iken, erken doganlarda bu oran %81,7 olarak bulunmustur.
Ancak her iki grupta da gece beslenmesi ile ¢iiriik arasinda anlamli bir iligki tespit

edilmemistir.

Dogumdan hemen sonra yenidogan bakim {initesine kabul edilen erken dogan bebekler
annelerinden ayr1 kaldiklar1 i¢in yetersiz anne siitii almakta veya hi¢ anne siitii
alamamaktadir. ®*” Ayrica uzun siire gavajla beslenmek durumunda kalan bebekler
icin oral beslenme basarisizhig ihtimali artmaktadir. ©*® Oral beslenme islev
bozuklugu, yenidogan bakim iinitesinden taburcu olmay1 geciktirebilir ve ek gidaya
baslamay1 genellikle 6 ayliktan sonraya erteleyebilir. #3” Bu durum biberon kullanim

siiresinin uzamasina neden olur. Bu tez calismasinda, benzer sekilde erken dogan
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cocuklarda biberon kullanim siiresinin normal dogan c¢ocuklara gore anlamli bir
sekilde daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (p=0,014). Erken dogan c¢ocuklarda
biberonla beslenme orani %62,5 iken, normal dogan ¢ocuklarda bu oran %45,4 olarak

bulunmustur.

Biberonla beslenme stiresi ile ¢iiriik goriilme siklig1 ve siddeti arasinda pozitif bir iligki
bildirilmistir. 349349 Ancak, biberon ile beslenmenin ¢iiriik iizerindeki etkisinin
genellikle besin igerigi ile iliskili oldugu savunulmaktadir. Mohan ve ark. 49 6-24
aylik cocuklarda, dis sayis1 arttikca ve biberonla tatlandirilmis igecekler tiiketildikge
karyojenik mikroorganizma kolonizasyonunun arttigini rapor etmistir. Ayrica biberon
ile sekerli ve gazli igecek tiikketen ¢ocuklarda ECC prevalans ve siddetinde anlamli bir
artis goriildiigiinii bildiren calismalar da mevcuttur. 33% 349 Ancak, bu tez ¢alismasinda
erken ve normal dogan cocuklarda biberon ile beslenme ile ¢iirliik olusumu arasinda

anlamli bir farklilik bulunmamustir.

Karyojenik besin ve igeceklerin sik tiiketilmesi ve dis lizerinde uzun siire kalmasi dis
sert dokular1 {izerindeki asidik ¢dziinmeyi arttirabilir. ®*® Ana 6giinlerde uzun siire
cigneme nedeniyle tiikiiriik akisi artar ve bu durum pH diisiisiinii sinirlayarak dislerin
asidik ortamdan daha az etkilenmesini saglayabilir. Ancak ara 6giinlerde glinde 4-5
kez alinan glikoz, yaklasik bes saat siiren bir demineralizasyon siirecini tetikler. Bu
nedenle, ana 6gilinler disinda tiiketilen sekerli 6gtinler, ciiriik olusumu agisindan daha
biiylik bir risk tasir. Bircok ¢alisma, 6glin aralarinda sekerli besin tiiketen ¢cocuklarda
daha fazla dis ciiriigi goriildiiginii rapor etmistir. (4 176 288 330 fgyicre’de
gergeklestirilen, dis cliriikleri ve seker tiikketim siklig1 arasindaki iliskiyi degerlendiren
bir ¢alismada, 68iin aralarinda seker tiikketim sikliginin artmasiyla dis ¢liriigii siddetinin
de arttirdig1 tespit edilmistir. Ozellikle giinde dértten fazla sekerli ara dgiin tiiketiminin
dis ciiriigii olusumunda 6nemli bir risk faktorii oldugu belirtilmistir. ¢*”) Benzer sekilde
bu tez caligmasinda giinde iicten fazla sekerli ara 6giin tiiketen ¢ocuklarda, ECC
goriilme riski anlamli bir sekilde yiiksek bulunmustur. Giinde tigten fazla sekerli ara
ogiin tiiketen ¢ocuklarin ICDAS II kodunun 0’dan yiiksek olma olasiliginin, giinde
ticten az sekerli ara 6giin tiiketen gocuklara kiyasla 3,968 kat daha yliksek oldugu tespit
edilmistir (p<0,001). Ayrica giinliik iicten fazla sekerli ara 6giin tilketen ¢ocuklarin
plak indeksinin 0’dan yiiksek olmasi, licten az tiikketenlere gore 1,733 kat daha yiiksek
bulunmustur (p=0,039).
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Literatiirde sekerli emzik kullanimi ile dislerde ciiriik olusumunu iligkilendiren
calismalar mevcuttur. 3% 3*) Gopal ve ark. ***) gece biberonla beslenme, istege baglh
emzirme, Oglinler arasinda atistirma ve sekerli emzik kullanimi gibi faktorlerin ECC
gelisimini arttirdigim bildirmistir. Ciribé ve ark., ®*® bala batirilmis emzik kullanimi
ile dis ¢iirigli arasinda bir iliski oldugunu ve bunun Onceki caligmalarla da
desteklendigini rapor etmistir (164 33%-34®) Benzer sekilde bu tez calismasinda da sekerli
emzik kullanan ¢ocuklarda ECC goriilme riskinin anlamh bir sekilde daha yiiksek

