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OZET

Morbid Obez ve Obez Hastalarda DMFT Indeksi ve Tiikiiriik Degerlerinin

Incelenmesi

Amagc: Obezite gelismis ve gelismekte olan iilkeleri etkileyen kiiresel ve kronik
bir hastaliktir. Bu ¢alismanin amaci morbid obezite ve obezitenin DMFT indeksi ve
tiikkiiriik degerleri (uyarilmamuis tiikiiriik akis hizi, uyarilmis tiikiiriik akis hizi, tikiiriik

viskozitesi, tukirik pH’1 ve tamponlama kapasitesi) lizerine etkilerini incelemektir.

Materyal ve Metot: Calismaya 18-68 yas araliginda 50 morbid obez, 50 obez ve
50 normal kilolu hasta katilmistir. Hastalarin ¢iiriik, kayip ve dolgulu dislerinin
hesaplandigt DMFT indeksi klinik muayene ile belirlenmistir. Tiikiirtik degerleri ise GC
Saliva Check Buffer tiikiiriik kiti yardimiyla saptanmistir. Hastalar agiz bakim
aligkanliklari, beslenme aliskanliklar1 ve sosyoekonomik durumlarinin belirlenebilmesi
amaciyla ankete tabi tutulmustur. Arastirma verilerinin istatistiksel degerlendirmesinde

IBM SPSS for Windows Version 22.0 programi kullanilmistir.

Bulgular: Morbid obez, obez ve normal kilolular (kontrol grubu) arasinda ¢iiriik
dis sayisi, dolgulu dis sayisi, uyarilmamus tiikiiriik akis hizi ve tiikiiriik viskozitesinde
anlamli farkliliga rastlanmamistir (p>0.05). Gruplar arasinda DMFT indeksi, kayip dis
sayisi, uyarilmig tiikiirik akig hizi, tiikiiriik pH’1 ve tamponlama kapasitesinde ise
anlamli farklilik saptanmistir (p<0.05). DMFT indeksi (p=0.006) ve kayip dis sayist
(p<0.001) obezlerde kontrol grubundan anlamli oranda daha yiiksek bulunmustur.
Uyarilmis tiikiirik akis hizi (p<0.001), tiikiirik pH’1t (p=0.014) ve tamponlama
kapasitesi (p=0.002) ise obezlerde kontrol grubundan anlamli oranda daha disiik

bulunmustur.

Sonug: Obezite; DMFT indeksi, kayip dis sayisi, uyarilmis tiikiiriik akis hizi,

tikiiriik pH’1 ve tamponlama kapasitesini olumsuz etkilemektedir.

Anahtar Kelimeler: Dis ¢iiriigii, morbid obezite, obezite, tukuruk.
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ABSTRACT

Investigation of DMFT Index and Saliva Values in Morbid Obese and Obese
Patients
Objective: Obesity is a global and chronic disease affecting developed and
developing countries. The aim of this study is to examine the effects of morbid obesity
and obesity on DMFT index and saliva values (unstimulated saliva flow rate, stimulated
saliva flow rate, saliva viscosity, saliva pH and buffering capacity).

Materials and Methods: 50 morbid obese, 50 obese and 50 normal weight
patients between the ages of 18-68 participated in the study. The DMFT index, which
calculates the decayed, missing and filled teeth of the patients, was determined by
clinical examination. Saliva values were determined using the GC Saliva Check Buffer
saliva kit. The patients were surveyed to determine their oral care habits, nutritional
habits and socioeconomic status. IBM SPSS for Windows Version 22.0 program was

used for statistical evaluation of research data.

Results: There was no significant difference in the number of decayed teeth,
filled teeth, unstimulated saliva flow rate and saliva viscosity among morbid obese,
obese and normal weight (control groups) (p>0.05). Significant difference was found
between the groups in DMFT index, number of lost teeth, stimulated saliva flow rate,
saliva pH and buffering capacity (p<0.05). DMFT index (p=0.006) and number of
missing teeth (p<0.001) were found significantly higher in obese than control group.
Stimulated saliva flow rate (p<0.001), saliva pH (p=0.014) and buffering capacity

(p=0.002) were found to be significantly lower in obese than the control group.

Conclusion: Obesity negatively affects the DMFT index, number of missing
teeth, stimulated saliva flow rate, saliva pH and buffering capacity.

Key words: Dental caries, morbid obesity, obesity, saliva.
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SIMGELER VE KISALTMALAR DIiZiNi
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: Dijital Fiber Optik Transilliminasyon
: Dakika

: Deri Kivrim Kalinligi

: Diyabetes Mellitus

: Glrlk, Kayip, Dolgulu Dis Yiizeyi
: Glrdk, Kayip, Dolgulu Dis Sayisi
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mmol/L : Milimol/Litre

n : Mol

nm : Nanometre

QLF : Kantitatif Isik Kaynakli Floresans
sn : Saniye

TURDEP : Turkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi
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1. GIRIS

Obezite, besinler ile alinan enerjinin, harcanan enerjiden fazla olmasi durumunda
viicut yag kitlesinin yagsiz viicut kitlesine oranla artmasiyla karakterize bir hastaliktir.
Gelismis ve gelismekte olan iilkelerin en dnemli saglik sorunlarindan olan obezite, DSO

tarafindan en riskli on hastaliktan biri olarak gosterilmektedir (1).

Obezitenin siniflamasinda en ¢ok kullanilan VKi’ne gére bireyler fazla kilolu,

obez ve morbid obez olarak siiflandirilir (1).

Obezite pek ¢cok nedene bagli olmakla beraber kalorili besin tiiketiminin artmast
ve fiziksel aktivitedeki azalmanin obezite gelismesinde etkili oldugu diisiiniilmektedir.
Bununla beraber genetik, cevresel, norolojik, psikolojik, sosyokdlturel pek cok etken

obezite olusumuna neden olmaktadir.

Obezite, diyabet, hipertansiyon, Kkardiyovaskiiler rahatsizliklar, metabolik
sendrom, kanser gibi bir¢ok hastalikla birlikte sosyal, ekonomik ve psikolojik sorunlari
da beraberinde getirmektedir (2, 3). Obezite, curik, periodontal problemler dental
erozyon, dis kaybi, agiz kurulugu gibi sorunlara neden olarak agiz ve dis sagligin1 da

olumsuz yonde etkilemektedir.

Obezite tedavisi; tibbi beslenme tedavisi, egzersiz tedavisi, davranis degisikligi
tedavisi, ila¢ tedavisi, cerrahi tedavi veya bu yontemlerin birlikte kullanilmasini
kapsamaktadir. Bu tedavi basamaklarindan en Onemlisi tibbi beslenme ve davranig
degisikligi tedavisidir (4).

Literatiirde obez hastalarin DMFT indeksi (¢iiriik, kayip, dolgulu disler toplam
indeksi) ve tikuruk degerleriyle ilgili yeterli sayida ¢alisma mevcut degildir. Yapilan
arastirmalarin ¢cogu cocukluk c¢agi ve adolesan donemdeki obezlerin agiz ve dis
sagligina yonelik olup, bu caligmalardan farkli sonuglar elde edilmistir. Yetiskin
obezlerde yapilan kisith arastirmalar kapsamimda DMFT indeksi ve tikulrik
degerlerinin saglikli bireylerden farkli oldugu ve ¢iiriikk riskinin bu bireylerde arttig
belirtilmistir. Morbid obez grubu hastalarda ise bu yonde yapilmis bir calisma
bulunmamaktadir. Bu hasta gruplarinda ¢iiriik riskinin belirlenerek hastalarin

bilinglendirilmesi daha saglikli ve kaliteli bir yasam siirdiirmeleri noktasinda 6nemlidir.



Calismamizin amaci; morbid obez ve obez hastalarin DMFT indekslerini ve
tikiirtik degerlerini (uyarilmamus tiikiiriik akis hizi, uyarilmis tiikiiriik akis hiz, tiikiiriik
ph’1, tiiktiriik tamponlama kapasitesi, tukirik viskozitesi) tespit ederek morbid obezite

ve obezitenin ¢liriik riski iizerine etkisini aragtirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Obezite ve Morbid Obezite

Obezite, DSO tarafindan insan saghigin1 bozacak 6lgiide yag dokularinin anormal
artis1 olarak tanimlanan kronik bir hastaliktir. Total viicut agirliginin yag miktarina
oraninin  erkeklerde %25, kadinlarda %30°’dan fazla olmasi obezite olarak
degerlendirilmektedir (5-7). Obezite ideal viicut agirliginin %120’sinden fazla olmasi,

agirlik/boy oraninin 0.4’{in iizerinde olmasi olarak da tanimlanabilir (8).

Morbid obezite VKi’nin 40’dan fazla olmasiyla 3.simf obezite olarak
tanimlanan, yasami tehdit eden asir1 ve hastalikli sismanliktir. Morbid obezite ideal
viicut agirhiginin %150’sinden fazla olmasi, agirlik/boy oraninin 0.6’nin iizerinde

olmasi olarak da tanimlanabilir (8).

2.1.1. Obezite Siniflandirilmasi

Obezite, yag hiicre sayist ve biyikliigiine, yag dagilimmin lokalizasyonu,

etyolojisi ve VKI degerlerine gore siniflandirilmaktadir (9).

2.1.1.1. Yag Hiicre Sayisi ve Biiyiikliigiine Gore Simiflandirma

a) Hiperplastik (hiperselltler) tip obezite: Yag hiicreleri normal biiytikliikte
olup sayilart artmistir. Genellikle g¢ocukluk caginda baslayan, fakat eriskinlerde de
goriilebilen obezite tipidir. Zayiflamayla beraber yag hiicreleri kiiclilse de sayilari

azalmaz (10).

b) Hipertrofik tip obezite: Yag hiicre sayilari normal olup biiyiikliikleri
artmistir. Genellikle yetiskinlerde ve gebelerde olusan obezite tipidir. Zayiflamayla

birlikte yag hiicreleri normal biiyiikluklerine dénerler (10).

2.1.1.2. Yag Dagiliminin Lokalizasyonuna Goére Simiflandirma

a) Android tip obezite (abdominal/santral): Yag dokusu karin ve gogiis

bolgesinde toplanmistir. Elma tipi sismanlik olarak da adlandirilir (11).

b) Gynoid tip obezite (gluteal/periferal): Yag dokusu kalga ve uyluk
bolgesinde toplanmistir. Armut tipi sismanlik olarak da adlandirilir (11).



2.1.1.3. Etyolojisine Gore Simflandirma
a) Eksojen obezite: Asir1 yemek yemege bagli goriilen obezite

b) Metabolik ve endojen bozukluklar kaynakh obezite: Hipotroidizm,

polikistik over sendromu vb. durumlarina bagl olarak gelisen obezite.

¢) Ila¢ kullanimi kaynakh obezite: Kortizon, 6strojen vb. ilaglarin kullanimina
bagli olarak gelisen obezite (12).

2.1.1.4. VKI Degerlerine Gore Simflandirma

Obezitenin smiflandiriimasinda kullanilan VKI kilogram cinsinden agirliin,
metre cinsinden boyun karesine boliinmesiyle hesaplanmaktadir (13, 14). VKI, 1997°de
Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan obezite 6lgiitii olarak onaylanmustir. Yetiskin
bireylerde VKI’ne gére smiflandirma Tablo 2.1°de gdsterilmistir (15).

Tablo 2.1. Beden kitle indeksine gore obezite siniflandirmasi

Simiflandirma VKI (kg/m?)
Diistik kilo <18.5
Normal kilo 18.5-24.9
Fazla kilo (Preobez) 25-29.9
Obez 1. Sinif 30.0-34.9
Obez 2. Sinif 35-39.9
Obez 3. Sinif (Morbid Obez) >40

2.1.2. Obezite Olgiim Yoéntemleri

Obezite 6lculmesinde viicuttaki yag miktarin1 6lgen laboratuvar yontemleri ve
antropometrik yontemler mevcuttur. Epidemiyolojik ¢alismalarda viicuttaki yag
miktarim1 hizli ve ucuz yollarla 6lgmeyi basaran antropometrik yontemler tercih

edilirken, klinik ¢alismalarda daha ¢ok laboratuvar yontemleri tercih edilmektedir (2).

2.1.2.1. Antropometrik Yoéntemler

Antropometrik yOntemler obezite tespitinde her yas grubuna kolayca

uygulanabilen hizli ve ucuz ydéntemlerdir. Viicut agirligi, boy uzunlugu, VKI, bel



cevresi, bel cevresi-kalca ¢evresi orani ve deri kivrim kalinligi kullanilan antropometrik

yontemlerdendir (16).

VKi

VKI bireyin kg cinsinden viicut agirlign ve m2 cinsinden boy 6lctimleriyle elde
edilen, cinsiyet ayrimi gdzetmeksizin tiim bireylere uygulanabilen, DSO tarafindan
standart olarak kabul edilen 6lgim parametresidir (17). VKI agirligm (kg), boyun
karesine (m2) boliinmesiyle elde edilir. Buna gore eriskin bireylerde VKi>25-30 olan
bireyler fazla kilolu, VKi>30 olan bireyler obez, VKI>40 olan bireyler morbid obez

olarak tanimlanir (1).

VKI biiyiime donemindeki ¢ocuklarda, hamilelerde, ddemle seyreden hastalik
varliginda kullanilmamalidir.

Bel Cevresi

Bel cevresi 6l¢limii abdominal yaglanmay1 gosteren onemli bir parametredir. Bel
cevresi mezura yardimiyla en alt kaburga kemigi ile kristailiyak kemik arasi noktanin

ortasindan 6lgiilerek yapilir (18).

Bel cevresi Ol¢iimiiniin erkekler i¢in >102 cm, kadinlar i¢in >88 cm olmasi
abdominal obezite olarak tanimlanir.

Kalca Cevresi

Kalga ¢evresi mezura yardimiyla kalganin en genis bolgesinden 6lgiilerek yapilir
(18).

Bel Cevresi- Kal¢a Cevresi Oram

Bel cevresi-kalga c¢evresi oraninin erkeklerde 0.9 kadinlarda 0.85’den fazla
olmasi obezite i¢in artmis risk faktorii olarak tanimlanir (19).

Deri Kivrim Kalinhg: (DKK)

DKK, deri altt yag dokusunun kaliper denilen 6zel bir aletle mm cinsinden
Olclilmesiyle hesaplanmaktadir. DKK o6l¢timii triceps, biceps, suprailiac, subscapular

gibi viicudun farkli bolgelerinden 6lgiilerek yapilmaktadir.



DKK ol¢iimii yapilirken siklikla kullanilan triceps ve subscapular bolgelerinden;
triceps bolgesinin yetiskin erkeklerde 19 mm, yetiskin kadinlarda 30 mm’den fazla
olmasi, subscapular bdlgenin ise yetiskin erkeklerde 22 mm, yetiskin kadinlarda 27

mm’den fazla olmasi obezite igin artmus risk faktoriidiir (20).

2.1.2.2. Laboratuvar Yontemleri

Total vicut suyu o6lgimd, total vicut potasyumu olgimi, néron aktivasyon
analizi, bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans gorintileme (MR),
ultrasonagrafi (US), dual foton absorbsiyometri (DPA), dual enerji X-1s1m1
absorbsiyometri (DEXA) ve biyoelektriksel impedans analizi viicut yagi 6l¢iimiinde
kullanilan laboratuvar yoOntemlerindendir. Laboratuvar yodntemlerinden biyoelektrik
impedans analizi hizli, ucuz, kolay ve non-invaziv bir élgiim ydntemi olarak en etkin

yontemlerden biridir (21).

Biyoelektrik Impedans Analizi

Biyoelektrik impedans analizi, viicut dokularinin zararsiz elektrik akimina kars1

direncini dlgerek viicuttaki yag miktarini belirlemeye yarayan bir 6l¢iim yontemidir.

Viicut dokularinda suyun ¢ok oldugu kas dokulariyla, suyun az oldugu yag
dokularimin elektrik gegirgenlikleri farklidir. Biyoelektrik impedans analizi yontemiyle
vicuttan gecgen elektrik akimlarinin giicii ve hizi Olgiilerek viicuttaki yag orani
belirlenmektedir (22).

2.1.3. Obezite Etiyolojisi

2.1.3.1. Yas

Sismanlik prevalansi geriatrik doneme kadar yasla birlikte artis gosterir (23).
Yapilan arastirmalar sonucunda sismanlik prevalansinin 60’11 yaslarda maksimuma
ulagtigi, 70’li yaslardan sonra ise azaldigi tespit edilmistir. Yasla birlikte fiziksel
aktivitenin azalmasi ve metabolizmanin yavaslamasi obezite sikliginin yiikselmesine

sebep olmaktadir.



2.1.3.2. Cinsiyet

Obezite prevalanst kadinlarda erkeklerden daha yiiksektir (2, 3, 24, 25).
Obezitenin kadinlarda daha sik goriilmesinin nedeni gebelik ve menapoza baglh

olabilecegi gibi 6strojen hormonu kaynakli da olabilir (26, 27).

2.1.3.3. Genetik

Obezite %25-40 civarinda genetik gegis gostermektedir (28). Obez anne babanin
cocuklarinin  obezite egilimi, c¢ocuklar anne babalarindan ayr1 ortamda
yetistirildiklerinde dahi gecerli olmasi, obezitenin genetik etiyolojisine 6rnek verilebilir
(29). Iki ebeveyni de obez olan c¢ocuklarda obezite goriilme olasiligi %80,
ebeveynlerinden yalnizca biri obez olan c¢ocuklarda obezite goriilme olasiligi %40,
ebeveynleri obez olmayan c¢ocuklarda ise obezite goriilme olasiligt %7 olarak

bulunmustur (29).

Cocuklarda obezitenin erken baglangicina tek gen (monogenik) neden olarak
gosterilirken, eriskinlerde obeziteye fat mass and obesity associated geni neden olarak
gosterilmektedir (30, 31). Fat mass and obesity associated geni fiziksel aktivitesi
yetersiz kigilerde daha baskindir (31). Fiziksel aktivite arttik¢a bu genlerin fonksiyonlari

da baskilanmaktadir.

2.1.3.4. Beslenme Ahskanhklari

Sismanligin en 6nemli sebebi kronik asir1 beslenmedir (32). Fast food tarzi hazir
beslenme ve asir1 yagl yiyecekler tiiketme tokluk hissini yok ederek obeziteye neden
olmaktadir (3). Giinde bir ya da iki 6giinle diizensiz beslenen bireylerde, {i¢ veya daha
fazla 6giinle diizenli beslenen bireylere kiyasla obeziteye daha sik rastlanmaktadir (29,

33, 34).

2.1.3.5. Sosyoekonomik Duzey

Bireylerin meslekleri, egitim durumlari, gelirleri sosyoekonomik duzeylerini
belirler (35). Obezite prevalansi, kirsal kesimde yasayanlarda kentlerde yasayanlara
kiyasla daha diistik bulunmustur. Gelismekte olan iilkelerde obezite sikligi
sosyoekonomik diizeyi yiiksek olanlarda diisiik olanlara gore daha yiksek tespit
edilmistir. Geligmis iilkelerde ise kadinlarda sosyoekonomik diizey arttikca obezite

siklig1 azalmaktadir.



2.1.3.6. Sigara ve Alkol

Sigaray1 birakan bireylerde kilo alimi artmaktadir (34). Erkeklerde alkol
kullanimi arttikga obezite siklig1 artarken, kadinlarda alkol kullanimi arttik¢a obezite

siklig1 azalmaktadir (36).

2.1.3.7. Medeni Durum

Evlenme obezite prevalansini arttirmaktadir (37, 38).

2.1.3.8. Fiziksel Aktivite

Fiziksel aktivitedeki azalma obeziteye neden olmaktadir. Fiziksel aktivitedeki
yetersizlik obeziteye neden oldugu gibi, obezite de fiziksel aktiviteyi sinirlandirarak
kisir bir dongii yaratmaktadir (39). Dengeli ve yeterli beslenmeyle birlikte yapilan

egzersizler obeziteden korunma adina dnemlidir.

2.1.3.9. Ilaclar

Obeziteye neden olan ilaglar (2):

e Antipsikolitikler

e Antideprasanlar

e Antikonvilzanlar

e Antihistaminikler

e Antidiyabetikler

o Beta blokerler

e Seks hormonlari

e Glukokortikoidler

e Baz antineoplastik ilaglar

Obeziteye neden olan ilaglar etkilerini (2):

e Serotinerjik ve dopaminerjik etkinligi azaltarak
e Yag asitlerinin beta-oksidasyonunu bozarak

e Hipotalamik leptin ve ndropeptid Y etkinliginde degisiklik yaratarak



e Sempatik sinir sistemi etkinligini azaltarak
e Enerji harcamasini azaltarak
e Agiz kurulugu yaratarak

e Sedasyonla gosterirler.

2.1.3.10. Endokrin Bozukluklar:

Obezite ile gorilen endokrin bozukluklari; diyabetes mellitus, insiilin rezistansi,
Cushing sendromu, polikistik over sendromu, hipotiroidizm, psédohipoparatiroidizm,
Turner sendromu, biiylime hormonu eksikligi, erkek hipogonadizmi gibi metabolizma

bozukluklaridir (28).

Cushing sendromunda; hipofiz ya da adrenal kaynakli kortikosteroid fazlaligi,
yiliz, boyun, karin, gogiiste ektopik yag birikimine neden olur. Cushing hastalarinda

abdominal tipte obezite gozlenir (40).

Polikistik over sendromunda; etyopatogenezi tam olarak bilinmese de hastalarda
%30-70 oraninda obezite gdzlenir. Polikistik over sendromunun tedavisinde kilo verme

ilk sirada yer alir.

2.1.4. Obezite Epidemiyolojisi

Obezite, gelismis ve gelismekte olan iilkelerde goriilen saglik problemlerinin
basinda gelmektedir. DSO obezitenin erkeklerde % 10-20, kadimlarda ise % 10-25

oraninda goriildiigiinii bildirmistir (41).

2.1.4.1. Dunyada Obezite

DSO verilerine gore diinyada 2008 yilinda 400 milyon obez, 1.4 milyar fazla
kilolu birey varken; bu say1 2015 yilinda 700 milyon obez ve 2.3 milyar fazla kilolu
bireye yiikselmistir (42).

DSO; Asya, Avrupa ve Afrika'nin 6 ayr1 bolgesinde yapilan, 12 yil boyunca
suren kardiyovaskiiler hastaliktaki belirleyicilerin izlendigi MONICA c¢alismasinda
obezite prevalansinda 10 yilda %10 ile %30 arasinda bir artis gézlendigini belirtmistir
(43).



Diinyada obezite prevalansi (VKI>30 kg/m?) %8.2, zayiflik prevalansi ise
(VKi<17 kg/m?) %S5.8’dir. Samoa’da obezite prevalanst1 %75’ler seviyesinde
goriiliirken, Cin ve Japonya’da %5’den azdir (44, 45).

2014 yilinda OECD iilkelerini kapsayan calismada, %28.7°lik ortalama ile
Amerika ilk sirada yer almaktadir. Izlanda bu calismada %22.2 ile ikinci sirada yer

alirken, ticiincii sirada ise Tiirkiye %19.9 ortalamasi ile goriilmiistiir.

Obezitenin en sik goriildiigii Amerika’da NHANES (Ulusal Saglik ve Beslenme
Inceleme Taramasi) ¢alismasina gore obezite prevalansi, 2003-2004 yilinda kadinlarda
%33.2, erkeklerde %31.1, 2005-2006 yillarinda kadinlarda %35.3, erkeklerde
%33.3"diir (46).

Amerika ve Avustralya’da obezite prevalansi, Avrupa’daki {ilkeler arasinda
prevalans farkliligi goriilse de, Avrupa’dan daha yiiksektir (47). Ortadogu iilkelerinde
yuksek obezite prevalansi gozlenmektedir (47). Akdeniz ulkelerinde obezite goriilme
sikligt %6-15 arasinda degisirken, Malta ve Yunanistan bu oranin iizerinde obezite

prevalansi gostermektedir.

Obezitenin tiim diinyada yayginlasan kiiresel bir sorun haline gelmesiyle, obezite

ile ilgili saglik harcamalari da giderek artmaktadir.

2.1.4.2. Tiirkiye’de Obezite

Ulkemizdeki beslenme durumu bolgelere, sosyoekonomik diizeylere,
mevsimlere, kentsel-kirsal yerlesim yerlerine, egitim diizeylerine gore degismekle
birlikte tGlkemizde temel besin kaynagi olarak genellikle ekmek ve tahil diriinleri 6n

plana ¢ikmaktadir.

TEKHARF (Tiirkiye'de Eriskinlerde Kalp Hastaligit ve Risk Faktorleri)
calismasimna gore; 3.681 kisilik arastirma kapsaminda erkeklerin %25.2, kadinlarin
%44.2’s1 obezdir. Bu ¢aligma orta yaslh (31-49 yas) ve yasl (50 yas ve iizeri) olarak iki
ayr1 grupta ele alindiginda obezite prevalansi; orta yash erkeklerde %24.8, orta yash
kadinlarda %38, yashi erkeklerde %25.7, yash kadinlarda %50.2’dir (48).

TOHTA (Turkiye Obezite ve Hipertansiyon Arastirmasi) ¢aligmasina gore;
23.888 kisilik arastirma kapsaminda %35.4 olarak saptanan 20 yas {izeri kadinlardaki
obezite prevalansinin, erkeklerden 1.8 kat yiiksek oldugu tespit edilmistir (48).
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TOAD (Tiirkiye Obezite Arastirma Dernegi) ¢alismasina gore; Istanbul, Konya,
Denizli, Gaziantep, Kastamonu ve Kirklareli’'nin yer aldigi alti sehirde 2000-2005
yillar1 arasinda yapilan 13.878 kisilik arastirma kapsaminda; %30.9 bireyin VKI<25
kg/m? (normal kilolu), %39.6 bireyin VKI 25-29.9 kg/m? (fazla kilolu), %29.5 bireyin
VKIi> 30 kg/m? (obez) oldugu tespit edilmistir (48).

TURDEP (Turkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi)
calisgmasmin ilki olan TURDEP-1’de; arastirma kapsaminda 24.788 bireyin obezite
prevalansi kadinlarda %29.9, erkeklerde %12.9 olarak belirtilmistir (49).

TURDEP-1’den 12 yil sonra yapilan TURDEP-2’de; arastirma kapsaminda
26.500 bireyin obezite prevalanst kadinlarda %44, erkeklerde %27 olarak saptanmigtir
(50). TURDEP-1 ve TURDEP-2 c¢alismalar1 karsilastirildiginda 12 yilda kadinlarda

obezite prevalansinin %34, erkeklerde obezite prevalansinin %107 arttig1 gézlenmistir

(50).

TURDEP iilkemizde obezite prevalansina iliskin risk faktorlerinin incelenmesi

amaciyla yapilan 6nemli bir calismadir.
2.1.5. Obezitenin Yol A¢tig1 Hastahiklar

2.1.5.1. Tip 2 Diabetes Mellitus

Obezite, tip 2 Diabetes Mellitus’un etiyolojik nedenlerinden biridir. Diyabetli
bireylerin %50.9’unda obezite goriilmektedir (51). Ancak tim obez bireylerde diyabet
gelismemektedir. Obezite insiilin direncine neden olup karbonhidrat metabolizmasini

bozarak, tip 2 DM ve prediyabet gelismesine sebep olmaktadir.

Tip 2 DM’li bireylerde kilo kaybi ile kan sekerinin diizenlenmesi kolaylasirken,
kilo alim1 ile kan sekerinin diizenlenmesi zorlagsmaktadir (52). Obez diyabetik hastanin
tedavisinde kilo kaybinin azaltilip, yiliksek kan sekerinin diisiiriilmesi yasam kalitesinin

ve yasam siiresinin arttiritlmasinda olduk¢a 6nemlidir.

2.1.5.2. Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Obezite, kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastalik riskini 1.5 Kkat
arttirmaktadir (53). Iskemik kalp hastaliklarinin en sik nedeni olan ateroskleroz, obez
bireylerde daha fazla goriilmektedir. Obez bireylerin ¢ogunda mortalite nedeni kalp-

damar hastaliklar1 olarak gosterilmektedir (30).
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2.1.5.3. Hipertansiyon

Obezite ile kan basinci arasinda pozitif bir iliski olup, kilo kayb1 kan basincin
azaltmaktadir (54). Obezite ile hipertansiyon arasindaki iliski tam olarak agiklanamasa
da obezitenin bircok 0Ozelligi kan basincini arttirict etkiye sahiptir. Yapilan bir
arastirmada hipertansiyon hastasi olan erkeklerin %26’sinin, kadinlarin ise %28’inin

obez ya da preobez oldugu tespit edilmistir (53).

2.1.5.4. Solunum Sistemi Hastaliklar1

Obezitede solunum sistemi ile ilgili gorilen en énemli problem obstriktif uyku
apnesi sendromudur. Obstriktif uyku apnesi sendromu; uykuda horlama, apne, bogulma
gibi semptomlara neden olan st solunum yolunu tikayici bir hastaliktir. Obstriiktif

uyku apnesi sendromu gelisme ihtimali VKI 29 ve iizeri olan bireylerde on kat artar.

Obez hastalarin akcigerlerinde total akciger kapasitesi, vital kapasite, rezidiiel

volim ve fonksiyonel rezidiiel voliim azalmuistir.

Obez hastalar kisa, kalin boyunlar1 ve akcigerlerindeki degisiklikler nedeniyle

entlibasyon igin zor adaylardir (55).

2.1.5.5. Dislipidemi

Obezite ile dislipidemi arasinda bir iliski mevcut olup, obez bireylerde HDL
(high density lipoprotein) degeri diisiik saptanirken; LDL (low density lipoprotein) ve
trigliserid degerleri yuksek tespit edilmektedir.

Obez bireylerde dislipidemi gortilmesi halinde; hastalara kilo vermeleri, dizenli
egzersiz yapmalari ve beslenme listelerinde trans yag ve rafine karbonhidratlar
azaltmaya yonelik duzenleme 6nerilmelidir. Bu oneriler dislipidemi igin yeterli olmazsa

hastalarda ilag tedavisine baslanmalidir (56).

2.1.5.6. Metabolik Sendrom

Metabolik sendrom tanisi, artmis bel cevresi kalinligi, yiiksek kan basinci,
yiiksek aglik kan glukozu, yiiksek trigliserid ve diisik HDL (high density lipoprotein)
parametrelerinin en az (¢ tanesini gostermekle konmaktadir. Metabolik sendroma neden
olan en O6nemli ii¢ faktor arasinda obezite, insiilin rezistansi ve yag dagilim bozuklugu

gosterilmektedir (57).
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2.1.5.7. Gastrointestinal Sistem Hastaliklar1

Obezlerde safra kesesi tasi olusma riski daha fazladir. Bu durum obez hastalarda

kolestrol iiretimi ve salgilanmasinin artmis olmasina baglanmaktadir.

Obezite GIS rahatsizliklarindan biri olan gastrodzofajiyal refli riskini de
arttirmaktadir (58). Obez bireylerde fiziksel aktivitenin arttirilmasi gastrodzofajiyal

refll riskini azaltmakta etkilidir (58).

2.1.5.8. Kanser

VKI arttikga bireylerde kanser gériilme siklig1 da artmaktadir. Obez kadinlarda
meme kanseri, endometrium kanseri, safra kesesi kanseri riski artarken, obez erkeklerde
kolon kanseri, prostat kanseri ve rektum kanseri riski artmaktadir (59). Bunlar disinda
obezitede bir¢ok kanser c¢esidine daha sik rastlanmaktadir. Meme kanserine yakalanma
riski acisindan premenapozal donemde zay1f kadinlarda oran yiiksekken, postmenapozal

donemde obez kadinlarda oran artmistir.

2.1.5.9. Urogenital Sistem Hastaliklar

Obezite, kadinlarda anovulasyon, menstrasyon bozukluklari ve infertilite artigina
sebep olmaktadir. Obez kadinlarda polikistik over sendromu goriilme riski artmaktadir.

Ayrica polikistik over sendromu olan bireylerde de obezite daha sik goriilmektedir.
Obez erkeklerde testesteron diizeyindeki azalmaya bagl olarak hipogonadizm
gorulmektedir (60).
2.1.5.10. Psikiyatrik Bozukluklar

Obeziteyle beraber depresyon, anksiyete, 0zgiiven eksikligi, kendini Onemsiz
hissetme, antisosyallik gibi psikolojik problemlerde artis gdézlenmektedir. Obezlerde
depresyon kilo kaybr ile azalmaktadir (61).

2.1.5.11. iskelet Kas Sistemi Hastaliklari

Obeziteyle viicut agirligindaki artisa bagli olarak lumbar omurgaya gelen yiik
artar. Bu da sirt agris1 nedeniyle azalan fiziksel aktivite sonucu yaglanmanin giderek

artmasina neden olur (62).

Obeziteyle osteoartrit goriilme riski de artmaktadir.
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2.1.6. Obezite Tedavisi

Obezite tedavisi zorlu, streklilik gerektiren ve uzun bir tedavi surecidir. Bu

acidan ¢ocukluk ¢agindan itibaren obeziteden korunma oldukga biiyiik 6neme sahiptir.

Obezite tedavisinde ilk hedef ideal kiloya ulasmaktan ziyade obezite derecesinin
azaltilmast olmalidir. Obez bireylerde %10’luk kilo kayb1 ve kilo kaybinin uzun siire
devamliliginin saglanmasi obezite tedavisinde oldukga etkindir (63, 64). Obezite
tedavisinde %10’luk kilo kaybinin kan basinci ve kan sekerinin diizenlemesi gibi bircok

olumlu etkisi vardir.

Obezite tedavisinde kullanilan yontemler Tablo 2.2°de verilmistir (65).

Tablo 2.2. Obezite tedavisinde kullanilan yontemler

Diyet tedavisi

Egzersiz tedavisi

Davranis degisikligi tedavisi
flag tedavisi

Cerrahi tedavi

2.1.6.1. Diyet Tedavisi

Obez hastalarda diyet tedavisi uygulayarak zayiflayan bireylerin %95’den fazlasi
tekrar kilo almaktadir (63, 66, 67). Bundan dolay: hastalara kisiye 6zel ve gercekgi

agirlik hedefleri konulmalidir.

Giinliik 1000 kcal’in altinda olan diyetler ani 6liimlere yol agmasi nedeniyle
hastane ortaminda uygulanmalidir. Kadinlar i¢in giinliik 1000-1200 kcal, erkekler igin
gunlik 1200- 1600 kcal diyetler genelde uygun gorilmektedir.

Enerji ihtiyacinin %15°i proteinlerden, %25-30’u yaglardan karsilanirken %55-
60’1 ise karbonhidratlardan saglanmalidir (68). Karbonhidrat tiikketiminde seker gibi
basit karbonhidratlar yerine tam tahillilar ve kuru baklagiller gibi kompleks

karbonhidratlar tercih edilmelidir. Posa (lif) miktar1 giinliikk 25-30 gram olmalidir.

Giinliik alinmas1 gereken tuz miktar1 5 gramin altinda olmali, giinliik en az 6-8
bardak sivi tiiketilmelidir. Diyet ii¢ ana ve ii¢ ara 0giin seklinde diizenlenerek obez
hastalarin diizenli araliklarla tok tutulmasi saglanmalidir. Sigara ve alkolden uzak

durulmasi hem diyet tedavisi hem de bireyin sagligini korumasi i¢in dnerilmektedir.

14



2.1.6.2. Egzersiz Tedavisi

Obezitenin tedavisi ve Onlenmesinde egzersiz, diger tedavi yodntemlerine
yardimci Ve bir o kadar da 6nemli bir yontemdir (69, 70). Erkeklerde ve kadinlarda kilo
alimu ile fiziksel aktivite yetersizligi dogrudan iligkilidir (71). Diyet ve egzersiz yapan
hastalarda, sadece diyet yapan hastalara gore anlamli Slgiide daha fazla kilo kaybi
goriilmustiir (72). Egzersiz programi, maksimum kalp hizinin % 60-70'ine ulagsmay1
hedefleyen, haftada 4-5 kez 20-30 dakika ya da haftada 2-3 kez 45-60 dakika seklinde
yapilmalidir.

2.1.6.3. Davrams Degisikligi Tedavisi

Davranisg degisikligi tedavisi, kilo alimina neden olan beslenme ve egzersizle
ilgili olumsuz aligkanliklar1 olumluya ¢evirmeye ya da azaltmaya, olumlu aligkanliklar
da arttirmaya yonelik bir tedavidir. Davranis degisikligi tedavisiyle kisinin kendi
kendini kontrol etme becerisinin arttirilmasi amaglanir.