oldugu bulunmustur.

Bu calismada dis firgalamaya ilk ne zaman basland1 sorusunu katilimcilar %47,5 orani
ile “2 yas sonras1” olarak yanitlamislardir. Dislerin fircalanmaya baslanmasz; ilk disin
agza slirmesini takiben yapilmalidir. Bu nedenle ebeveynler ilk dis fircalama yas1 ve
firgalama sirasinda yardim edilmesi gibi konularda desteklenmeli ve
bilgilendirilmelidir. 3*® Wong ve ark. 3V 1 yasindan énce dis fircalamanin dis ¢iiriigii
olusumunu azaltmada etkili oldugunu bildirmistir. Leroy ve ark. ¢ 3 yasindan
itibaren ebeveyn yardimiyla dis fircalamanin sonraki 2 yil i¢inde dis ¢iiriigii riskini
azaltmada etkili oldugunu gostermistir. Bulut ve Bulut @3 dis fircalarken
ebeveynlerinden yardim alan ¢ocuklarda ECC ve $-ECC goriilme sikligir ve dmft
ortalamasimin daha diisiikk oldugunu rapor etmistir. Bu tez calismasinda ise dis
firgalama sirasinda yardim almayan ¢ocuklarin oram %62,3 olarak bulunmus, ancak
firgalama sirasinda yardim alan ve almayan ¢ocuklar arasinda dmft degerleri ve ECC
goriilme siklig1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmemistir.

ECC olusumunu azaltmak i¢in giinde iki kez floriirlii dis macunu ile firgalamanin ve
dis fircalamaya erken yasta baslamanin énemi bir¢ok calismayla gdsterilmistir, 33439
787 cocugun degerlendirildigi bir ¢caligsmada ¢iiriik varligi ile firgalama siklig1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu ve giinliik dis fircalama siklig1 daha diisiik
olan ¢ocuklarda ECC goriilme riskinin arttig1 bildirilmistir. 337 Jain ve ark., 329 1400
cocugun %42’sinin dislerini giinde bir kez, %56’°sin1n ise hi¢ firgalamadigini ve giinde
iki kez dislerini fircalayan c¢ocuklarda ¢iiriik oraninin daha diisiik oldugunu

belirtmistir. Bulut ve ark., 3%

dislerini hi¢ fircalamayan c¢ocuklarin dmft
ortalamasiin, dislerini giinde bir veya iki kez fir¢alayan cocuklara gére anlamli
derecede daha yiiksek oldugunu tespit etmistir. Bu tez ¢alismasina dahil edilen

cocuklarin dis fircalama sikligi; %34,6’s1 “bazen”, %37’si “gilinde bir kez”, %21,4’1

70



“giinde iki kez” ve %7’si ise ‘“hi¢” olarak kaydedilmistir. Bulgular
degerlendirildiginde; dislerini bazen fir¢alayan ¢ocuklarda ECC goriilme riskinin,
glinde bir ve iki kez fircalayanlara kiyasla anlamli derecede yiiksek oldugu tespit
edilmistir (p=0,044). Bazen dis fir¢alayan ¢ocuklarin ICDAS II degerinin 0’dan
yiiksek olma olasiligi, giinde iki kez fir¢alayanlara kiyasla 2,924 kat daha yiiksek
olarak bulunmustur (p=0,032). Ayrica bazen disini fir¢alayan c¢ocuklarin plak
indeksinin 0’dan ytiksek olma riski, giinde bir kez fircalayanlara gore 2,110 kat daha
yuksek bulunmustur. Bu bulgular, diizenli ve yeterli siklikta dis fircalamanin ¢liriik ve

plak olusumu tizerindeki belirleyici roliinti desteklemektedir.

Onur ve ark.’nin @Y yaptigi calismada, gocuklarda ilk dis hekimi ziyaretinin
gecikmesinin ECC gelisme riskini 1,4 kat artirabilecegi belirtilmistir. Ayrica, farkli bir
arastirmada, dis hekimi kontroliiniin ertelenmesinin ¢iiriik olusma riskini artiracagi
gosterilmistir. 33 Bu tez galismasinda daha énce dis hekimi ziyareti olan ¢ocuklarda
ECC goriilme riski, ilk dis hekimi ziyareti olan ¢ocuklara gore 1,972 kat daha yiiksek
bulunmustur (p=0,018). Bu durum, c¢ocuklarda goriilen ciiriik ve ciiriige bagh
semptomlarin tedavisi i¢in ortaya ¢ikan “dis hekimine bagvuru” gerekliliginin olas1 bir

sonucu olarak degerlendirilebilir.

Thitasomakul ve ark., ¢

anne clrik seviyesi ile bebeklerdeki bakteriyel
kontaminasyon arasinda bir iliski oldugunu géstermistir. Pannu ve ark. 9, cocuklarin
tiikiirtiklerindeki S. mutans seviyelerinin ebeveynleri ile olan iligkisini degerlendirmek
icin S. mutans testleri gergeklestirmistir. Bu calismada, cocuklarda S. mutans
prevalanst %83 olarak belirlenmis, ¢ocuklarin tiikiirik S. mutans seviyeleri ile
annelerinin tiikiirik S. mutans seviyeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
korelasyon tespit edilmistir (p<<0,05). Bu ¢calismadan elde edilen veriler, birincil bakim
verenlerin (6zellikle anneler) tiikiiriiklerinde ytiksek seviyede S. mutans bulunmasinin,
cocuklarin S. mutans tagima olasiligini arttirabilecegi hipotezini desteklemektedir. Bu
tez calismasinda, ¢cocuklarda ECC goriilme riski ile annelerinde son 1 yilda tespit
edilen ciiriik varlig1 arasindaki iligki degerlendirilmis ve annede ¢iiriik olmasinin,
cocukta ciiriik goriilme riskini 1,792 kat arttirdigi bulunmustur (p=0,033). Bu bulgu,
aile icindeki agiz hijyeni alisgkanliklarinin ve 6zellikle annelerin agiz sagliginin,

cocuklarin dis saghg iizerinde dogrudan bir etkisi oldugunu géstermektedir. Annede
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cliriik varliginin ¢ocukta ECC riskini artirmast, agiz hijyeninin yalnizca bireysel degil,

aile icinde de biitiinciil bir yaklagimla ele alinmas1 gerektigini ortaya koymaktadir.