2.1.6.4. Ila¢ Tedavisi

Ilag tedavisine diyet, egzersiz ve davranis degisikligi tedavisine ragmen istenilen
sonuca ulasiimadigi zaman basvurulur. Ilag tedavisinden saglanilacak yarar ve ilacin
yan etkileri karsilastirilip, tic aylik ila¢ tedavisi sonucunda diyabetik olmayan bireylerde
%5’den diyabetik olan bireylerde ise %3’den fazla kilo kaybi yoksa ila¢ tedavisi

kesilmelidir (73). ilag tedavisi siiresince ilacin yan etkileri kontrol edilmelidir.
Obezlerde ilag tedavisi endikasyonlari (74);

e VKI>30 kg/m? olan bireyler ya da VKI>27kg/m? olup kilo verdigi taktirde

bireyde azalacagina inanilan komplikasyonlarin varligi
e Diyet ve egzersiz tedavisine cevap vermeyen bireyler

e Hastanin ila¢ tedavisi ile birlikte diyet ve egzersiz tedavisini siirdiirmeyi

kabul etmesi

e Kadin hastalarin ilag tedavisi boyunca hamile olmamasi.

2.1.6.5. Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavi ile bir yilin sonunda VKi’nde 16,4 kg/m? azalma ve yaklasik bir
bucuk iki yillik siirecte %35°’lik kilo kaybi elde edilebilir (75-77). Cerrahi tedavide
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uygulanilan yontemler arasinda bypass, gastroplasti, gastrik bant uygulamasi, gastrik

balon uygulamasi, ayarlanabilir silikon mide band1 takilmasi gibi yontemler mevcuttur.
Bariyatrik cerrahi endikasyonlari (78);
e VKI >40 kg/m2olmas1

e VKI >35 kg/m? olmas1 ve obeziteyle iliskili hipertansiyon, tip 2 DM gibi

komorbiditelerin kontrol edilememesi

e Daha 6nce uygulanan cerrahi dis1 yontemlerin basarisiz olmasi.

2.1.7. Obezitenin Agiz ve Dis Saghgina Etkisi

Obezite, ¢iiriik, periodontitis ve kserostomiye yatkinligi arttiran bir hastalik olup
(79, 80), obez bireylerde refliiye bagl dis yiizeylerinde asinma, mine yiizeyinde
erozyon ve strese bagli bruksizm goriilme siklig1 da artmaktadir (81). Obez bireylerde
artan ciiriik ve periodontitis egilimine bagli olarak dis kayiplar1 da artmaktadir. Obez

annelerin bebeklerinde dudak ve damak yariklar1 goriilme riski de fazladir (82, 83).

Obezite ve dis ciiriigiinde ortak belirleyiciler karbonhidrattan zengin beslenme
olurken, fiziksel aktivite azligi, genetik, sosyoekonomik diizey, oral hijyen eksikligi,
tikiirik miktar1 ve tiikiiriik 6zelliginin degismesi de her iki hastaligin gelismesinde
ortak faktorler olarak belirtilmektedir (84). Rafine karbonhidratlardan zengin beslenme
obezite ve dis ¢lriginii arttirmaktadir. 19-24 yas arasi geng bireylerde yapilan
arastirmada, karbonhidrattan zengin iceceklerin tiiketimi giinliik enerji ihtiyacinin

sadece %5’ini kargilamasina ragmen obezite ve dis ¢iiriiglinii arttirmaktadir (85).

Y ksek sosyoekonomik diizeye sahip gelismis iilkelerde fast food yiyeceklere ve
rafine karbonhidratlara kolayca ulasim saglanabildiginden obezite ve dis ¢liriigii gelisme
riski artmaktadir. Ancak diislik sosyoekonomik diizeye sahip bireylerin ucuz maliyetli
seker ve yagdan zengin beslenme sekilleri de obezite ve dis ¢liriigli gelisme riskini
arttirmaktadir. Dolayisiyla sosyoekonomik diizey ile obezite ve dis ¢liriigii arasinda

yadsinamaz bir iligki vardir.

Obezite ve periodontal hastaliklarda stres, sigara, alkol tiiketimi, beslenme
aligkanliklart her iki hastaligin gelismesinde ortak belirleyicilerdir (86). Obezite
nedeniyle salgilanan pro-inflamatuar sitokinlerden TNF-alfa periodontitis gelismesinde
ve patogenizinde etkili oldugu gibi, periodontitisli hastalarin gingival cep sivisinda da

artmis seviyededir. Obezite nedeniyle salgilanan pro-inflamatuar sitokinlerden IL-8 de

16



periodontitisli hastalarin gingival cep sivisinda gozlenmektedir. Obezite ile gingival cep

stvisinda bulunan TNF-alfa ve IL-8 arasinda iliski vardir (87).

Obezite ve dental erozyonda asidik ve sekerli yiyecek ve iceceklerin sik
tiikketilmesi ortak risk faktorleridir. Yetiskin obezlerde yapilan bir arastirmada obez
bireylerin %78.4’linlin her giin asidik yiyecek tiikettigi, obez bireylerin %92.2’sinin her
giin asidik igecek tiikettigi gdzlenmistir. Bu nedenle obez bireylerde dental muayene

yapilirken dental erozyonun da degerlendirilmesi gerekmektedir (88).

Obez hastalarda mandibular anestezi esnasinda foramen mandibulay1 tespit
etmekteki giiclik nedeniyle mandibular anestezinin saglanmasinda da zorluk
yasanabilmektedir. Dis hekimleri obez hastalarin yavas hareket kabiliyetlerini, agiz i¢i
kisithiligini ve biiyiik dil hacimlerini g6z 6niinde bulundurarak randevu siirelerini uzun

tutmalidir.

Obez hastalarda tip 2 diyabet gelisme riski normal kilolu bireylere kiyasla
yaklagik on kat fazla oldugundan, dis hekimleri hastalarin anamnezinde diyabet
semptomlarini sorgulamali ve kan sekeri kontrol altinda olmayan bireyleri kan sekerinin

regule edilmesi i¢in bir uzmana yonlendirmelidir (89).

Obez bireylerde gelisebilecek hipoventilasyon sendromuna karsin dental tedavi
sirasinda supin pozisyonundan miimkiin oldugunca kaginilmali (90), hastalara yar1 dik

pozisyonda islem yapilmalidir (91).

Obez bireylerin tedavisinde diyetisyen ve dis hekimi is birligi kilo kaybina bagh
periodontitis ve ¢liriik gelisme riskindeki azalma nedeniyle biiyiik bir 6nem tasimaktadir
(92).

2.2. Dis Ciiriigii

Dis ciirligii, dental plaktaki mikroorganizmalarin fermente olan karbonhidratlari
metabolize etmesiyle a¢iga c¢ikan asidin dis sert dokularinda meydana getirdigi
yikimdir. Dis c¢liriigii oldukca yaygin goriilen, bulasici, kronik ve enfeksiyéz bir
hastaliktir. Ag1z ortaminda demineralizasyon ve remineralizasyon arasindaki dengenin
demineralizasyon yoniinde bozulmasiyla mineral yapidaki ¢oziinmelere bagl olarak dis
clirigi meydana gelir (93, 94). Dis ¢lirigli olusumunda giincel yaklagim, tek yonlii
gerceklesen demineralizasyon olayinin yerine, demineralizasyon ve remineralizasyonun

bir arada gergeklesmesi sonucu ¢iiriik olustugunu kabul etmektedir (95).
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Gecmisten gilinlimiize kadar ¢iiriikle ilgili pek c¢ok teori savunulsa da 1890
yilinda Miller tarafindan ileri siiriilen simiko-paraziter teori (kimyasal-bakteriyolojik
teori) hala gecerliligini korumaktadir. Bu teori agizdaki mikroorganizmalarin

karbonhidratlar1 fermantasyonla asite ¢evirip ¢iiriik olusturdugunu savunmaktadir.
Dis ¢iirigliniin olugmasi igin gerekli 4 ana etken sunlardir: (96) (Sekil 2.1)
1-Mikroorganizmalar
2-Fermente karbonhidrat
3-Dis
4-Zamandir.

Bu etkenlerden birinin eksikligi dahilinde ¢liriik olusumu gergeklesmez

/" Mikroorganizma

o g
S

Dl, o Djyc{
ks s

Laman

Sekil 2.1. Dis ¢liriigiiniin olusmasi i¢in 4 ana etken

Ciirtik olusumunda etkili bireysel ve ¢evresel unsurlar vardir. Ciiriik olusumunda
etkili bireysel unsurlar; derin pit ve fissiirler, ¢aprasikliklar, anatomik ve morfolojik
bozukluklar gibi dise ait unsurlar, akis hiz1, pH, tamponlama kapasitesi gibi tiikiiriige ait
unsurlar, S. mutans, laktobasil, aktinomices gibi karyojen mikroorganizmalar ve dental
plaktir. Ciiriik olusumunda etkili ¢evresel unsurlar ise karbonhidrattan zengin beslenme

sekli ve zamandir.

2.2.1. Curuk Mikrobiyolojisi

Ciriik lezyonlarmin baglamasinda ve ilerlemesinde bakteriler temel roli
istlenmektedir. Oral mukozada c¢ok sayida mikroorganizma yer alsa da g¢iiriik
mikrobiyolojisinden sorumlu olan mikroorganizmalar streptokoklar, laktobasiller ve
aktinomiceslerdir.
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S. mutanslar ¢iiriik baslangicindan, laktobasiller ¢iiriigiin ilerlemesinden,
aktinomigesler ise kok ciiriiklerinden sorumlu tutulmaktadir (97). S. Mutanslar ve

laktobasiller arttik¢a ¢iirtik goriilme sikliginin da arttig1 bilinmektedir.

S. mutans

Insanlarda dis ¢iiriigiinden sorumlu tutulan en &nemli mikroorganizma S.
mutans’tir. S. mutans ¢iiriigiin baslangicinda ve ilerlemesinde rol alir (98). S. mutans’in
iki viriilans faktorii vardir. Bu faktorlerden biri mine ve dental plaga adezyon o6zelligi
iken, digeri asit iiretme yetenegidir. Bu viriilans faktorleri ile S. mutans ciiriik

patojenitesinde 6nemli rol Ustlenir.

S. mutans yeni doganlarda ve dissiz agiz florasinda bulunmaz. Bireyler S.
mutans ile ne kadar erken donemde enfekte olursa ¢iiriik riski de o kadar artmaktadir

(99). S. mutans sayis1 10%°dan fazla ise bireydeki ciiriik aktivitesi yiiksek kabul edilir.

Laktobasiller

Oral floranin %]1’lik kismini olusturan laktobasiller ¢iiriiksiiz agizlarda kolonize
olamazlar. Ciiriglin  baslangicindan ¢ok  ¢iiriiglin  ilerlemesinden  sorumlu

tutulmaktadirlar. Kavitasyon olusmus ¢liriik lezyonlarinda daha sik gézlenmektedirler

(100, 101).

Yaygin ciiriik lezyonlari, ortodontik aparey, protez varligi ve diyetle alinan
karbonhidrat miktar1 arttik¢a lactobasil sayisi da artmaktadir (102). Lactobasil sayist
10°den fazla ise bireydeki iiriik aktivitesi yiiksek kabul edilir.

Aktinomicesler

Aktinomigesler kok yiizeyi clriiglinden sorumlu tutulmaktadir. Diger
mikroorganizmalardan daha yavas asit iireten aktinomigesler, kok yiizey ¢iirtiklerinin
daha yavas ilerlemesine sebep olurlar (95). Aktinomigeslerin koronal ¢iiriikk olusumunda

da etkisi oldugu diisiiniilmektedir (103).

2.2.2. Ciiriik Stmiflamasi

Dis ciiriikleri bulunduklar1 dis dokusuna gore mine ¢iirligii, dentin ¢liriigli ve

sement ¢liriigii olarak siniflandirilirlar.
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2.2.2.1. Mine Ciiriigii

Mine, disin en dis tabakasi olup periodontal olarak saglikli bireylerde dis
clriigliniin basladig1 dokudur. Minede demineralizasyon ve remineralizasyon olaylari
strekli devam eden bir denge halindeyken, bu dengenin demineralizasyon lehine

bozulmasiyla mine ¢iiriigii olusur.

Baslangic mine ¢iirigli nemli ortamda ayirt edilmezken, dis kurutuldugunda
white spot lezyon (beyaz nokta lezyonu) olarak adlandirilan opak tebesirimsi bir
goriintii verir. Baslangi¢c mine ¢iiriigii reversible olup, tekrar remineralize olabilir (104).

Ancak demineralizasyonun devam etmesiyle irreversible ¢iiriikk gelisir (105).

Diiz yiizeylerde mine ¢iiriigli; taban1i mine, tepesi dentine bakan bir iiggen
seklinde ilerler. Mine c¢liriigii, mine yiizeyinden dentine dogru ylizeyel tabaka, ¢iirliglin

gbvdesi, karanlik tabaka ve saydam tabaka olmak iizere 4 tabakadan olusur.

Yuzeyel Tabaka

Mine ¢iiriigiiniin en dis tabakasinda hipermineralize haldeki kisimdir. 20-100
mikron kalinhigindaki bu tabaka iyon difiizyonuna kars1 gecirgendir. Yiizeyel tabakanin
remineralizasyonda rolii biiyiik oldugundan, kavitasyon olusmadig: siirece bu tabakanin

korunmasi istenir. Mikroradyografide radyoopak gorunti verir (106).

Ciiriigiin Govdesi

Mine ciiriglinlin en bilyiik kismini olusturan tabakadir. Mineral kaybinin %25-
50 oraniyla en fazla goriildiigli, en demineralize tabaka ciiriglin gévdesidir. Cok sayida
demineralizasyon alanlari ile belli kisimlarda iyi mineralize olmus alanlar1 barindiran bu

tabaka karma bir yapiya sahiptir. Mikroradyografide radyolusent goriintii verir (106).

Karanhik Tabaka

Yogun kahverengi goriiniimii nedeniyle karanlik tabaka adini alan bu tabaka,
daimi dislerin %85-90, siit dislerinin %85’inde mine ciiriiklerinde mevcuttur. Akut
cliriik gibi ciirtigiin hizh ilerledigi durumlarda karanlik tabaka inceyken, kronik ciiriik
gibi ¢liriigiin yavas ilerledigi durumlarda karanlik tabaka kalindir. Remineralizasyon ile
cliriglin govdesinde bulunan porlarin karanlik tabakada mikroporlara ¢evrildigi

gozlenmistir (107).
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Saydam Tabaka

Mine ciiriigiinde normal mineden farkli olan ilk tabaka saydam tabakadir. Bu
tabaka normal mineden on kat daha pdroz bir yapiya sahiptir. Ilerleyen mine ¢iiriigiiniin

ilk belirtisi saydam tabaka olusumudur (106).

2.2.2.2. Dentin Ciiriigii

Dentin ¢iiriigii, mine ¢lirtigiiniin ilerlemesiyle ya da periodontal sagligini yitirmis
dislerde aciga ¢ikan dentinde goriiliir. %1-2’lik organik icerigi olan mineye karsi,
dentinin %20’lik organik igerigi vardir. Mineden daha pordz bir yapiya sahip olan
dentin dokusuna mikroorganizmalar ve onlarin yikici enzimleri daha kolay yayilirlar
(108).

Dentin ciirligiiniin tabakalar1 mine-dentin sinirindan pulpaya dogru; enfekte
dentin, bulanik (turbid) dentin, transparan dentin, subtransparan dentin, normal dentin
olmak tizere 5 tabakadan olusur. Enfekte dentin tabakasi ve turbid (bulanik) dentin
tabakasi, enfekte dentini olusturur. Transparan dentin tabakasi ve subtransparan dentin
tabakas1 ise etkilenmis dentini olusturur. Dentin ¢liriigiiniin etkilenmis dentine kadar

temizlenmesi gereksiz madde kaybinin 6niine gecer (109).

Enfekte Dentin Tabakasi

Dentin ¢iirigiiniin en dis tabakasi olup, c¢ok sayida mikroorganizma igerir.
Enfekte dentin tabakasi irreversible olarak etkilenmis olup yeniden remineralizasyonu

miimkiin degildir. Basarili bir restorasyon i¢in bu tabakanin uzaklastirilmast sarttir

(110).

Bulanik (Turbid) Dentin Tabakasi

Bakteri invazyonun oldugu ve bakterilerin dentin tiibiillerini doldurdugu
tabakadir. Bulanik (turbid) dentin tabakasinda az sayida mineral olup, bu tabakanin
kollagenleri irreversible olarak etkilenmistir. Basarili bir restorasyon i¢in bu tabakanin

uzaklastirilmasi gerekir (111).

Transparan Dentin Tabakasi

Transparan dentin tabakasinda demineralizasyona bagli organik kisimda bir
miktar yikim olsa da bu tabakanin kollagen yapisindaki ¢apraz dizilim bozulmaz. Bu
nedenle bu tabaka remineralizasyon kapasitesine sahiptir (108).
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Subtransparan Dentin Tabakasi

Subtransparan dentin tabakasinda bakteri mevcut degildir. Bu tabaka

remineralizasyon kapasitesine sahiptir (108).

Normal Dentin

Dlzgun odontoblast uzantilarina sahip olup, dentinin pulpaya en yakin

tabakasidir. Normal dentin tabakasi bakteri igermez (112).

2.2.2.3. Sement Ciiriigii

Sement ¢iirligli mine-sement sinirinda primer sementte baslar. Sementte ¢iiriik
olusabilmesi icin sementin agiz ortamina agilmasi gerekir. Bu da siklikla ilerleyen
yaslarda, epitelyal atasmanin apikale ¢ekilmesiyle goriiliir. Sement ¢iiriigi ilerlerse

dentin ¢iirtigiine dontisiir (113).

2.2.3. Ciiriik Teshis Yontemleri

Giliniimiizde benimsenen minimal invaziv dis hekimligi yaklasimi geregince,
erken ciirlik teshisi oldukca Onemlidir. Boylece kavitasyon olugsmadan, demineralize
dokularin remineralizasyonu saglanarak ciiriik yiizeylerde restorasyon gereksinimi

ortadan kalkar.

2.2.3.1. Klinik Muayene

Uygun 151k kaynagi altinda, ayna ve sond yardimiyla, dental plaktan arindirilmis
temiz ve kuru dis yiizeylerinde yapilan klinik muayene en sik kullanilan ¢iiriik teshis

yontemidir.

Enfekte fissiirlerin muayenesinde kullanilan ayni sondla enfekte olmayan
fissiirlerin de muayenesinin yapilmasi, ¢liriige neden olan bakterilerin saglam fisstirlere
tasinmasina neden olur (114). Ciiriik teshisinde, geleneksel ucu keskin sondlarin yerine,

ucu yuvarlatilmig periodontal sondlarin kullanimi 6nerilmektedir (115).

2.2.3.2. Radyografik Muayene

Wilhelm Conrad Roentgen’in 1895 yilinda X 1sinlarini kesfetmesiyle, radyasyon
dis dokularinda ¢iiriik teshisinde kullanilmaya baslanmistir (116). Ciiriikk dis dokusu
demineralizasyona neden oldugundan, bu bolgeler X 1sinlarin1 daha ¢ok gecirir ve

radyografide radyolusent goriintii verir. Ciirlik teshisinde kullanilan radyografiler
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ozellikle klinik muayenede goriilmeyen proksimal ¢iiriikleri ortaya g¢ikarir. Baglangig
halindeki ¢iiriik lezyonlar1 ise 6zellikle minede sinirli kaldiysa radyografide goriintii
vermeyebilir, Klinik olarak teshis edilmesi gerekir. Bu yiizden klinik muayene ve

radyografik muayene ¢iirtik teshisinde birbirini desteklemelidir.

Bite-wing, periapikal ve panaromik radyografiler ¢iiriik teshisinde kullanilirlar.
Bite-wing yontemi daha ok araytiz griklerinin teshisinde kullanilir (117). Periapikal
radyografiler panaromik radyografilere gore ¢iiriik teshisinde belirli bir bolgenin daha

ayrintili incelenmesinde kullanilirlar (118).

2.2.3.3. Lazer Floresans Yontemi

Lazer floresans yontemi saglikli dis dokusu ve ¢iiriik dis dokusu arasindaki 1s1k
uygulama sonrasi floresans farkinin dl¢liimiine dayanir. Ciiriik ya da demineralize dis
dokusu, saglam dis dokusuna gore 15181 daha az absorbe ederek daha az floresans 6zellik
gosterir. Lazer floresans yonteminin en bilinen markas1 DIAGNOdent’dir (Sekil 2.2).
655 nm dalga boyundaki bu sistem okliizal ciiriiklerin saptanmasi ve nicel olarak
dlgiilmesi amaciyla gelistirilmistir. DIAGNOdent sistemi ile dogru sonug almabilmesi
icin okluzal yiizeylerin temiz olmasi1 gerekir. Sistemde oOlgiilen 0-13 arasi degerler
cliriglin olmadigini, 14-20 aras1 degerler mine ¢iliriglinii, 20’den biiylik degerler ise

dentin ¢iirtigiinii ifade eder (119).

Sekil 2.2. DIAGNOdent

2.2.3.4. Fiber Optik Transilluminasyon (FOTI) Y&ntemi

Fiber optik transilliminasyon yontemi c¢iiriik dis dokularmin saglam dis
dokularina gore 15181 daha fazla kirarak daha fazla 1s1ik sagilmasina neden olmasi
prensibine dayanir. Arayliz ciiriiklerinin teshisinde FOTI yontemi yiiksek hassasiyete

sahiptir (120). Yuksek yogunluklu 151k fiber optik u¢ yardimiyla dislerin bukkal ya da
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lingual bolgelerinden uygulanip okluzal boélgesinden degerlendirilir. Bu yontemde 151k

uygulanan ¢iiriik dis yiizeyleri daha karanlik goriinmektedir (121).

FOTI yonteminin duyarliligini arttirmak ve goérunti kaydedilememesindeki
dezavantaji ortadan kaldirmak amaciyla Dijital Fiber Optik Transilliiminasyon
(DIFOTI) yontemi gelistirilmistir. Bu yontemle dijital CCD kamera ile kaydedilen
goruntuler bilgisayarda 6zel programlarla analiz edilir. DIFOTI tiim dis yiizeylerinin
baslangic ve ilerlemis ciiriik lezyonlarin, catlak ve kirik dislerin ve sekonder

ciiriiklerin teshisinde kullanilir (122).

2.2.3.5. Elektriksel iletkenlik Yontemi

Elektriksel iletkenlik yontemi ¢ilirik ve saglikli dislerin elektriksel
iletkenliklerindeki farkliigna dayanir. Saglikli dis ylizeylerinde diisiik elektriksel
iletkenlik Olciiliirken, ciiriikk dis ylizeylerinde yiiksek elektriksel iletkenlik Olgiiliir.
Elektriksel iletkenlik yontemi ile ¢alisan en bilinen cihaz Elektronik Caries Monitor
(ECM) ‘dir. ECM okluzal ve arayiiz glriiklerinin teshisinde basarili sonuglar
vermektedir (123).

2.2.3.6. Kantitatif Isik Kaynakh Floresans (QLF) Yontemi

Kantitatif 151k kaynakli floresans yontemi dislerin otofloresansina dayanir ve
erken ¢iiriik teshisinde kullanilir (124). Ciiriik dis dokularinin floresansi, saglam dis
dokularin floresansindan daha diisliktiir. QLF cihazinda kullanilan 370 nm dalga
boyundaki mavi 11k filtrelenir, kirmiz1 ve yesil goriintii verir (125). QLF yonteminde
curiik dis dokularinda mineral kaybina bagli olarak gerceklesen floresanstaki azalma

bilgisayar programiyla analiz edilerek mineral kayb1 hesaplanir (126).

2.2.4. Ciiriik Indeksleri

Dis ciiriigiiniin degerlendirilmesinde en sik kullanilan indeks sistemleri; DMFT,
DMFS, dft ve dfs indeksleridir. DMF indeksi ilk olarak 1937 yilinda Klein ve Palmer
tarafindan tanimlanmistir. Daimi diglerde DMFT ve DMFS indeksleri kullanilirken, siit
diglerinde dft ve dfs indeksleri kullanilir (127).
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2.2.4.1. DMFT indeksi

DMFT indeksi daimi dislerde; D: decay (giiriik), M: missing (kayip), F: filled

(dolgulu), T: total (toplam) olarak tanimlanir. DMFT indeksi 3. molar dislerin indekse

dahil edilip edilmemesine bagli olarak 0-28 ile 0-32 arasinda degismektedir.

1977 yilinda DSO tarafindan DMF indeksi modifiye edilmistir:

DMFT ve DMFS indekslerine 3. molar disler dahil edilmeyebilir.

DMEFT indeksi belirlenirken; kavitasyon olusmus ciiriikler D olarak kabul

edilir. Baslangig ciiriikleri D olarak degerlendirilmez.
Gegici dolgulu disler ve dolgulu dislerdeki cirtkler D olarak kabul edilir.
Curiiksuz daimi dolgulu disler F olarak degerlendirilir.

Ciiriik nedeniyle yapilan dolgular F olarak degerlendirilirken, ¢iiriik disinda

travma ya da estetik nedenlerle yapilan dolgular degerlendirilmeye alinmaz.
Fissur ortlculer indekse dahil edilmez.

Eriskin yaglara kadar sadece cliriilk nedeniyle kaybedilen disler M olarak
degerlendirilirken, erigkin yaslardan sonra ¢iiriik ya da baska nedenlerle

kaybedilen digler M olarak degerlendirilir.

Gomiili disler, konjenital eksik disler, siliperniimere disler, travma sonucu

kaybedilen disler, ortodontik tedavi i¢in ¢ekilen disler siniflamaya dahil edilmez.

DMFT indeksinin limitasyonlar1 olarak; baslangic mine lezyonlarinin

siniflamaya dahil edilmemesi, DMFT indeksi hesaplamasinin bireyler arasinda ve ayni

bireyin farkli zamanlardaki degerlendirmeleri arasinda farklilik gostermesi sayilabilir

(128).

2.2.4.2. DMFS indeksi

DMES indeksi daimi dislerde; D: decay (¢iiriik), M: missing (kayip), F: filled

(dolgulu), S: surface (ylizey) olarak tanimlanir. Kesici ve kanin disler bukkal, lingual,

mezial, distal olmak {izere 4 yiizey; premolar ve molar disler bukkal, lingual, mezial,

distal ve okluzal olmak {izere 5 yiizey olarak hesaplanir. DMFS indeksi 3. molar dislerin

indekse dahil edilip edilmemesine bagli olarak 0-128 ile 0-148 arasinda degismektedir.

25



2.2.4.3. dft indeksi

dft indeksi, daimi dislerde kullanilan DMFT indeksinin siit dislerinde kullanilan
seklidir. Sut dislerinde dis kaybinin fizyolojik mi yoksa ciiriige bagli m1 oldugunu
belirlemek zor oldugundan cksik disler indekse alinmaz. Bu nedenle siit dislerinde

sadece ¢iiriikk ve dolgulu disler hesaplanir (129).

2.2.4.4. dfs indeksi

dfs indeksi, daimi dislerde kullanilan DMFS indeksinin siit dislerinde kullanilan
seklidir. dfs indeksiyle siit diglerindeki ¢iiriik ve dolgulu ylizeyler hesaplanir.

2.3. Tukaruk

Tukurik parotis, submandibular, sublingual gibi biyik tikdrik bezlerinin
sekresyonu; labial, bukkal, lingual gibi kiigiik tiikiiriik bezlerinin sekresyonu ve diseti
olugundan kaynaklanan sivinin birlesmesiyle olusan hetorojen bir sividir. Tikiiriik
stvist rensiz, berrak, kompleks ve degisken bir sividir. Giinlik salgilanan tiikiiriik

miktari ortalama 800-1500 ml’dir. Tikiirtik pH’1 6.5-7.4’diir (130).

2.3.1. Tukdruk Bezlerinin Anatomisi

Tukuruk bezlerinin asinuslarinda salgi yapan serdz hiicreler, miikoz hiicreler,
seroz ve miikdz hiicrelerden olusan miks hiicreler vardir. Serdz hiicreler proteinden
zengin, sulu ve akici salgilar dretir. Miikdz hiicreler miisinden zengin, yogun
viskozitede salgilar tiretir. Miks hiicreler ise hem serdz, hem miik6z hiicrelerden olusan

salgilar tretir (131).

2.3.1.1. Major Tukuruk Bezleri

Major tukirik bezleri parotis, submandibular, sublingual tikurik bezlerinden
olusur ve tiikiiriglin %90’ 11 salgilamakla gorevlidir (Sekil 2.3).

Parotis Bezi

Parotis bezi 25-30 gram agirhginda, sekli iiggen prizmasimna benzeyen
retromandibular-preauricular yerlesimli, en biiyik tiikiirik bezidir. Parotis bezinin
salgilarii bosalttig1r Stenon kanali, {ist 2. molar dis hizasinda vestibulum orise agilir

(132).
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Tikiiriigiin yaklasik %20’si parotis bezi tarafindan iretilir (133). Parotis bezi

seroz salgilariyla besinlerin 1slatilarak yumusatilmasini saglar.

Submandibular Bez

Submandibular bez 8-10 gram agirhginda, agiz tabaninin arka kismina
yerlesmistir. Submandibular bezin salgilarini1 bosalttigit Wharton kanali, caruncula

sublingualise agilir (132).

Tikirtigiin  yaklasik %65’i submandibular bez tarafindan {iretilir (133).
Submandibular bez yogunlugu serdz salgidan olusan miks salgisiyla, tat alinmasin

saglar.

Sublingual Bez

Sublingual bez 3-5 gram agirligiyla major tiikiiriik bezlerinin en kii¢iigii olarak,
ag1z tabanmin 6n kismina yerlesmistir. Sublingual bezin salgilarini bosalttig1 Bartholin

kanali, caruncula sublingualise agilir (132).

Tikirigin yaklasik %7’si sublingual bez tarafindan tiretilir (133). Sublingual
bez yogunlugu miikdz salgidan olusan mix salgisiyla, besinlerin kolay yutulmasinm

saglar.

Parotis bezi -
Dil

Sublingual bez
Submandibuler bez

Sekil 2.3. Major tukirik bezleri

2.3.1.2. Minor Tuklrik Bezleri

Mindr tiikiiriik bezlerinin sayilari ortalama 600-1000 arasindadir (134). Min6r
bezler glandula buccales, glandula labiales, glandula linguales gibi bulunduklar1 yere

gore adlandirilirlar.
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Minor tiikiiriik bezleri tiikiiriik salgisinin %5-8’ini iretirler (135). Disetinde, sert
damagin orta ve 6n kismi hari¢ agzin tiim bolgelerinde minor tiikiiriik bezleri bulunur

(134).

2.3.2. Tiikiiriigiin Bilesenleri

Tikiirigiin %99’u su olup, geri kalan %1°lik kismi organik ve inorganik

maddelerden olusur.

Tikiiriiglin yapisinda bulunan organik bilesenler; prolinden zengin proteinler
(PRP), salgisal IgA, epidermal biliyiime faktorii (EGF), IgA, IgG, IgM, laktoferrin,
fibronektin, albumin, lizozim, histatinler, staterin, defensin, sistatinler, kallikrein,
musinler, karbonikanhidraz, matriks metalloproteinaz, amilaz, peroksidazlar,

fosfatazlar, lipaz, peptidazlar, esterazlar, laktatdehidrogenaz ve B glukronidazdir (136).

Tiikiirigiin yapisinda bulunan inorganik bilesenler; bikarbonat, kalsiyum, klor,
flor, iyot, magnezyum, fosfat, sodyum, potasyum, silfat, tiyosiyanat ve hidrojendir
(136).

2.3.3. Tiikiiriigiin Gorevleri

2.3.3.1. Sindirim

Tikiiriglin asil gorevi sindirime yardimci olmaktir. Kat1 yiyecekler tikiiriik
yardimi ile yumusatilarak ¢igneme ve yutma islemi kolaylastirilir. Tikiiriik, alfa amilaz
(pityalin) enzimi ile alfa (1-4) glikozid baglarin1 parcalayarak, karbonhidratlarin
sindirimini agiz da baslatir (131).

2.3.3.2. Lubrikasyon ve Koruma

Tikiirik igerigindeki glikoprotein ve su komponentleri ile kaygan bir tabaka
olusturarak, agiz i¢i yumusak dokulart ¢igneme ve yutma sirasinda besinlerin
travmalarindan korumaktadir. Konusma sirasinda tiikiiriik, dilin daha rahat hareket
etmesini saglayarak konusmayi kolaylastirmaktadir (137, 138). Agiz boslugunu
seromukozal film seklinde kaplayan tiikiiriik irritanlara kars1 agiz dokularmi koruma

ozelligi gosterir (139, 140).
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2.3.3.3. Yikama ve Diliisyon

Tikiirik agiz i¢i mukozayr ve disleri yikayarak bakteri iirlinleri ve gida
artiklarin1 ag1z ortamindan uzaklastirip, plak formasyonunu 6nler (141). Tukiirtk, agiz
icindeki sekeri ve bakteri tirtinlerini diliie ederek (seyrelterek) ¢iiriikten koruyucu gorev
goriir. Koyu kivaml tiikiiriigiin agiz i¢ini yikama 6zelligi daha zayif olup, klirensi daha

diistiktiir.

2.3.3.4. Nemlendirme ve Hidrasyon

Tiikiiriik igerigindeki su ve glikoproteinler ile agi1z i¢i dokular1 korur, nemli tutar
ve agiz mukozasmin dehidratasyonunu Onler (142). Nemlendirmede hidrofilik

yapilariyla tiikiiriikteki musinlerin rol biyuktar.

2.3.3.5. Remineralizasyon

Tukdrik demineralizasyon/remineralizasyon dengesini saglayarak minenin
biitinligiiniin korunmasinda gorevlidir (141). Tikiirigin remineralizasyon islevi
clrtige karst Onemli bir koruyucu mekanizmadir. Minenin mineral yapisinin
korunabilmesi i¢in tiikiiriigiin kalsiyum, fosfat ve flor iyonlarina doygun halde
bulunmasi gerekir. Baslangic mine ¢iiriikleri kalsiyum, fosfat ve flordan zengin tiikiiriik

yapistyla yeniden remineralize olabilmektedir (143).

2.3.3.6. Tamponlama

Tukirik pH’1 6.5-7.4 arasinda degismekte olup, nétrdiir. Tamponlama kapasitesi
ile besin ve bakteri asitlerine karst pH’1n fizyolojik sinirlar iginde tutulmasi saglanir.
Mine i¢in kritik kabul edilen pH’1in 5.5 ve altina diismesiyle, tamponlama kapasitesi

devreye girerek pH’1 6.0-7.5 diizeylerine ¢ikartir.

Tukurikte bikarbonat, karbonik asit, fosfat ve protein tamponlama sistemleri
gorev almaktadir. Bikarbonatlar ve fosfatlar uyarilmamis tiikiiriikte yaklasik 5 mmol/L
derisimde bulunurken; uyarilmis tiikiiriikte bikarbonatlar yaklasik 24 mmol/L, fosfatlar
ise yaklagik 3 mmol/L derisimde bulunmaktadir (144). Proteinler de tamponlama
sistemlerinde tiikiirigiin diger unsurlar ile birlikte rol almaktadir. Uyarilmis tiikiiriikte
bikarbonat-karbonik asit tamponlama sistemi devreye girerken, uyarilmamus tiikiiriikte

fosfat tamponlama sistemi rol almaktadir (141).
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2.3.3.7. Antimikrobiyal Etki

Tiikiirtik antimikrobiyal etkisini; bakteri metabolizmasini inhibe ederek, bakteri
adezyonuna mani olarak, bakteri duvarini pargalayarak ve patojen bakterilerin besin

artiklarini tiiketecek ortak floray1 destekleyerek gerceklestirir (136).

Tukurukteki  antimikrobiyal etkili non imminolojik proteinler; lizozim,
laktoferrin, siyaloperoksidaz, myeloperoksidaz, aglitinin, histatin, prolinden zengin
protein, sistatin, staterin, antimikrobiyal etkili immunolojik proteinler; IgA, 1gG ve
IgM’dir. Tiikiiriikte bulunan antimikrobiyal etkili proteinler agiz i¢i dokular1 bakteri,

viriis ve mantarlara karsi korur (145, 146).

2.3.3.8. Tat Alma

TUkurdk, tat verici maddeleri ¢cdzerek bu maddelerin tat alma reseptérlerine
difiizyon ile ulagmasini saglar. Besin maddelerinin tatlarinin alinmasi i¢in suda erimis
olmalar1 gerekmektedir. Tiikiiriik, besin maddelerini suda eriyik hale getirerek tat

almada gorev alir (147).

2.3.4. Tukarik Akis Hizx

Tiikiirik akis hizi, tikiirik kompozisyonunu etkileyen 6nemli unsurlardandir
(148). Bireyden bireye farklilik gosteren tiikiiriikk akis hizi, 15 yasindan sonra genel
olarak artsa da, menapoz, hamilelik, ilerleyen yaslarda ila¢ kullanimima bagl olarak
azalmaktadir. Tikiiriik akis hizinin artmasiyla birlikte sodyum (Na), bikarbonat
(HCIO:s), protein, Klorit (ClO2) duzeyleri artarken; magnezyum (Mg) ve fosfat (POas)
diizeyleri azalmaktadir. Tukiiriik akis hiz1 koku ve 1s1k gibi uyaranlarla artmaktadir.