Erken dogumun, ¢ocuklarda sistemik bozukluklarla iliskili oldugu ve bu durumun
gelismekte olan siit dislerinde mineralizasyon bozukluklarina yol acarak hipoplaziye
neden olabilecegi one siiriilmektedir. ¥ Giiniimiizdeki raporlar, erken dogan
cocuklarin diglerinin yetersiz mineralizasyon ve daha kotii oral saglik gdstergelerine
sahip oldugunu, mine defektlerinin ECC gelisiminde rol oynadigini desteklemektedir.
(361, 362) Graviana ve ark. © erken dogan ¢ocuklarda mine defektlerinin daha yiiksek
prevalansa sahip oldugunu ve mine defektleri ile diisiik dogum agirlig1 arasinda
anlamli bir iliski oldugunu bildirmistir. Prokocimer ve ark. @’ diisiik dogum agirlig,
yiiksek riskli gebelik, yiiksek riskli dogum, erken dogum ve dmft arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski bulamamistir. Ancak diisiik dogum agirligt ile yiiksek
hipomineralizasyon insidansi (%31) arasinda ve erken dogum ile hipomineralizasyon
insidans1 (%35) arasinda anlamli bir farklihk bildirmistir. Feuser ve ark.’nin 6
yaptig1 calismada erken dogan/diisiik dogum agirligina sahip ¢ocuklarda, normal
dogan/normal dogum agirligina sahip ¢ocuklara kiyasla anlamli derecede daha fazla
mine gelisimsel defektleri gdzlemlenmistir. Ancak dis ¢iliriigii agisindan gruplar
arasinda herhangi bir farklihk bulunmamistir (p>0,05). Alshehhi ve ark., ®’® mine
gelisimsel defektlerinin erken dogan ¢ocuklarda 4,34 kat daha yaygin oldugunu ve bu
defektlerin erken dogan grubunda %58,15 oraninda goriildiiglinii bildirmistir. Normal
dogan grubunda bu oran %?24,2 olup, aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Ayrica dogum agirligi, entilbasyon ve dogum sekli gibi faktorlerin
gelisimsel mine defektlerinin olusumuna katkida bulunan anlamli degiskenler oldugu

belirtilmistir.

Aine ve ark. @9 erken dogan ¢ocuklarda siit ve daimi dislerde gelisimsel mine defekti
prevalansinin yiiksek oldugunu, Funakoshi ve ark. ®*? ise siit dislerindeki mine
defektlerinin agirlikli olarak iist ¢enede santral ve lateral kesici disler ile birinci azi
dislerinde yer aldigin1 bildirmistir. Entiibe edilen erken dogan cocuklarda, entiibe
edilmeyenlere kiyasla iist gene 6n bolgesinde daha fazla mine defekti goriilmiistiir.
Entiibasyon sirasinda meydana gelen lokal travmanin, genellikle lokal mine

defektleriyle sonuclandig1 bildirilmistir, ?6% 364
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Almanya’da yapilan bir ¢alismada, erken dogan ¢ocuklarin normal dogan ¢ocuklara
kiyasla daha yiiksek ciiriik, periodontal hastalik ve mine defekti riski tasidigi; bu
durumun diisiik dogum agirligi, diisiik sosyoekonomik diizey ve annenin gebelik
sirasinda hastalik gegirmesiyle iliskili oldugu bildirilmistir. 1 Saraiva ve ark., ¢?%
erken dogum ile dis ¢lirigii arasinda anlamli bir pozitif iliski oldugunu, bu durumun
artan antibiyotik kullanimi ve gecikmis dis silirmesi ile aciklanabilecegini One
stirmiistiir. Erken ve normal dogan ¢ocuklarin ¢iiriik prevalansinin karsilastirildigi bir
calismada, gruplar arasinda g¢iiriik gelisimi acisindan olusabilecek farkliliklarin anne
stitiiyle beslenme, biberonla beslenme aliskanliklar1 ve yapiskan gida tiiketimi gibi

parametreler ile iliskili olabilecegi bildirilmistir. )

Ozen ve ark. ¥ flor ve ferritin takviyesi alan erken dogan cocuklarda ECC ve s-ECC
goriilme sikliginin azaldigini rapor etmistir. Bu ¢alisma, uzun siireli emzirme, geg dis
fircalama aligkanligi, sekerli gida ve meyve suyu tiiketimi, diizensiz dis hekimi
kontrolleri ve gece beslenmesi gibi faktorlerin ECC ve s-ECC gelisiminde etkili
olabilecegini bildirmistir. Sridevi ve ark.’min ¢’ yaptif1 ¢aligmada, erken dogan
cocuklarin normal dogan ¢ocuklara kiyasla ECC'ye daha yatkin oldugu gdsterilmistir.
ECC ile perinatal risk faktorleri arasindaki iligskiyi inceleyen c¢alismada, erken dogan
cocuklarda ECC prevalansinin (%82,8), normal dogan cocuklara (%13,7) kiyasla
belirgin sekilde daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. ?*® Bir meta-analiz ¢alismasi,
erken dogumun ECC riskini anlamli derecede artirdigini, ancak diisiik dogum