Tiikiiriik akis hiz1 azaldikga bireydeki ¢iiriik riski de artmaktadir (149).

2.3.4.1. Uyarilmamis Tiikiiriik Akis Hiz

Uyarilmamus tiikiiriik akis hizi, ¢igneme ve tat alma gibi herhangi bir dis etken
ve farmakolojik ajan gibi dis uyaran olmadan bireyden dakikada salinan tiikiiriik hizidur.
Submandibular ve sublingual bezler wuyarilmamis tikiirigiin  biyiikk kismini

salgilamaktadir.

Uyarilmamis tiikiirtik akis hizi belirlenirken; hasta dik oturtularak basi One

egdirilir. Hasta steril bir kaba 5-10 dakika tiikiirlir. Toplanan tiikiiriik miktar1 bir pipet
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yardimiyla ml/dk olarak hesaplanir. Uyarilmamis tlikiirik akis hizi Tablo 2.3’de
verilmistir (150).

Tablo 2.3. Uyarilmamus tiikiiriik akis hizi

Hiposalivasyon Diisiik Normal

<0.1 ml/dk 0.1-0.25 ml/dk >0.25ml/dk

2.3.4.2. Uyarilmis Tiikiiriik Akis Hizi

Uyartlmis tiikiirik akis hizi, mekanik, duyusal ve elektriksel uyaranlarla
bireyden dakikada salinan tiikiirik hizidir. Parotis bezi uyarilmig tikiirigiin biiyiik

kismini salgilamaktadir.

Uyarilmig tiikiirtik akis hizi belirlenirken; tlikiirtigli uyarmak i¢in hastaya
sekersiz sakiz ya da parafin tablet ¢ignetilir. ilk tiikiiriigiin hasta tarafindan yutulmasi
istenir. Hasta ¢enesinin her iki tarafiyla da ¢igneme hareketi yaparak, steril bir kaba
araliklarla 5 dakika tiikiirtir. Toplanan tiikiiriik miktar1 bir pipet yardimiyla ml/dk olarak
hesaplanir. Uyarilmis tiikiiriik akis hizinin referans degerleri Tablo 2.4’de verilmistir

(150).

Tablo 2.4. Uyarilmus tiikiiriik akis hizi

Hiposalivasyon Diisiik Normal

<0.7 ml/dk 0.7-1.0 ml/dk >1.0ml/dk

2.3.5. Tkirik pH’1

Tiikiirik pH’1 idealde 6.4-7.5 arasindadir. Tikiirik pH seviyesi bikarbonat
(HCO:s), karbonik asit (H2COs3), fosfat (POs4) ve proteinlerden etkilenir. Tikiirik pH’1
kritik pH olarak adlandirilan 5.5 ve altindaki degerlere diiserse, dis minesinden

¢oziinmeler baglar. Bu da ¢iiriik olusumuna neden olur (151, 152).
Tiikiiriik pH tayini; indikator ve elektriksel yol ile yapilir (153).
Indikatér ile pH Tayini
Indikatér ile pH tayini, pH tespitinde kullanilan en basit ydntemdir. Iyonize

halde zayif asit ya da baz yapida olan indikatorler, pH degerine bagli olarak renk
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degistirirler. %10’dan az deger aldiginda degisimin gozle belirlenememesi bu yontemin

en olumsuz o6zelligidir (153).

Elektriksel Yol ile pH Tayini

Elektriksel yol ile pH tayininde pH metre kullanilir. pH metre icinde 1 M (mol)
HCI emdirilmis platin elektrot olan cam elektrot bulunur. Cam elektrot elektrigi ileten
0zel bir camdan yapilmis ince duvarli camla kaplidir. Standart kalomel ve cam elektrot
hiicre meydana getirirler. Meydana getirdikleri bu hiicrenin sabit 1sida elektromotiv

kuvveti, cam elektrotun iginde olan soliisyonun H iyonu yogunluguna baglidir (153).

2.3.6. Tukidrik Tamponlama Kapasitesi

Tukdrik tamponlama kapasitesi, Hidrojen (H) ve Hidroksil (OH) iyonlarina
bagli degisebilen pH degisikliklerine karsi olusan direngtir. Tikiiriigiin cliriikten
korumada en dnemli gorevlerinden biri tamponlama 6zelligi ile asidik yapiy1 notralize
etmesidir. Tukiirik pH’1 nétrdiir (6.5-7.5). Karyojenik mikroorganizmalar agizdaki
fermente karbonhidratlar1 aside doniistiiriirler. pH seviyesi 5.5 ve altindaki degerlere
diiserse, tamponlama kapasitesi devreye girerek pH’1 6.0-7.5 seviyelerinde tutar (152,
154).

Tikiirik akis hiz1 arttikca tamponlama kapasitesi de artmaktadir. Tamponlama
kapasitesi arttikca da ciiriik olusum riski azalmaktadir. Tamponlama kapasitesi diislik

olan bireyler ¢iiriik olusumu agisindan risk altindadir (155, 156).

Tablo 2.5. Uyarilmis ve uyarilmamus tiikiiriik tamponlama kapasiteleri

Y uksek Normal Diisiik Cok diisiik

Uyarilmis Tukuruk >7 5-7 4-5 <4
Uyarilmams Tukuruk >6 4-6 3-4 <3

Tilkurik tamponlama kapasitesinin tayini; Ericsson ve Dentobuff strip yontemi
ile yapilir.
Ericsson Yontemi

Ericsson yonteminde uyarilmis tiikiiriigiin toplandig1 kaptan bekletilmeden 1ml
almir ve bagka bir kapta 3 ml 0.005 n Hidroklorik asit (HCI) ile birlestirilir. Bu

yontemde uyarilmamus tiikiiriik icin farkli olarak, uyarilmamis tiikiiriigiin toplandigi
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kaptan bekletilmeden 1ml alinarak bagka bir kapta 3 ml 0.003 n Hidroklorik asit (HCI)
ile birlestirilir. Uyarilmis ve uyarilmamis tiikiiriiglin her ikisi i¢in de kaptaki
karbondioksiti uzaklastirmak amaciyla hafifce titresim hareketi yapilir. Ornekler 10-20
dakika bekletililip pH &lciimleri yapilir. Olgiim yapilirken pH metre ve pH

indikatorinden yararlanilabilinir (157).

Dentobuff Strip Yontemi

Dentobuff strip yonteminde 6zel kitler kullanilir. Bu 6zel kitlerin iginde zayif bir
asit olan 6zel bir tiip vardir. Uyarilmis tiikliriikten 1ml alinarak test tiipiine aktarilir ve
bekletilir. Olusan renk sarimsi kahverengi ise pH<4.0 ve diisiik tamponlama kapasitesi,
olusan renk yesil ise pH 4.5-5.5 ve orta tamponlama kapasitesi, olusan renk mavimsi ise

pH>6.0 ve yiiksek tamponlama kapasitesi olarak yorumlanir (157, 158).

2.3.7. Tukdruk Viskozitesi

Viskozite, bir akiskanin yiizey gerilimi altinda deforme olmaya kars1 gosterdigi
diren¢ ya da akiskanin akmaya kars1 gosterdigi i¢ direngtir. Akis esnasinda akiskanin
tabakalar farkli hizlarda hareket eder. Akiskanin viskozitesi, uygulanan kuvvete karsi

diren¢ gosteren tabakalar arasindaki yiizey geriliminden olusur.

Miikoz tiikiiriik bezlerinin salgis1 yogun ve viskoziteleri yiiksektir. Ser6z tlikiiriik
bezlerinin salgis1 akic1 ve viskoziteleri diistiktiir. Yogun tiikiiriigiin agiz i¢ini yikama
ozelligi akici tiikiiriige gore daha zayiftir. Agiz icini yikama Ozelligi zayif olan
tikiriigin dis ¢iiriiklerine kargt koruyucu ozelligi de zayiflamaktadir. Viskozite

belirlenirken; oral kavitenin tiikiiriik yogunlugu degerlendirilir (147).
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3. MATERYAL ve METOT

Bu tez calismasi Indnii Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Restoratif Dis
Tedavisi Anabilim Dali ve Inénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Egitim ve
Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dali Endokrinoloji ve Metabolizma

Hastaliklar1 Bilim Dali ile ortak yiiriitilmiistiir.

Calismamiz, Malatya Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 24.04.2019 tarihli ve
2019/85 karar numarasiyla (Ek-5) etik kurul onay1 almis ve Inonii Universitesi Bilimsel
Arastirma Projeleri Koordinatorliigii (IUBAP) tarafindan TDH-2019-1893 proje

numarastyla desteklenmistir.

Calismaya dahil edilen morbid obez, obez ve normal kilolu bireylere gerekli
bilgilendirme hem yazili hem de sozlii olarak yapilmis, eger isterlerse calismaya
katilacaklar1 ya da katilmay1 kabul ettikten sonra cayma haklarimi kullanabilecekleri
anlatilmig, aydinlatilmis onam formu (Ek-2) imzalari kendi rizalartyla alinmig ve

calismaya baslanmustir.

3.1. Hasta Secimi

Calismamiza 18-68 yas aralifinda diyabet disinda bilinen bir sistemik hastaligi
ve ilag kullanimi1 olmayan 50 morbid obez, 50 obez, 50 normal kilolu (kontrol grubu)
birey katilmigtir. Caligmaya katilan hastalar Indnii Universitesi Turgut Ozal Tip

Merkezi Egitim ve Arastirma Hastanesi’ne basvuran hastalar arasindan seg¢ilmistir.

3.1.1. Kontrol Grubu

Calismamiza kontrol grubu olarak; herhangi bir sistemik hastaligi ve ilag
kullanimi1 olmayan, VKI 18.5-24.9 kg/m? arasinda, yaslar1 25 ile 53 arasinda degisen, 26
kadin 24 erkek toplam 50 normal kilolu birey katilmistir.

3.1.2. Morbid Obez Hasta Grubu

Calismamiza diyabet harici bilinen sistemik bir rahatsizligi ve ila¢ kullanimi
olmayan, VKi>40 kg/m?, yaslar1 18 ile 68 arasinda degisen, 41 kadin 9 erkek toplam 50

morbid obez birey katilmistir.
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3.1.3. Obez Hasta Grubu

Calismamiza diyabet harici bilinen sistemik bir rahatsizligi ve ila¢ kullanimi
olmayan, VKI 30.0-39.9 kg/m? arasinda, yaslar1 19 ile 68 arasinda degisen, 41 kadin 9
erkek toplam 50 obez birey katilmistir.

3.2. Klinik Muayene

Calisma sirasinda dncelikle, calismamiza dahil edilen hastalarin boy ve kilolart
olgiilmiistiir (Sekil 3.1). Hastalarin VKI kilogram cinsinden agirligin, metre cinsinden
boyun Karesine bdliinmesiyle hesaplanip, DSO tarafindan belirlenen kriterlere gore

obezite siniflandirmasi diyetisyenler tarafindan yapilmistir.

Sekil 3.1. Boy ve kilo dlcer

Her gruptaki bireylerin DMFT indeksleri (¢iirtik, kayip, dolgulu digler indeksi)
DSO (1997) élgiitleri kullanilarak, tek bir dis hekimi tarafindan klinik muayeneleri
yapilarak saptanmistir. Klinik muayenede DMFT indekslerinin degerlendirilmesi 151k
kaynagi altinda, ayna ve sond yardimiyla yapilmstir. Bireylerin klinik muayene ile elde
edilen DMFT indeksleri hasta bilgi formuna (Ek-3) kaydedilmistir.
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3.3. Tukuruk Parametreleri

Tikiriik parametrelerinin degerlendirilmesi igin GC Saliva Check Buffer
(Shenzhen, Guangdong Province, PRC) (Sekil 3.2) hazir tiikiiriik kiti kullanilmistir.
Hastalar islemden 1 saat Oncesinden itibaren sigara i¢cmemeleri, yiyecek igecek
tiikketmemeleri, dislerini fircalamamalar1 ve agiz gargaralari kullanmamalar1 konusunda
bilgilendirilmistir. Tiikiiriik toplama islemi sabah 9:00-11:00 saatleri arasinda
gerceklestirilmistir (151).

Saliva-Check

In Vitro Test for checking the Quality,
pH and Buffering Capacity of Saliva

Qty : for 20 tests

) STORAGE
{ 3
[47] Recommendes tor coumal perermancs; - sorcy.

” ’“’l %

Sekil 3.2. GC Saliva Check Buffer Tukurik Kiti

3.3.1. Uyarilmamuis Tiikiiriik Akis Hizi Olciimii

Tukdruk ol¢umleri yapilirken hastalar dik oturtularak, baglar1 hafif one
egdirilmistir. Kollar ve omuz serbest¢e salinmis, 6nkol ellere kadar bacak ile temasta
olacak sekilde, dil ucu alt dislerin arka ylizeylerine yasli ve hareketsiz, dudaklar hafif

acik haldeyken tlkiruk drnekleri alinmistir (151).

Uyarilmamus tiikiiriik akis hiz1 belirlenirken {iretici firmanin kullanim talimatlar
dogrultusunda, hastalardan 6nce agiz icindeki tiim tiikiiriigii yutmalar1 istenmis ve
sonrasinda toplam 5 dk boyunca 30 sn araliklarla milimetrik dereceli Ol¢ii kabina
tilkiirmeleri saglanmistir (Sekil 3.3). Kabin iizerindeki ml isaretine gdére uyarilmamis
tukiiriik miktar 6l¢iilmiis ve bulunan deger 5’e boliinerek uyarilmamas tiikiiriik akis hizi

ml/dk cinsinden hesaplanmistir (Sekil 3.4).
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Uyarilmamus tiikiiriik akis hizi;

e <0.1 ml/dk Cok Diisiik (Hiposalivasyon)
e 0.1-0.25ml/dk  Disiik

o >0.25 ml/dk Normal

olarak degerlendirilmistir (159).

Sekil 3.4. Uyarilmamus tiikiiriik miktar1 6l¢iimii
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3.3.2. Tiikiiriik pH’1 Ol¢iimii

Hastanin uyarilmamis tiikiiriik akisinin toplandigi kapta pH bandi (Sekil 3.5) 10
sn bekletilmistir. pH bandinin aldig1 renk (Sekil 3.6) kitte yer alan fiiretici firmanin
skalas1 (Sekil 3.7) ile karsilastirilarak Tablo 3.1°de yer alan deger araliklarinda pH

degeri belirlenmistir.

Sekil 3.5. pH band1

Sekil 3.6. pH bandindaki renk degisikligi
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Dental Saliva pH Indicator

pH 5.0-8.0

5.0 52 54 56 58

60 6.2 6.4 6.6

6.8 70 72 74 76 7.8

Sekil 3.7. pH 6l¢iimii i¢in kullanilan skala

Tablo 3.1. Skalada yer alan pH degerlerinin karsilig1 (159)

5.0-5.8 Yiksek asidik
6.0-6.6 Orta asidik
6.8-7.8 Saglikli

3.3.3. Tukurik Viskozitesi Olgtimu

Uyartlmamis tiiklirik  yogunlugu iretici firmanin  kullanim talimatlar

dogrultusunda gorsel olarak degerlendirilerek tiikiirtik viskozitesi belirlenmistir.

Tukurik viskozitesi;

e Yapiskan kopiikli tikiiriik Yiksek viskozite Kirmizi
o Kopiiklii kabarcikli tiikiiriik Artmis viskozite Sari
e Sulu temiz tukarik Normal viskozite Yesil

olarak degerlendirilmistir (159).
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3.3.4. Uyarilms Tiikiiriik Akis Hizi Ol¢iimii

Uyarilmig tiikiiriik akis hizi belirlenirken {iretici firmanm kullanim talimatlari
dogrultusunda tiikiirtik salgilarin1 uyarmak igin hastalara parafin tablet ¢ignetilmistir (Sekil
3.8). 30 sn parafin tableti ¢ignedikten sonra hastalara milimetrik dereceli tiikiiriik toplama
kaplarina tiikiirmeleri sdylenmistir. 5 dk boyunca her 15-20 saniyede tlkirme islemi
tekrarlanarak parafin tablet ¢ignenmeye devam edilmistir. Kabin {izerindeki ml isaretine

gore uyarilmis tiikiiriik miktar1 6l¢tilmiis ve ml/dk cinsinden hesaplanmustir (Sekil 3.9).

5 dakika sonunda uyarilmis tiikiiriik miktari;

e <35ml Cok Diisiik
e 3.5-5.0ml Diisiik
e >50ml Normal

olarak degerlendirilmistir (159).

Sekil 3.8. Parafin tablet

Sekil 3.9. Uyarilmus tiikiiriik miktar1 6l¢imu
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3.3.5. Tamponlama Kapasitesi Ol¢imii

Hastanin uyarilmis tiikiiriigiiniin toplandig1 kaptan {iiretici firmanin belirledigi
dogrultuda pipet yardimai ile bir miktar tiikiiriik alinip tiikiiriikk tamponlama test bandinin
(Sekil 3.10) iizerindeki 3’lii pede birer damla gelecek sekilde damlatilmistir. Bant
tikiiriigiin emici ylizeye yayilmasi ig¢in dik konuma getirilmistir. 2 dk iginde renk
degistirmeye baslayan bantta her bir pedin aldigi renge gore skala yardimi ile puan
verilmistir (Sekil 3.11). Toplam puan hesaplanarak tiikiiriik tamponlama kapasitesi

belirlenmistir.

Karsilagtirma tablosu;

e Yesil 4 Puan
e Yesil/Mavi 3 Puan
e Mavi 2 Puan
e Mavi/Kirmizi 1 Puan
e Kirmizi 0 Puan

Toplam skora gore tamponlama kapasitesi;

e 0-5Puan Cok Diistik
e 6-9 Puan Diisiik
e 10-12 Puan Normal

olarak degerlendirilmistir (159) (Sekil 3.12).

Sekil 3.10. Tukurik tamponlama kapasitesi test band1
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Sekil 3.11. Banttaki renk degisikligi

Conversion table
Test pad colour at 2 minutes

Green 4 points
Green/Blue 3 points*
Blue 2 points
Red/Blue 1 point *
Red 0 points

. *Where a colour combination
provides an unclear result,
- use intermediate scores.

Interpreting the result.