agirhginm ECC igin bir risk faktorii olmadigini gostermistir. ¢7®

Literatiirde erken dogum ile ¢iiriik arasinda ters bir iliski oldugunu bildiren ¢alismalar
da mevcuttur. Cruvinel ve ark. @™ erken dogan ¢ocuklarm toplam DMFT degerinin
normal dogan ¢ocuklardan daha diisiik oldugunu ve erken dogumun dis ¢iiriigii icin
predispozan bir faktor olmadigini bildirmistir. Nirunsittirat ve ark. nin %> prospektif
kohort ¢alismasinda, erken dogum ile siit dislerinde ¢iiriik olusumu arasinda anlamli
bir ters iliski oldugu bulunmustur. Erken dogan c¢ocuklarin ortalama dmfs skoru,
normal dogan ¢ocuklara kiyasla %39 daha diigiik bulunmustur. Ancak diisiik dogum
agirhigr ve gebelik yasina gore kiicliik dogum ile 3-4 yaslarinda dis ¢liriigii gortilme
siklig1 arasinda herhangi bir iliski saptanmamuistir. Japonya'da yapilan bir ¢alismada,

diisiik dogum agirhigi, erken dogum ve gebelik haftasina gore kiiciik dogum ile ECC
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arasinda anlaml bir iliski bulunmazken, erken doganlarda g¢iiriikk prevalansinin %40

oraninda daha az oldugu gézlemlenmistir, ?**

Bu tez calismasinda ECC goriilme riski acgisindan erken ve normal dogan cocuklar
arasinda anlamli bir farklilik bulunmamistir. Ciirtik goriilme sikligina; ailenin egitim
diizeyi, annenin gebelikte ila¢ kullanmasi, anne siitiiyle beslenme, solunum sikintisi,
annede cliriik varligi, emzigin sekere batirilmasi, giinde iicten fazla sekerli ara 6giin
tikketimi, dis fircalama sikligi, daha once dis hekimi ziyaretinin olup olmadigi ve
ailenin daha once agiz ve dis sagligi hakkinda bilgi almasi1 gibi faktorlerin etki ettigi

goriilmiistiir. Literatiirde benzer sonuglar bildiren ¢alismalar da mevcuttur, (12 366,367

Christensen ve ark. !V erken dogumun ECC ile dogrudan bir iliskisi bulunmadigini,
erken dogan ¢ocuklarin daha fazla ¢iiriik yapic1 gida ve igecek tiikketme, giinliik dis
firgalama aliskanligina sahip olmama ve dis hekimi ziyaretini aksatma gibi yiiksek
riskli ag1z hijyeni ve beslenme aliskanliklarina sahip oldugunu bildirmistir. Japonya'da
yapilan kesitsel bir ¢alismada, 3 yasindaki ¢ocuklarda diisiik dogum agirligi ve erken
dogum ile dis ciiriigii prevalansi arasinda anlamli bir iliski bulunmamustir. ¢! Yapilan
sistematik bir derlemede, diisiik dogum agirhginin daha yiiksek ¢iiriik gelisimiyle
iliskili olmadig1 belirtilmistir. ?*® Erken ve normal dogan okul éncesi ¢cocuklarda dis
cliriigii prevalansini karsilastirmay1 amaclayan 55 calismay1 i¢eren bir meta analizde,
dis ¢liriigii prevalansinin erken dogan ¢ocuklarda %39, normal dogan ¢ocuklarda %30,
diisiik dogum agirlikli ¢ocuklarda %40 ve normal dogum agirlikli ¢cocuklarda %33
oraninda oldugu goriilmiistiir. Analiz sonucunda, erken dogan ve normal dogan
cocuklar arasinda dis ¢ilirigli prevalansi acisindan anlamli bir fark olmadigi tespit
edilmistir. ®°® Yaglar1 28-71 ay arasinda degisen ECC’ye sahip 420 hasta ile yapilan
calismada, erken ve normal dogan ¢ocuklar arasinda ortalama d, dmft, dmfs degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamistir (p>0,05). 1 5 yasindaki
Cinli ¢ocuklar ile yapilan bir ¢calismada, diisiik dogum agirliginin ¢iirtik ile iliskili
olmadig1 ancak formiil mama ile beslenen ¢ocuklarin daha diisiik dmft degerlerine
sahip oldugu, dis firgalamaya ge¢ baslamanin ise daha yiiksek dmft degerleri ile iligkili