Combined total Buffering ability of Saliva

0-5 Very low @
6-9 Low @©
10-12 Normal / High &

Sekil 3.12. Tamponlama kapasitesi degerlendirme skalasi

3.4. Anket Formlarimin Doldurulmasi

Hastalar 6grenim diizeyleri, agiz bakim aligkanliklari, beslenme aliskanliklar1 ve

sosyoekonomik  durumlarmin  degerlendirilmesinde  kullanilacak  bilgilerin
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belirlenebilmesi amaciyla 12 soruluk bir ankete tabi tutulmustur (Ek-4). Anket formlari

dis hekimi gozetiminde doldurulmustur.

3.5. istatistiksel Analiz

Arastirma verilerinin istatistiksel olarak degerlendirilmesinde IBM SPSS for
Windows Version 22.0 yazilim programi kullanilmistir. Nicel degiskenlere iliskin
verilerin tanimlanmasi aritmetik ortalama (AQO) xstandart sapma, medyan (minimum-
maksimum) seklinde yapilmistir. Nitel degiskenlere iliskin verilerin tanimlanmasi ise
say1 (n) ve ylizde (%) ile gosterilmistir. Nicel veriler Shapiro-Wilk normallik testi ile
test edilmistir. Testin sonucuna gore ikiden fazla gruplarin karsilastirilmas: (grup
say1sr>2) Tek YOnli Varyans Analizi (ANOVA) veya Kruskal-Wallis VVaryans Analizi
ile test edilmistir. Gruplarin ikili karsilagtirilmasinda en klglik 6nemli fark yontemi
(LSD) veya Bonferroni dizeltmeli Mann-Whitney U Testi kullanilmigtir. Nitel
degiskenler ile yapilan analizlerde ise Pearson Ki-kare testi kullanilmistir. Bonferroni
dizeltmeli Mann-Whitney U Testi i¢in p<0.017, diger genel analizler i¢in p<0.05

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Bulgular

Tablo 4.1’de morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin yas
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p<0.05).
Gruplarin yas yoniinden ikili karsilastirmalar1 yapildiginda obez ve kontrol grubu
arasinda anlamli farklilik saptanirken (p=0.008), morbid obez ve kontrol grubu
(p=0.298), morbid obez ve obez grubu (p=0.106) arasinda ise anlamli farklilik

saptanmamuistir.

Tablo 4.1. Hasta gruplarinin yas dagilimi

Ort+SD Medyan Min-Max p
YAS
Kontrol 37.06+5.93 37 25-53
Obez 42.74+11.95 42 19 - 68 0.029
Morbid Obez 39.28+12.67 37 18 - 68

4.2. Viicut Kitle indeksi Bulgular:

Tablo 4.2°de morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin Kkilo
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p<0.05).
Gruplarin kilo yoniinden ikili karsilagtirmalar1 yapildiginda morbid obez ve obez grubu
(p<0.001), morbid obez ve kontrol grubu (p<0.001), obez ve kontrol grubu (p<0.001)

arasinda anlamli farklilik saptanmugtir.

Tablo 4.2. Hasta gruplarimin kilo dagilimi

Oort£SD Medyan Min-Max p
KIiLO
Kontrol 64.38+8.22 65 48 - 82
<0.001
Obez 93.26+12.44 92 71-123
Morbid Obez 122.62+16.55 120.5 85-170

Tablo 4.3’te morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin boy

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p<0.05).
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Gruplarin boy yoniinden ikili karsilastirmalar1 yapildiginda morbid obez ve kontrol
grubu arasinda anlamli farklilik gozlenirken (p=0.006), obez ve kontrol grubu
(p=0.020), morbid obez ve obez grubu (p=0.793) arasinda ise anlamli farklilik

gozlenmemistir.

Tablo 4.3. Hasta gruplarinin boy dagilim1

OrtxSD Medyan Min-Max p
BOY
Kontrol 1.68+0.07 1.68 1.55-1.82
Obez 1.64+0.09 1.64 1.40-1.85 0013
Morbid Obez 1.64+0.10 1.62 1.44-1.90

Tablo 4.4’te morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin vicut Kitle
indeksleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p<0.05). Gruplarin
viicut kitle indeksi yoniinden ikili karsilastirmalar1 yapildiginda morbid obez ve obez
grubu (p<0.001), morbid obez ve kontrol grubu (p<0.001), obez ve kontrol grubu
(p<0.001) arasinda anlaml farklilik belirlenmistir.

Tablo 4.4. Hasta gruplarinin viicut kitle indeksi dagilimlari

Ort£SD Medyan Min-Max p
VUCUT KITLE iNDEKSI
Kontrol 22.57+1.63 22.7 19.03 — 24.80 <0.001
Obez 34.45+2.38 34.8 30.47 — 39.19 '
Morbid Obez 45.62+4.37 44.3 40.23 — 54.69

4.3. DMFT Indeksi Bulgular

Tablo 4.5’te morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin D (gUruk)

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05).

Tablo 4.5’te morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin M (kayip dis)
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu goriilmiistiir (p<0.05).
Gruplarin M degeri yonunden ikili karsilagtirmalar1 yapildiginda obez ve kontrol grubu

arasinda anlamli farklilik belirlenirken (p<0.001), morbid obez ve kontrol grubu
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(p=0.032), morbid obez ve obez grubu (p=0.232) arasinda ise anlamli farklilik

belirlenmemistir.

Tablo 4.5’te morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin F (dolgulu dis)

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goriilmemistir (p>0.05).

Tablo 4.5’te morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin DMFT indeksi
(¢iiriik, kayip, dolgulu disler indeksi) degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik oldugu goriilmiistir (p<0.05). Gruplarin DMFT indeksi yoniinden ikili
karsilastirmalar1 yapildiginda obez ve kontrol grubu arasinda anlamli farklilik
bulunurken (p=0.006), morbid obez ve kontrol grubu (p=0.078), morbid obez ve obez

grubu (p=0.351) arasinda ise anlamli farklilik bulunmamustir.

Tablo 4.5. Hasta gruplariin D, M, F ve DMFT indeksi dagilimi

Ort+SD Medyan Min-Max p

D
Kontrol 0.94+1.10 1.0 0-4

0.057
Obez 1.40+1.91 1.0 0-8
Morbid Obez 1.96+2.12 15 0-8
M
Kontrol 1.66+1.90 1.0 0-4

0.002
Obez 4.76+5.18 3.0 0-23
Morbid Obez 3.96+5.05 2.0 0-20
F
Kontrol 4.00+3.67 4.0 0-15

0.375
Obez 4.36+4.89 2.0 0-16
Morbid Obez 3.30+4.58 1.0 0-15
DMFT
Kontrol 6.60+4.56 6.0 0-20 0.020
Obez 10.52+7.02 10.0 0-24 '
Morbid Obez 9.2246.77 9.0 0-25

4.4. Endokrinolojik Bulgular

Tablo 4.6’da morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin aglik kan sekeri
ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu goriilmiistiir (p<0.05).

Gruplarin aglik kan sekeri yoniinden ikili karsilastirmalar1 yapildiginda morbid obez ve
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obez grubu (p=0.001), morbid obez ve kontrol grubu (p<0.001), obez ve kontrol grubu
(p<0.001) arasinda anlaml1 farklilik bulunmustur.

Tablo 4.6’da morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin Hbalc
ortalamalar1 arasinda anlamli farklilik oldugu gorilmistiir (p<0.05). Gruplarin Hbalc
yoniinden ikili karsilagtirmalar1 yapildiginda morbid obez ve obez grubu (p=0.006),
morbid obez ve kontrol grubu (p<0.001), obez ve kontrol grubu (p<0.001) arasinda

anlamh farklilik bulunmustur.

Tablo 4.6. Hasta gruplarinin aglik kan sekeri ve Hbalc dagilimi

Ort+SD Medyan Min-Max p

ACLIK KAN SEKERI
Kontrol 86.66+7.98 87 70 - 102

<0.001
Obez 150.78+70.31 123 85-334
Morbid Obez 116.24 + 57.58 96.5 71 -350
HBA1C
Kontrol 5.34+0.17 5.3 5.0-5.6 <0.001
Obez 8.15+ 2.56 7.9 5.0-13.38 '
Morbid Obez 6.62 + 2.04 5.9 49-12.8

Calismada diyabet tanisi dagilimi yoniinden obez ve morbid obez gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik oldugu goriilmiistiir (p<0.05).

Tablo 4.7°de obez grubunun %60’inda diyabet gozlenirken, %40’inda diyabet
gozlenmemistir. Morbid obez grubunun ise %22’sinde diyabet gozlenirken, %78’inde

diyabet gozlenmemistir.

Tablo 4.7. Obez ve morbid obez hastalarin diyabet dagilimi

Diyabet olan Diyabet olmayan Toplam
(n %) (n %) (n, %) P
Obez 30 (%60) 20 (%40) 50 (%100) <0.001
Morbid Obez 11 (%22) 39 (%78) 50 (%100)

4.5. Tiikiiriikk Bulgular:

Tablo 4.8’de morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin uyarilmig

tilkiiriik akis hiz1 ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu
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goriilmiistiir (p<0.05). Gruplarin uyarilmig tiikiirik akis hizi  yoniinden ikili
karsilastirmalari yapildiginda morbid obez ve kontrol grubu (p<0.001), obez ve kontrol
grubu (p<0.001) arasinda anlamli farklilik saptanirken, morbid obez ve obez grubu

arasinda ise anlamli farklilik saptanmamustir (p=0.753).

Tablo 4.8. Hasta gruplarimin uyarilmis tiikiiriik akis hizi1 dagilimi

Ort+SD Medyan Min-Max p

Uyarilmas Tukarik Akis Hiz

Kontrol 2.04 £0.65 2.1 04-34 <0.001
Obez 1.43 +0.62 1.2 0.2-3.0 '
Morbid Obez 1.41 +0.57 1.4 04-34

Tablo 4.9’da morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin uyarilmamig
tikiirik akis hizi ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamustir (p>0.05).

Tablo 4.9. Hasta gruplariin uyarilmamis tiikiiriik akis hiz1 dagilimi

Ort+SD Medyan  Min-Max p
Uyarilmamis Tiikiiriik Akis Hizi
Kontrol 0.62+0.34 0.6 0.20-1.60
Obez 0.50 £ 0.28 0.4 0.10-1.04 0.186
Morbid Obez 0.53+0.33 0.5 0.02-1.80

Tablo 4.10°da morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin tamponlama
kapasitesi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu
goriilmiistiir (p<0.05). Gruplarin tamponlama kapasitesi yoniinden ikili karsilastirmalari
yapildiginda morbid obez ve kontrol grubu (p=0.001), obez ve kontrol grubu (p=0.002)
arasinda anlamli farklilik bulunurken, morbid obez ve obez grubu arasinda ise anlamli
farklilik bulunmamustir (p=0.883).
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Tablo 4.10. Hasta gruplarinin tamponlama kapasitesi dagilimi

Ort£SD Medyan  Min-Max p

Tamponlama Kapasitesi

Kontrol 9.12 + 2.09 10.0 3-12 0.001
Obez 756 +2.71 9.0 2-12 '
Morbid Obez 7.86+2.10 8.0 3-12

Tablo 4.11°de morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin tlkarik pH
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu goriilmustiir
(p<0.05). Gruplarin pH dagilimi yoniinden ikili karsilastirmalart yapildiginda obez ve
kontrol grubu arasinda anlamli farklilik gézlenirken (p=0.014), morbid obez ve kontrol
grubu (p=0.115), morbid obez ve obez grubu (p=0.373) arasinda ise anlamli farklilik

gdzlenmemistir.

Tablo 4.11. Hasta gruplarinin tiikiiriikk pH dagilimi

OrtxSD Medyan Min-Max p
Tukurik pH
Kontrol 6.80 £0.28 6.8 6.0-7.4
Obez 6.64 +0.32 6.6 6.0-7.4 0.045
Morbid Obez 6.69 £0.31 6.8 58-7.2

Tablo 4.12°de morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin tukurik
viskozitesi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaistir
(p>0.05). Kontrol grubundaki bireylerin tiikiirik viskoziteleri; %8 kirmizi (yiksek
viskozite), %76 sar1 (artmis viskozite) ve %16 yesil (normal viskozite), obez bireylerin
tikiirik viskoziteleri; %20 kirmizi, %56 sar1 ve %24 yesil, morbid obez bireylerin

tikiirtik viskoziteleri ise; %20 kirmizi, %50 sar1 ve %30 yesil olarak tespit edilmistir.

Tablo 4.12. Hasta gruplarinin tiikiiriik viskozitesi dagilim1

Kontrol Obez Morbid Obez

(n=50) (n=50) (n=50)
Tukurdk Viskozitesi
Kirmiz1 (Yiiksek viskozite) 4 (%8) 10 (%20) 10 (%20) 0.036
Sar1 (Artmis viskozite) 38 (%76) 28 (%56) 25 (%50) '
Yesil (Normal viskozite) 8 (%16) 12 (%24) 15 (%30)
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4.6. Anket Bulgulari

Tablo 4.13’te morbid obez, obez ve kontrol grubundaki bireylerin cinsiyet

bulgular1 incelendiginde;

Kontrol grubundaki bireylerin %52’si kadin, %48’i erkektir. Obez bireylerin
%64°1 kadin, %36’s1 erkektir. Morbid obez bireylerin %82’si kadin, %18’1 erkektir.

Morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin cinsiyetleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu goriilmiistiir (p<0.05).

Tablo 4.13’te morbid obez, obez ve kontrol grubundaki bireylerin 6grenim

durumu bulgular1 incelendiginde;

Kontrol grubundaki bireylerin 6grenim durumlari; %4°i ilkogrenim, %6’s1
ortadgrenim, %18’1 lise, %72’si yiiksekogrenimdir. Obez bireylerin 6grenim durumlart;
%?2’s1 okuryazar degil, %36’s1 ilkdgrenim, %18’1 ortadgrenim, %30’u lise, %14’0
yuksekogrenimdir. Morbid obez bireylerin 6grenim durumlari; %8’1 okuryazar degil,

%32’si ilkogrenim, %12’si ortadgrenim, %22’si lise, %26’s1 yiikksekogrenimdir.

Morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin 6grenim durumlar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu gortilmiistiir (p<0.05).

Tablo 4.13’te morbid obez, obez ve kontrol grubundaki bireylerin dis hekimine

gitme bulgular incelendiginde;

Kontrol grubundaki bireylerin; %2’si bir defa, %14’ iki defa, %781 li¢ defa ve
daha fazla dis hekimine gitmisken, %6’s1 dis hekimine hi¢ gitmemistir. Obez bireylerin;
%4°1 bir defa, %4’ 1ki defa, %86’°s1 lic defa ve daha fazla dis hekimine gitmisken,
%6’s1 dis hekimine hi¢ gitmemistir. Morbid obez bireylerin; %4’i bir defa, %8’1 iki
defa, %80’1 lic defa ve daha fazla dis hekimine gitmisken, %8’i dis hekimine hig

gitmemistir.

Morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin dis hekimine gitmeleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamustir (p>0.05).

Tablo 4.13’te morbid obez, obez ve kontrol grubundaki bireylerin dis hekimine

en son gitme zamanina iligskin bulgular incelendiginde;

Kontrol grubundaki bireylerin %30’u 3 aydan az, %16’s1 4-6 ay dnce, %241 7-
12 ay once, %16’s1 2-4 yil 6nce, %6’s1 5-7 yil once, %2’si 8-10 yil 6nce dis hekimine
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gitmisken, %6’s1 dis hekimine hi¢ gitmemistir. Obez bireylerin %22’si 3 aydan az,
%14’ 4-6 ay once, %24°1 7-12 ay dnce, %30’u 2-4 yil once, %4’1 8-10 yi1l once dis
hekimine gitmisken, %6°s1 dis hekimine hi¢ gitmemistir. Morbid obez bireylerin %24’
3 aydan az, %10’u 4-6 ay Once, %20’s1 7-12 ay Once, %24’ 2-4 yil once, %6’s1 5-7 yil
once, %6’s1 8-10 y1l 6nce, %2’si 11 yildan uzun siire 6nce dis hekimine gitmisken, %8’1

dis hekimine hi¢ gitmemistir.

Morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin dis hekimine en son gitme

zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05).

Tablo 4.13’te morbid obez, obez ve kontrol grubundaki bireylerin dis hekimine

basvuru nedenine iligkin bulgular incelendiginde;

Kontrol grubundaki bireylerin %16’s1 agr1, %22’si ¢iirtik, %16’s1 ¢ekim, %22’si
periodontal tedavi, %14°l kontrol, %4’li diger sebeplerle dis hekimine basvururken,
%6’s1 dis hekimine hi¢ bagvurmamistir. Obez bireylerin %18’1 agri, %20’si ¢iirik,
%34’ ¢ekim, %6’s1 periodontal tedavi, %4’ kontrol, %12’si diger sebeplerle dis
hekimine bagvururken, %6’s1 dis hekimine hi¢ bagvurmamistir. Morbid obez bireylerin
%12’s1 agr1, %22’si ¢liriik, %24’ ¢ekim, %8’1 periodontal tedavi, %8’1 kontrol, %181

diger sebeplerle dis hekimine basvururken, %81 dis hekimine hi¢ bagvurmamustir.

Morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin dis hekimine basgvuru

nedenleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05).

Tablo 4.13’te morbid obez, obez ve kontrol grubundaki bireylerin oral hijyen

geregleri kullanim durumuna iliskin bulgular incelendiginde;

Kontrol grubundaki bireylerin %52’s1 yalnmizca dis fir¢asi, %32’si dis fircasi ve
dis ipi, %10’u dis fircas1 ve gargara, %6’s1 dis firgasi, dis ipi ve gargara kullanmaktadir.
Obez bireylerin %74’1i yalnizca dis fir¢asi, %2’si yalnizca gargara, %6°s1 dis firgasi ve
dis ipi, %14°1 dis fircas1 ve gargara, %2’si dis firgasi, dis ipi ve gargara kullanirken,
%?2’s1 hicbirini kullanmamaktadir. Morbid obez bireylerin %64’ii yalnizca dis firgasi,
%12’s1 dis fircast ve dis ipi, %18’1 dis fircas1 ve gargara kullanirken, %6’s1 higbirini

kullanmamaktadir.

Morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin oral hijyen gerecleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu gériilmistiir (p<0.05).
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Tablo 4.13°te morbid obez, obez ve kontrol grubundaki bireylerin dis firgalama

sikligina iligkin bulgular incelendiginde;

Kontrol grubundaki bireylerin %48’1 giinde iki kez veya daha fazla, %42’si
giinde bir kez, %10°u nadiren dislerini fircalamaktadir. Obez bireylerin %18’1 giinde iki
kez veya daha fazla, %36’s1 giinde bir kez, %34’ii nadiren dislerini firgalarken, % 12’si
dislerini hi¢ firgcalamamaktadir. Morbid obez bireylerin %22’si giinde iki kez veya daha
fazla, %34’i giinde bir kez, %36’s1 nadiren dislerini firgalarken, % 8’1 dislerini hig

fircalamamaktadir.

Morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin dis firgalama siklig1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu goriilmiistiir (p<0.05).

Tablo 4.13’te morbid obez, obez ve kontrol grubundaki bireylerin dis ipi

kullanim sikligina iliskin bulgular incelendiginde;

Kontrol grubundaki bireylerin %4’ii giinde iki kez veya daha fazla, %18’1 giinde
bir kez, %16’s1 nadiren dis ipi kullanirken, %62’si hi¢ dis ipi kullanmamaktadir. Obez
bireylerin %6’s1 nadiren dis ipi kullanirken, %94°i hi¢c dis ipi kullanmamaktadir.
Morbid obezlerin bireylerin %2’si giinde bir kez, %10’u nadiren dis ipi kullanirken,

%88’1 hi¢ dis ipi kullanmamaktadir.

Morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin dis ipi kullanim sikligi

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu goriilmiistiir (p<0.05).

Tablo 4.13’te morbid obez, obez ve kontrol grubundaki bireylerin sigara

kullanim bulgulari incelendiginde;

Kontrol grubundaki bireylerin %14’#i hafif (giinde 1-5 adet) , %12’si orta (glinde
5-10 adet) , %18’1 siddetli (giinde 10-15 adet) sigara icerken, %56’s1 sigara
icmemektedir. Obez bireylerin %4’1 orta (giinde 5-10 adet) , %22’si siddetli (giinde 10-
15 adet) sigara icerken, %74’1 sigara igmemektedir. Morbid obez bireylerin %12’si
hafif (glinde 1-5 adet) , %10’u orta (giinde 5-10 adet) , %16°s1 siddetli (giinde 10-15

adet) sigara igerken, %62’si sigara igmemektedir.

Morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin sigara kullanimlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamuistir (p>0.05).

Tablo 4.13’te morbid obez, obez ve kontrol grubundaki bireylerin

sosyoekonomik durum bulgular1 incelendiginde;
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Kontrol grubundaki bireylerin %74 {inlin sosyoekonomik diizeyi orta, %26’sinin
sosyoekonomik dlzeyi iyidir. Obez bireylerin %16’sinin sosyoekonomik diizeyi kotii,
%70’inin sosyoekonomik diizeyi orta, %14 {inlin sosyoekonomik diizeyi iyidir. Morbid
obez bireylerin %6’siin sosyoekonomik diizeyi kotii, %80’iniin sosyoekonomik diizeyi
orta, %14’{inlin sosyoekonomik diizeyi iyidir.

Morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin sosyoekonomik durumlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu goriilmiistiir (p<0.05).

Tablo 4.13’te morbid obez, obez ve kontrol grubundaki bireylerin tatl tiikketim

bulgular1 incelendiginde;

Kontrol grubundaki bireylerin %32’sinin tatli tiilketimi az, %58’inin orta,
%8’inin ¢ok fazlayken, %2’si hi¢ tatli tiiketmemektedir. Obez bireylerin %40’ min tath
tlketimi az, %24 {inilin orta, %22’sinin ¢ok fazlayken, %14’0 hig tath tiikketmemektedir.
Morbid obez bireylerin %36’sinin tath tiketimi az, %26’sinin orta, %32’sinin ¢ok

fazlayken, %6’s1 hig tath tiketmemektedir.

Morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin tatli tiiketimleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu goriilmiistiir (p<0.05).

Tablo 4.13’te morbid obez, obez ve kontrol grubundaki bireylerin asitli icecek
tilketim bulgular1 incelendiginde;

Kontrol grubundaki bireylerin %60’ 1mnin asitli igecek tiiketimi az, %12’sinin
ortayken, %28’1 hi¢ asitli igecek tiiketmemektedir. Obez bireylerin %34’liniin asitli
icecek tiikketimi az, %12’sinin orta, %6’sinin ¢ok fazlayken, %48’i hi¢ asitli igecek
tiketmemektedir. Morbid obez bireylerin %46’sinin asitli igecek tiiketimi az, %22’sinin
orta, %10’unun ¢ok fazlayken, %22’si hig asitli i¢cecek tilketmemektedir.

Morbid obez, obez ve kontrol grubundaki hastalarin asitli igecek tlketimi

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik oldugu gortilmistiir (p<0.05).
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Tablo 4.13. Hastalarin anket degerlendirmeleri

Kontrol Obez Morbid Obez

(n=50) (n=50) (n=50)
Cinsiyet
Kadin 26 (%52) 32 (%64) 41 (%82) 0.006
Erkek 24 (%48) 18 (%36) 9 (%18) '
Ogrenim Diizeyi
Okur-yazar degil 0 (%0) 1 (%2) 4 (%8)
[k grenim 2 (%4) 18 (%36) 16 (%32)
Ortadgrenim 3 (%6) 9 (%18) 6 (%12) <0.001
Lise 9 (%18) 15 (%30) 11 (%22)
Yiiksekdgrenim 36 (%72) 7 (%14) 13 (%26)
Dis Hekimine Gitme Durumu
Hig 3 (%6) 3 (%6) 4 (%8)
Bir Defa 1 (%2) 2 (%4) 2 (%4) 0.734
Iki Defa 7 (%14) 2 (%4) 4 (%8)
Ug ve daha fazlasi 39 (%78) 43 (%86) 40 (%80)
Dis Hekimine En Son Gitme Zamam
Hig 3 (%6) 3 (%6) 4 (%8)
3 aydan az 15 (%30) 11 (%22) 12 (%24)
4-6 ay Once 8 (%16) 7 (%14) 7 (%14)
7-12 ay Once 12 (%24) 12 (%24) 10 (%20) 0.774
2-4 yil 6nce 8 (%16) 8 (%16) 12 (%24)
5-7 y1l 6nce 3 (%6) 0 (%0) 3 (%6)
8-10 yil 6nce 1 (%2) 2 (%4) 3 (%6)
11 yildan fazla 0 (%0) 0 (%0) 1 (%2)
Dis Hekimine Basvuru Nedeni
Hic 3 (%6) 3 (%6) 4 (%8)
Agri 8 (%16) 9 (%18) 6 (%12)
Curuk 11 (%22) 10 (%20) 11 (%22) 0.139
Cekim 8 (%16) 17 (%34) 12 (%24) '
Periodontal Tedavi 11 (%22) 3 (%6) 4 (%8)
Kontrol 7 (%14) 2 (%4) 4 (%8)
Diger 2 (%4) 6 (%12) 9 (%18)
Oral Hijyen Gerecleri Kullanimi
Higbiri 0 (%0) 1 (%2) 3(%6)
Dis Firgasi 26 (%52) 37 (%74) 32 (%64)
Dis Ipi 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0.002
Gargara 0 (%0) 1 (%2) 0 (%0) '
Dis fircasi ve Dis ipi 16 (%32) 3 (%6) 6 (%12)
Dis fircas1 ve Gargara 5 (%10) 7 (%14) 9 (%18)
Dis firgasi, Dis ipi ve Gargara 3 (%6) 1 (%2) 0 (%0)
Fircalama Sikhgi
Gunde iki veya Fazla 24 (%48) 9 (%18) 11 (%22)
Gunde bir kez 21 (%42) 18 (%36) 17 (%34) 0.001
Nadiren 5 (%10) 17 (%34) 18 (%36)
Hig 0 (%0) 6 (%12) 4 (%8)
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Dis Ipi Kullanim Sikhg
Gunde iki veya Fazla
Gunde bir kez

Nadiren

Hig

Sigara Kullanim
Sigara igmiyor

Hafif (1-5)

Orta (5-10)

Siddetli (10-15)
Sosyoekonomik Durum
Kétl

Orta

Iyi

Tath Tiiketimi

Hic

Az

Orta

Cok fazla

Asitli Icecek Tiiketimi
Hic

Az

Orta

Cok fazla

2 (%4)
9 (%18)
8 (%16)
31 (%62)

28 (%56)
7 (%14)
6 (%12)
9 (%18)

0 (%0)
37 (%74)
13 (%26)

1 (%2)
16 (%32)
29 (%58)

4 (%8)

14 (%28)

30 (%60)
6 (%12)
0 (%0)

0 (%0)

0 (%0)

3 (%6)
47 (%94)

37 (%74)
0 (%0)
2 (%4)

11 (%22)

8 (%16)
35 (%70)
7 (%14)

7 (%14)
20 (%40)
12 (%24)
11 (%22)

24 (%48)

17 (%34)
6 (%12)
3 (%6)

0 (%0)

1 (%2)
5 (%10)
44 (%88)

31 (%62)
6 (%12)
5 (%10)
8 (%16)

3 (%6)
40 (%80)
7 (%14)

3 (%6)
18 (%36)
13 (%26)
16 (%32)

11 (%22)
23 (%46)
11 (%22)
5 (%10)

<0.001

0.108

0.018

0.001

0.013
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5. TARTISMA

Obezite ve morbid obezite alinan ve harcanan kalori arasindaki farkliliktan
kaynaklanan, giiniimiizde prevalansi gittikge artan en 6nemli saglik sorunlarinin baginda
gelmektedir. Obezite, sadece gelismis iilkeleri degil gelismekte olan iilkeleri de

etkileyen kiiresel bir hastaliktir.

Obezite prevalansi iilkemizde ve diinyada yetiskinlerde, adolesanlarda ve
cocuklarda artmaya devam etmektedir. Ulkemizde 2017 ATLASI] verilerine gore
obezite sikligi kadinlarda %35.8, erkeklerde %22.9 olarak belirlenmistir (160). Kuzey
Amerika ve Avrupa’da niifusun %50’den fazlasinda goriilen obezite (161), Kiresel
salgin olarak kronik hastaliklar sinifinda degerlendirilmektedir.

VKI obezite tanisinda en sik kullanilan yéntem olarak kg cinsinden agirligin m?

cinsinden boyun karesine bolinmesiyle elde edilir (162). Bizim g¢alismamizda da
obezite tanisinda VKI kullanilarak DSO tarafindan da belirtildigi gibi VKIi 18.5-24.9
kg/m? olan bireyler normal kilolu gruba, VKI 30-39.9 kg/m? olan bireyler obez gruba,
VKIi>40 kg/m? olan bireyler morbid obez gruba dahil edildi.

Obezite etiyolojisinde genetik, beslenme aligkanliklar, yas, cinsiyet,
sosyoekonomik diizey, fiziksel aktivite gibi multifaktoriyel nedenler yer almaktadir.
Bizim ¢alismamizda da obezitenin etiyolojisinde yer alan cinsiyet, yas, beslenme
aliskanliklari, sosyoekonomik diizey gibi faktorlerlerle obezite arasindaki iliskinin

degerlendirildigi anket ¢alismasi uygulandi.

Obezite tip 2 DM, hipetansiyon, hiperlipidemi, kardiyovaskiiler hastaliklar,
metabolik sendrom, kanser, infertilite, solunum sistemi hastaliklar1 gibi saglik
sorunlarin1 da beraberinde getirmektedir. Bizim calismamizda da obez bireylerin

%60’1nda, morbid obez bireylerin ise %22’sinde tip 2 DM tespit edildi.

Obezite tedavisinde diyet, egzersiz, davranis degisikligi tedavisi, ilag tedavisi,
cerrahi tedavi, akapuntur gibi pek cok tedavi segenegi birlikte ya da tek basina
diistiniilmektedir. Obezite tedavisi bireyin sistemik durumunu iyilestirmekle beraber

intaoral hastaliklarin 6nlenmesinde de oldukga etkindir.

[WATLAS: Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin bir béliimii olan Avrupa Kalp Ajansi tarafindan diizenlenen
kardiyovaskdiler istatistik incelemesi.
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Obezite dis ¢iiriigii (163), periodontal hastaliklar (164, 165), dental erozyon
(166, 167), kserostomi (168) gibi oral bulgularla iliskilendirilmektedir. Obezite ile
birlikte ¢iirlik ve periodontal hastaliklarin da etkisiyle dis kayiplar1 artmaktadir.
Obezitede artan dis kayiplartyla beraber diisiik ¢cigneme kapasitesi gorilmektedir. Obez
bireylerde agiz kuruluguna bagli olarak tiikiiriglin ag1z ve dis sagligini1 korumadaki rolii

olumsuz etkilenebilmektedir.

Literatiirde morbid obezite ve dis hekimligi lizerinde yapilan calismalar oldukca
kisitlidir. Morbid obezite ile dis ¢iirtigli, kayip dis sayisi, uyarilmis tiikiiriik akis hizi
arasindaki iligskiyi inceleyen az sayida calisma olmasina ragmen; morbid obezite ile
DMFT indeksi, uyarilmamis tiikiirik akis hizi, tikiirik pH’1, tiikiirik tamponlama
kapasitesi ve viskozitesi arasindaki iliskinin incelendigi arastirma heniiz

bulunmadigindan ¢alismamiz bu alandaki 6zgiinliigiinii korumaktadir.

Bu calismada obezite ve morbid obezitenin agiz ve dis saglig1 tizerine etkilerinin
ortaya konulmasi amaglandi. Bu dogrultuda kontrol grubu ve c¢alisma grubundaki
hastalarin DMFT indeksleri, ¢liriik, kayip ve dolgulu dis sayilari, uyarilmamis tiikiiriik
akis hizlari, tiikiiriik viskoziteleri, tiikiiriik pH’lari, uyarilmis tiikiirik akis hizlar,
tamponlama kapasiteleri, aglik kan sekerleri, Hbalc degerleri ile obezite arasindaki

iligki degerlendirildi.

5.1. DMFT indeksi Bulgularinin Tartisiimasi

DMFT indeksi ciiriik, kayip, dolgulu dislerin toplami olarak giiniimiizde hala dis
clirtigiiniin degerlendirilmesinde en sik kullanilan indeks sistemlerinden biridir (128).
Literatlirde ¢iiriik dis sayis1t ve DMFT indeksiyle obezite arasindaki iliskinin incelendigi

arastirmalarda farkli sonuglar elde edilmistir.

Ostberg ve dig. (169) Isveg’in Gothenburg kentinde 999 kadinin katildigi klinik
ve radyografik muayenelerin birlikte yapildigi caligmalarinda ¢iiriik lezyon sayisi ve

cigneme fonksiyonu ile obezite arasinda iliskiye rastlamamislardir.

Alm ve dig. (170) 15 yasindaki 402 obez adolesanin yer aldigi ¢aligmalarinda
VKI>25 olan 64 adolesanda VKI<25 olan 338 adolesana kiyasla 1.6 kat daha yiiksek

aproksimal ¢liriige rastlamiglardir.
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Fadel ve dig. (171) 55 adolesanin katildigi ¢alismalarinda obez adolesanlarda
saglikli kontrollere gore anlamli olarak daha diisiik uyarilmis tiikiiriik akis hiz1 ve daha

yuksek ciiriik dis yiizeyi ile gingivitis saptamislardir.

Modéer ve dig. (168) ortalama yaslar1 14.5 olan 65 obez adolesan ve ortalama
yaslar1 14.2 olan 65 normal kilolu adolesanin katildig1 calismada obez bireylerde daha
yiiksek ciiriik yilizey ve daha diigiik uyarilmus tiikiiriik akis hiz1 tespit etmislerdir.

Prashanth ve dig. (172) yaslar1 6 ile 16 arasinda degisen 6zel okula giden %76’s1
obez olan ve devlet okuluna giden %?24°li obez olan ¢ocuklarda yaptiklar1 ¢aligmada;
fazla kilolu ve obez ¢ocuklarin ¢ogunlukta oldugu 6zel okul grubunda ¢iiriik sayisini
daha fazla gozlemlemislerdir. Ayn1 zamanda zay1f ¢cocuklarda ¢iiriik sayisini normal ve

asir1 kilolu ¢ocuklara gore daha fazla bulmuslardir.

Gunjalli ve dig. (173) Hindistan’da yaslar1 6 ile 12 arasinda degisen 120 ¢ocugun
degerlendirildigi arastirmalarinda ¢iiriik prevalansini obez ve asirt kilolu ¢ocuklarda

normal kilolu ¢ocuklara kiyasla daha yiiksek bulmuslardir.

Willerhausen ve dig. (174) Almanya’da 1290 g¢ocugun katildigi ¢alismalarinda
ciiriik siklig1 ve asir1 kilo arasinda siit dislenme ve daimi dislenme déneminde pozitif

iligki oldugunu vurgulamiglardir.

Hilgers ve dig. (175) yaslart 8-11 arasinda 178 g¢ocukla yaptiklari
arastirmalarinda daimi az1 dislerindeki ¢iiriik ortalamasmin VKI artis1 ile dnemli 6l¢iide
arttigin1 belirlemislerdir. Karma dislenme déneminde tiim ¢iiriik ortalamasinin ise VKI

ile onemli oranda degismedigini vurgulamislardir.

Tschammler ve dig. (176) 4-17 yas arasindaki 223 ¢ocugun katildigi siit ve daimi
dislerde yapmis olduklar1 ¢alismalarinda obez ve asir1 obez bireylerde dis ¢iirligli ve
dental erozyonun normal kilolu bireylere gore anlamli oranda daha yiiksek oldugunu

belirlemislerdir.

F Ahmadi-Motamayel (177) Iran’da 15-19 yas arahgindaki 118 adolesanda
yaptiklar1 ¢alismalarinda; VKI’ni, aktif ¢iiriigii olan bireylerin oldugu grupta ciiriigii
olmayan bireylerin oldugu gruba kiyasla anlamli 6l¢iide daha diisiik bulmuslardir. Yani

bu arastirmada VKI ile dis ¢iiriigii arasinda negatif bir iligki saptamislardir.
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Pinto ve dig. (178) Amerika Birlesik Devletleri’nde okul ¢agindaki 135 ¢ocugun
degerlendirildigi arastirmalarinda obez ve obez olmayan g¢ocuklarda ciiriikk agisindan

anlaml bir iliskiye rastlamamiglardir.

D’Mello ve dig. (179) Yeni Zellanda’da 200 ¢ocugun katildigi ¢alismalarinda

VKI ile ¢iiriik deneyimi arasinda anlamli bir iliskiye rastlamamuslardir.

Hong ve dig. (180) Amerika Birlesik Devletleri’nde 2-6 yas araligindaki 1507
cocugun katildig1 arastirmalarinda ¢iiriik ile VKI arasindaki iliskiyi incelemis ve sadece

60-72 ay araligindaki ¢ocuklarda ciiriik ve obezite arasinda anlamli iliski saptamislardir.