oldugu bildirilmistir. ¢¢7

Cogu anket tabanli calismada oldugu gibi, bu c¢alismanin da bazi sirhliklar:
bulunmaktadir. Oncelikle, ¢alisma kesitsel bir tasarima sahip oldugundan, degiskenler

arasindaki nedensel iligkiler tam olarak ortaya konamamistir. Ayrica, veriler
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ebeveynlerden alinan anketler ve klinik muayeneler araciligiyla elde edildigi i¢in, olas1
bilgi yanlilig1 ve gozlemci yanliligi s6z konusu olabilir. Katilimeilarin belirli bir
cografi bolgeden secilmesi, bulgularin genellenebilirligini kisitlayabilir. Bunun yani
sira, erken dogum ve ECC arasindaki iligkiyi degerlendiren ¢alismalarin literatiirde
heterojen sonuclar vermesi nedeniyle, farkli popiilasyonlar iizerinde daha genis
orneklem gruplart ile wuzunlamasina c¢alismalarin yapilmasi gerekmektedir.
Gelecekteki arastirmalar, genetik faktorler ve oral mikrobiyota gibi biyolojik
degiskenleri de icerecek sekilde tasarlanarak ECC’nin etiyolojisine dair daha kapsamli

bilgiler saglayabilir.
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6.SONUC VE ONERILER

Yaglar1 32-76 ay arasi olan ¢ocuklarda ECC ile erken dogum arasindaki iliskinin

incelendigi bu tez ¢alismasinda asagidaki sonuglar elde edildi.

e Calisma 131’1 kiz (%51), 126°s1 (%49) erkek olmak {izere toplam 257 cocuk
ile yapildi. Calismaya, normal dogan 185 (%72), erken dogan 72 (%28) ¢ocuk
katildi.

e ECC goriilme orani; normal dogan cocuklarda %65,4 iken, erken dogan
cocuklarda %65,3’tii. Erken dogan ve normal dogan cocuklar arasinda
ortalama dmft degeri, plak indeksi, gingival indeks, ICDAS II kodu ve ECC
varlig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p>0,05).

e Normal dogan ¢ocuklarda ICDAS II kodu 0’dan biiyiik olanlarin oran1 %63,2
iken, erken dogan ¢ocuklarda bu oran %63.9 olarak hesaplanda.

e Normal doganlarin %65,4’linde, erken doganlarin ise %65,3’tinde dmft indeksi
0’dan biiyiik olarak bulundu.

e Normal dogan ¢ocuklarda plak indeksi 0’dan biiyilik olanlarin orant %39,5
iken, erken dogan ¢ocuklarda bu oran %37,5 olarak bulundu.

e Normal doganlarin %38,9’unda, erken doganlarin ise %33,3’linde gingival
indeks 0’dan biiyiiktii.

e Babasinin egitim diizeyi iiniversite olan ¢ocuklarin dmft degeri ve gingival
indeksi; egitim diizeyi ilkogretim olanlara gore daha diisiik elde edildi.

e Emzigi sekere batirilan ¢ocuklarda ECC olma riski ve dmft ortalama degeri,
sekere batirarak vermeyenlere gore daha yiiksekti.

e (alismada, giinde licten fazla sekerli ara 6giin tliketen cocuklarda ¢iirtik
prevalansi ve plak indeksi daha yiiksek bulundu.

e “Bazen” dis fircalayan ¢ocuklarda giinde bir ve iki kez fircalayan ¢ocuklara
oranla daha yiiksek ECC varlig1 tespit edildi.

e Daha Once dis hekimi ziyareti olan ¢ocuklarda ECC goriilme riski, gingival
indeks ve plak indeksi, ilk dis hekimi ziyareti olan ¢ocuklara gore daha yiiksek

bulundu.
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Agiz ve dis saglig1 konusunda ebeveynlerin bilgilendirilmesi ile dmft, [CDAS
II, plak indeksi sonuglari1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit
edildi (p<0,05).

Annenin agiz hijyen diizeyi ve ¢iiriik seviyesi ile ¢ocugun c¢iirtik riski arasinda
anlamli bir iliski bulundu.

Anne siitiiyle beslenmeyen ¢ocuklarin dmft degeri, anne siitiiyle beslenenlere
gore daha yiiksekti.

Gebelik doneminde ila¢ kullanan annelerin ¢ocuklarinda dmft degerinin daha
yiiksek oldugu bulundu.

Solunum sikintis1 yasayan ¢ocuklarda dmft degeri daha fazla elde edildi.
Oneriler:

. Erken Tam ve Koruyucu Yaklasimlar: ECC’nin Onlenebilmesi ig¢in
cocuklarin ilk disleri siirdiginde (6-12 ay) dis hekimi muayenesine
gotiiriilmesi onerilmektedir. Erken yasta baglanan diizenli dis kontrolleri, ¢lirtiik

olusumunu 6nlemede etkili olacaktir.

. Agiz Hijyeni Egitimi: Ebeveynlerin agiz hijyen aliskanliklar ve dis firgalama
siklig1, cocuklarin dis sagligi ilizerinde dogrudan etkilidir. Bu nedenle,

ebeveynlere yonelik ag1z sagligi egitim programlari diizenlenmelidir.

. Beslenme Alskanhklarinin Diizenlenmesi: Cocuklarda seker tiiketiminin

siirlandirilmasi ve dengeli beslenmenin tesvik edilmesi onemlidir. Sekerli
icecek ve yiyeceklerin Ozellikle gece saatlerinde tiiketiminin Onlenmesi

gerekmektedir.

. Floriir Kullanimi: Florirli dis macunu kullanimi ve gerekirse profesyonel
floriir uygulamalarinin yapilmasi, dis ¢liriigiine kars1 koruyucu etkisi nedeniyle

Onerilmektedir.

. Risk Gruplaria Ozel Takip Programlar:: Erken dogan cocuklar gibi yiiksek
risk grubunda yer alan c¢ocuklar, diizenli dis hekimi kontrollerine
yonlendirilerek mine defektleri ve ciiriik gelisimi acisindan daha yakindan

takip edilmelidir.
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ECC, onlenebilir bir halk sagligi sorunudur ve bu konuda farkindaligin artirilmasi,
ebeveynlerin bilinglendirilmesi ve koruyucu dis hekimligi uygulamalarinin
yayginlastirilmasi, ¢ocuklarin agiz ve dis sagligimi koruma agisindan biiyiik 6nem

tasimaktadir.

Sonug olarak, ECC'nin multifaktoriyel bir hastalik olmasi nedeniyle, ¢iiriik olusumunu
onlemek icin bireysel ve aile temelli koruyucu dnlemlerin alinmasi gerekmektedir.
Ozellikle erken yasta dis fircalama aliskanliklarmin kazandirilmasi, sekerli gida
tikketiminin sinirlandirilmast ve diizenli dis hekimi kontrollerinin yapilmasi, ¢iiriik
riskini azaltmada kritik Oneme sahiptir. Ayrica, erken dogan cocuklarda mine
defektlerine yonelik Onleyici tedbirlerin artirllmasi ve bu cocuklarin dis saglig
acisindan daha yakindan takip edilmesi Onerilmektedir. Bu bulgular, ECC'nin
onlenmesi ve yonetiminde multidisipliner bir yaklagimin benimsenmesi gerektigini

ortaya koymaktadir.
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Saghgna EtKisi ve Erken Cocukluk Ciiriikleri ile Iliskisi (The Impact of Preterm Birth on Oral and
Dental Health and Its Relationship with Early Childhood Caries)” konulu bagvurusu.
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Ek-2. Erken Cocukluk Cagi Ciiriikleri Risk Degerlendirme Anket Formu

Ad1 Soyadi:
Dogum Tarihi:
Cinsiyet: KIZ () ERKEK ()

1) Kag ¢ocugunuz var?

2) Kaginei gocuk?

3) Annenin egitim diizeyi: [Ikégretim () Lise ()  Universite ()
4) Babanin egitim diizeyi: [Ikogretim () Lise ()  Universite ()
5) Ailenin gelir diizeyi: asgari licret>( ) asgari ticret( ) asgari ticret<( )

6) Cocugun dogum kilosu: Normal () Diigiik<2500 gr() Yiiksek ()(>4000gr)

7) Cocugun dogum zaman: Normal (37-42.haftalar aras1) ()

Erken <28. () 28-31. hafta () 32-33.hafta () 34-36. hafta ()

8) Cocugun dogum sekli: Normal () Sezaryen ()
9) Coklu dogum (Ikiz, {igiiz...) Evet () Hayir ()
10) Dogum sonrasi entiibe edildi mi? Evet () Hayir ()

11) Dogum sonrasi yogun bakim iinitesinde kaldt m1? ,Evet ()  Hayir ()

12) Dogum sonras1 yiiksek ates/enfeksiyon ge¢irdi mi? Evet ()  Hayir ()

13) Dogum sonrast herhangi bir hastalik ge¢irdi mi? Evet (...) Hayir()

14) Dogum sonrast herhangi bir ila¢ kulland1 m1? Evet(...) Hayir ()
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15) Siirekli kullanmasi gereken bir ilag var mi1? Evet (...) Hayir ()
16) Annenin dogum yaptigindaki yasi:
17) Gebelik doneminde sigara kullandiniz m1?  Evet (>5/Giin) () Hayir ()
18) Gebelik sirasinda herhangi bir hastalik ge¢irdiniz mi? Evet (..) Hayir ()
19) Gebelik sirasinda herhangi bir ila¢ kullandiniz m1? Evet (..) Hayir ()
20) Gebelik sirasinda antibiyotik kullandiniz mi1? Evet () Hayir()
21) 11k dis fircalamaya ne zaman basladiniz?

<lyas () >1yas () >2yas () Baglanmadi ()
22) Cocugunuz ne siklikla dislerini fir¢aliyor?

Hig () Bazen () Gilinde 1 () Gilinde 2 ()
23) Cocugunuzun dislerini fircalarken biri yardim ediyor mu?

Evet () Hayir ()

24) Daha once flor uygulamast yapildi m1? Evet () Hayir ()
25) Bu ¢ocugunuzun ilk dis hekimi ziyareti mi? Evet () Hayir ()
26) Degilse liitfen belirtiniz: ilk dis hekimi randevu zamani
27) Anne siitiiyle beslendi mi? Evet() Hayir ()  Siiresi:
28) Gece emzirmesi ne siklikla yapildi?

Yapilmadi() Seyrek ()  Cok sik()
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29) Biberonla beslendi mi? Evet ()

30)Ne kadar stire biberonla beslendi?(ay cinsinden)

31) Biberondaki siite seker eklediniz mi? (Bal, Pekmez) Evet ()

32) 1 yasindan sonra geceleri biberonla uyudu mu? Evet ()
33) Emzik kulland1 m1? Evet ()
34) Emzik sekere batirilarak verildi mi? Evet ()
35) Cocugunuzun giinliik sekerli ara 6giin alma sikligi: <3 ()

36) Cocugunuz son 1 ayda antibiyotik tedavisi gordii mi? Evet ()

37) Cocuk solunum sikintist yagiyor mu? (agiz solunumu ) Evet ()

38) Daha once agiz dis saglhigiyla ilgili bilgi aldimz m1?  Evet ()

39) Annede son 1 yilda yeni ¢liriik oldu mu? Evet ()

40) Kardeslerinde ¢iiriik var mi1? Evet ()

41) Cocugun yemekleri agizda bekletme gibi bir davranigt var mi1?

Evet () Hayir()

42) Cocuk vitamin (D vit vb.) destegi aliyor mu? Evet ()

43) Cocuk daha 6nce dental travma yasadi m1? Evet ()

Hayir ()

Hayir ()

Hayir ()

Hayir ()

Hayir( )

>30)

Hayir ()

Hayir ()

Hayir ()

Hayir ()

Hayir ()

Hayir ()

Hayir ()
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