Isaksson ve dig. (181) Isveg’te 20 yasindaki 494 bireyin katildig1 ¢alismalarinda
obez bireylerin normal kilolu bireylere gore anlamli Olglide daha fazla ¢iiriik

prevalansina sahip oldugunu belirlemislerdir.

Bizim ¢alismamizda g¢iiriik dis sayis1 kontrol grubunda 0.94+1.10, obez grupta
1.40+1.91, morbid obez grupta ise 1.96+2.12 olarak belirlenmistir. Ciiriik dis sayisi
yoniinden obez, morbid obez ve kontrol grubundaki bireyler arasinda anlamh farkliliga
rastlanmamistir. Gruplarin uyarilmamus tiikiiriik akis hiz1 degerleri arasinda da anlaml
bir farklilik bulunmamis olmasi, ¢iiriik dis sayist yoniinden gruplar arasinda anlaml

farklilik bulunmamasinin nedenlerinden biri olabilir.

Sawair ve dig. (182) Urdiin niifusunda 15 yas ve iistii 110 erkek ve 134 kadinin
dahil edildigi calismada uyarilmamas tiikiiriik akis hiziyla M (kayip dis), F (dolgulu dis)
ve DMFT skoru arasinda anlamli fark bulmuslardir. Ancak; uyarilmamis tiikiiriik akis
hiziyla D (¢iirtik dis), kilo, boy ve viicut kitle indeksi arasinda istatistiksel olarak

anlamli farka rastlamamuiglardir.

Bizim ¢alismamizda kayip (eksik) dis sayist kontrol grubunda 1.66+1.90, obez
grupta 4.7645.18, morbid obez grupta ise 3.96+5.05 olarak bulunmustur. Kayip dis
say1s1 obez bireylerde kontrol grubundaki bireylere nazaran anlaml dl¢lide daha yiiksek
belirlenmistir. Kayip dis sayisinin obez bireylerde kontrol grubundaki bireylerle
kiyaslandiginda anlamli 6l¢iide daha ylksek olmasinin nedeni; kontrol grubundaki
bireylere kiyasla dis fircalama ve dis ipi kullanim sikliklar1 daha diisiik olan obez

bireylerde oral hijyenin yetersiz kalmasi olabilir.

Bizim ¢alismamizda dolgulu dis sayis1 kontrol grubunda 4.00+£3.67, obez grupta
4.36+4.89, morbid obez grupta ise 3.30+4.58 olarak bulunmustur. Dolgulu dis sayisi
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yoniinden obez, morbid obez ve kontrol grubundaki bireyler arasinda anlamli farklilik
goriilmemistir. Calismamizda dolgulu dis sayis1 yoniinden gruplar arasinda anlamli fark
bulunmamasinin nedeni; kontrol grubuna gore diisiik sosyoekonomik diizey ve 6grenim
durumuna sahip obez ve morbid obez grubu hastalarin yasadiklar1 dis problemlerinde

cesitli nedenlerle dis ¢ekimi yaptirmis olmalar1 gosterilebilir.

Loyola-Rodriguez ve dig. (183) Meksikali adolesanlarda dis ¢iiriigii, obezite ve
insiilin direncini arastirdig1 calismada; tiikiiriik akis hizi, DMFT ve DMFT indeksinin D
(ciirtik) bileseninin obez grupta saglikli gruba gore anlamli olarak yiiksek bulundugunu

belirtmislerdir.

Creske ve dig. (184) Ispanyol ilkokul iigiincii siniftaki 177 c¢ocukta yaptiklari
calismalarinda obez c¢ocuklarin normal kilolu ¢ocuklardan anlamli oranda daha diisiik

DMEFT indeksine sahip olduklarini belirtmislerdir.

Bailleul-Forestier ve dig. (185) Fransa’da 12-18 yas araligindaki 41 obez
adolesan ve 41 normal kilolu adolesanin yer aldig1 arastirmalarinda obez adolesanlarda

DMEFT indeksini normal kilolulara gére anlamli oranda daha yiiksek bulmuslardir.

Tong ve dig. (186) obez ¢ocuklarla normal kilolu ¢ocuklar arasinda yaptiklari
calismalarinda DMFT indeksi, uyarilmis tiikiirik akis hizi, tikiirik tamponlama
kapasitesi, S. mutans ve laktobasil sayilar1 arasinda gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamh fark goézlememisken, obez cocuklarda anlamli oranda daha yiiksek dental

erozyona rastlamiglardir.

Yetkiner ve dig. (187) yaslar1 6 ile 13 arasinda degisen 527 ¢ocukla yaptiklari
calismalarinda zayif, normal, kilolu ve obez olarak smiflandirdiklar cocuklarda VKI ile

DMFT skorlar1 arasinda gruplar arasinda anlamli farka rastlamamislardir.

Kizilc1 ve dig. (188) 5-14 yas aras1 451 gocukla yaptiklart DMFT indeksiyle VKI
arasindaki iliskiyi inceledikleri ¢aligmalarinda obez ¢ocuklarla, normal kilolu, zayif ve
cok zayif cocuklar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit etmis olup, kilo

arttikca ciiriik olugsma riskinin de anlamli derecede arttigini belirtmislerdir.

Tramini ve dig. (189) 12 yasindaki Fransiz c¢ocuklarda yaptiklari
arastirmalarinda DMFT indeksi ile VKI arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski
olmadig1r sonucuna varmislardir. Ancak DMFT indeksi ile seker tliketimi arasinda

pozitif bir iliski oldugunu tespit etmislerdir.
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Sede ve dig. (190) calismaya katilan bireylerin %3.8’inin zayif, %52.6’sinin
normal, %28.2’sinin preobez, %12.2’sinin smif 1 obez ve %3.2°sinin sinif 2 obez
oldugu calismalarinda DMFT skorunun fazla kilolu bireylerde istatistiksel olarak

anlamli bir fark yaratmadigini belirtmislerdir.

Bizim c¢alismamizda DMFT indeksi kontrol grubunda 6.60+4.56, obez grupta
10.52+7.02, morbid obez grupta ise 9.22+6.77 olarak hesaplanmistir. DMFT indeksi
obez bireylerde kontrol grubundaki bireylere kiyasla anlamli Olciide daha ylksek
bulunmustur. Calismamizda obez bireylerde kontrol grubuna kiyasla yiiksek bulunan
kayip dis sayist neticesinde, literatiirdeki bazi ¢aligmalarla da benzer sekilde DMFT

indeksi obez bireylerde kontrol grubuna gore anlamli oranda yiiksek belirlenmistir.

Simsek ve dig. (9) 20-40 yas araliginda 70 obez ve 70 normal kilolu kadinin
katildig1 calismalarinda obez kadinlarda uyarilmamis tiikiiriik akis hizin1 normal kilolu
kadinlara gore anlamli 6l¢iide daha diisiik bulmuslardir. Obez kadinlarda DMFT ve
DMEFS degerlerini normal kilolu kadinlara kiyasla anlamli oranda daha yiiksek
bulmuslardir. Ancak DT ve DS degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli farka

rastlamamuslardir.

Bizim ¢alismamizda; morbid obez ve obez bireylerde kontrol grubundaki
bireylere kiyasla daha yiiksek kadin populasyonuna rastlanmistir. Bu yoOnuyle
calismamiz obezite prevalansinin kadinlarda erkeklerden daha yiiksek oldugunu belirten

literatiir destegiyle de uyum gostermektedir.

5.2. Endokrinolojik Bulgularin Tartisilmasi

Aclik kan sekeri ve Hbalc diyabet tanisinda kullanilan endokrinolojik
bulgulardandir. Diyabetli bireylerde yaygin olarak goriinen obezite, karbonhidrat

metabolizmasina etki ederek diabetes mellitus gelisimine neden olmaktadir (51).

Baskin ve dig. (191) 24.9> VKI >18.5 arasinda olan 19-82 yas araligindaki 35
eriskin hasta ve VKi>24.9 olan 20-82 yas aralifindaki 70 eriskin hastada yaptiklart
calismalarinda aclik kan sekerini (AKS) obez hastalarda kontrol grubuna gore

istatistiksel olarak daha yiiksek bulmugslardir.

Bizim ¢alismamizda da aglik kan sekeri kontrol grubunda 86.66+7.98, obez
grupta 150.78+70.31, morbid obez grupta ise 116.24 + 57.58 olarak Ol¢iilmiis olup;
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aclik kan sekeri degerleri obez ve morbid obez bireylerde kontrol grubundaki bireylere

gore anlamli oranda daha yliksek bulunmustur.

Ozdogan ve dig. (192) 165 hastay1 kapsayan yaptiklar1 calismalarinda VKI
yiiksek olan obez bireylerde kontrol grubuna gore Hbalc degerinin daha yiiksek

oldugunu gozlemlemis, ancak istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulmamislardir.

Bizim ¢alismamizda da Hbalc kontrol grubunda 5.34 + 0.17, obez grupta 8.15 +
2.56, morbid obez grupta ise 6.62 + 2.04 olarak 6l¢iilmiis olup; Hbalc degerleri obez ve
morbid obez bireylerde kontrol grubundaki bireylere gére anlamli 6lglide daha yuksek
bulunmustur. Calismamizda kontrol grubuna kiyasla obez ve morbid obez bireylerde
yuksek belirlenen AKS ve Hbalc degerleri, obezitenin diyabete yatkinligi arttiran bir

predispozan faktor oldugunu destekler niteliktedir.

Ozkan ve dig. (193) VKI>27 kg/m? olan 470 kisi ve VKi<27 kg/m? olan 440
kisinin katildig1 arastirmalarinda obez bireylerde diyabet goriilme sikligini kontrol
grubuna gore anlamli oranda yiiksek tespit etmislerdir. A¢lik kan sekeri (AKS) de obez

grupta kontrol grubuna gore anlamli oranda fazla saptanmustir.

Bizim ¢alismamizda; obez grubun %60’inda diyabet gozlenirken, morbid obez
grubun ise %?22’sinde diyabet goézlenmistir. Bu bulgulara ve literatiir sonuglarina
bakildiginda obez bireylerde diyabete yatkinlik artmakta olup; diyabetin de dis
hekimligi agisindan dis ¢liriigii, agiz kurulugu, tiikiiriik bezi disfonksiyonu gibi etkilere

neden olabildigi bilinmektedir.

5.3. Tiikiiriik Bulgularinin Tartisiimasi

Tiikiirik agiz i¢i yikama oOzelligi ile bakteri ve bakteri lriinlerinin agiz
ortamindan uzaklastirilmasinda, remineralizasyon ile dis c¢iiriigiiniin Onlenmesinde
gorev alir (141). Tikirik akis hizi, tiikiirik pH’1 ve tamponlama kapasitesi ¢Urik
aktivitesinin belirlenmesinde 6nemli role sahiptir (142). Literatiirde uyarilmis ve
uyarilmamus tiikiiriik akis hiziyla obezite arasindaki iliskinin degerlendirildigi

calismalarda farkli sonuglar elde edilmistir.

Yamamoto ve dig. (194) yaslar1 22 ile 29 arasinda degisen 100 kadin ve 100
erkegin dahil edildigi ¢alismalarinda uyarilmamus tiikiiriik akis hiz1 ve sakiz testiyle

yaptiklar1 uyarilmis tiiktiriik akis hiziyla kilo, boy, viicut ylizey alani arasinda anlaml
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fark bulundugunu belirtmislerdir. Ancak; viicut kitle indeksiyle uyarilmamis ve

uyarilmig tiikiiriik akis hiz1 arasinda anlamli farka rastlamamiglardir.

Flink ve dig. (195) 20-69 yas araligindaki 1427 dis hekimligi hastasini iceren
uyarilmamig tiikiirik akis hizi ve uyarilmig tiikiirik akis hizinin belirlendigi
calismalarinda; hiposalivasyonun geng erigkinlerde hastalik ve yiiksek viicut kitle
indeksiyle (VKI>25) iliskili oldugunu belirtirken, 50 yasindan sonra ise kullanilan

ilaglarla iliskili oldugunu tespit etmislerdir.

Pannunzio ve dig. (196) yaslart 7-10 arasindaki 90 ¢ocukla yaptiklari
calismalarinda asir1 kilolu, obez ve normal kilolu olarak gruplara ayirdiklari ¢ocuklarda
uyarilmis tiikiiriik akis hiz1 degeriyle VKI arasinda anlamli fark bulamamislardir. Ancak
sadece normal kilolu cocuklarda normal kabul edilen ortalama akis hizi degeri

goriildiigiinii belirtmislerdir.

Bizim ¢alismamizda uyarilmamus tiikiiriik akis hizi degerleri kontrol grubunda
0.62 + 0.34, obez grupta 0.50 + 0.28, morbid obez grupta ise 0.53 + 0.33 olarak
bulunmustur. Morbid obez, obez ve kontrol grubundaki bireyler arasinda uyarilmamis
tikiiriik akis hiz1 yoniinden anlamli bir farkliliga rastlanmamistir. Uyarilmamusg tiikiiriik
akis hiz1 lizerinde bir¢ok faktor etkili olsa da calismamizda diyabete yatkinlik gdsteren
morbid obez ve obez gruptaki bireylerin uyarilmamig tikiiriik akis hizi yoniinden
kontrol grubundaki bireylerle arasinda anlamli farklilik bulunmamasina neden olarak;
kontrol grubundaki bireylerin morbid obez ve obez gruptaki bireylere kiyasla azalmis

¢igneme durumlarinin neden oldugu tiikiiriik salgilarindaki azalma hali gosterilebilir.

Bizim ¢alismamizda uyarilmis tiikiiriik akis hizi kontrol grubunda 2.04 + 0.65
olarak belirlenirken, obez grupta 1.43 + 0.62, morbid obez grupta ise 1.41 + 0.57 olarak
tespit edilmistir. Uyarilmig tikiirik akis hizi degerleri kontrol grubundaki bireylerde
morbid obez ve obez bireylere kiyasla anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur.
Calismamizda kontrol grubundaki bireylerde morbid obez ve obez bireylere gore
yuksek belirlenen uyarilmis tiikiiriik akis hizi degerleri, obezitenin kserostomiye olan

yatkinligi arttirdigin1 dogrular niteliktedir.

Fenoll-Palomares ve dig. (145) yaslart 18’den biiyiikk 159 saglikli goniilliiniin
katildig1 ¢alismalarinda obezite, sigara ve alkol tiiketiminin uyarilmamis tiikiiriik akis
hizi, pH, tamponlama kapasitesi gibi tikiiriik parametrelerini etkilemedigini

belirtmislerdir.
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Bizim g¢alismamizda tiikiiriik pH’1 kontrol grubunda 6.80 + 0.28, obez grupta
6.64 + 0.32, morbid obez grupta ise 6.69 + 0.31 olarak belirlenmistir. Tikiirik pH’1
kontrol grubundaki bireylerde obez bireylere nazaran anlamli oranda daha yiiksek

bulunmustur.

+

Tamponlama kapasitesi degerleri ise kontrol grubunda 9.12 + 2.09 olarak
bulunurken, obez grupta 7.56 = 2.71, morbid obez grupta 7.86 + 2.10 olarak
belirlenmigtir. Tamponlama kapasitesi kontrol grubundaki bireylerde obez ve morbid
obez bireylere gore anlamli oranda daha yiiksek bulunmustur. Yiiksek tiikiirik pH’1 ve
tamponlama kapasitesinin koruyucu etkisi, ¢alismamizda DMFT indeksinin kontrol
grubundaki bireylerde obez bireylere kiyasla anlamli 6l¢iide daha diisiik bulunmasinin

nedenlerinden biri olabilir.

Tiikiirik viskozitesinin artmasi, asitlerin agiz ortamindan uzaklastirilmasini
azaltarak dis cilirigii olusumuna neden olur (197). Literatiirde obezite ile tukuruk
viskozitesinin arastirildigi baska bir c¢alisma heniiz yer almamaktadir. Bizim
calismamizda tiikiiriik viskozitesi kontrol grubunun %8’inde yiiksek, %76’sinda artmis,
%16’sinda normal bulunurken, obez grubun %20’sinde yiiksek, %56’sinda artmis,
%24’linde normal, morbid obez grubun ise %?20’sinde yiiksek, %50’sinde artmus,
%30’unda normal bulunmustur. Morbid obez, obez ve kontrol grubundaki bireyler
arasinda tukuruk viskozitesi yoniinden anlamli bir farkliliga rastlanmamistir. TUKUrik
viskozitesiyle paralel olarak curik dis sayist yoniinden de g¢alismamizda gruplar

arasinda anlaml farklilik saptanmamastir.

5.4. Anket Bulgularmin Tartisiimasi

Anket, bireylerin agiz bakim aligkanliklari, beslenme aligkanliklari, 6grenim
duzeyleri, sosyoekonomik durumlari gibi bilgi edinilmek istenen konular hakkinda
cesitli sorular iceren sistematik veri toplama teknigidir. Calismamizda morbid obez,
obez ve kontrol grubundaki hastalarin DMFT indeksi ve tiikiiriik degerlerini direkt ya
da dolayli olarak etkileyebilecek faktorlerin tespit edilebilmesi amaciyla hasta gruplar
bir ankete de tabi tutulmustur.

Yamashita ve dig. (198) 100 morbid obez ve 50 normal kilolu bireyin yer aldig1
arastirmalarinda obezlerin kontrol grubuna gore daha diisiik sosyoekonomik duzeye
sahip olduklarim1 belirtmislerdir. Ayrica obez bireylerde diyabet goriilme olasiligin

kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek bulmuslardir. Kayip dis, ¢igneme
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fonksiyonu, baslangi¢ ciiriikk lezyonu ve c¢iiriikler agisindan gruplar arasinda anlaml
farka rastlamamis, ancak uyarilmis tiikiirik akis hizi ve tiikiiriik pH’in1 obezlerde

kontrol grubuna gore anlamli olarak daha diisiik bulmuslardir.

Bizim c¢alismamizda; obez, morbid obez ve kontrol grubundaki bireylerin
sosyoekonomik diizeyleri arasinda anlamli farkliliga rastlanirken, kontrol grubundaki
bireylerin sosyoekonomik dulzeyleri obez ve morbid obez gruptaki bireylerin

sosyoekonomik diizeylerine gore daha yuksek tespit edilmistir.

Calismamiza katilan bireylerin sosyoekonomik diizeyleri arasinda anlamli
farklilik saptansa da; bireylerin dis hekimine gitme durumlari, dis hekimine en son
gitme zamanlart ve dis hekimine basvuru nedenleri arasinda anlamli farkliliga
rastlanmamistir. Sosyoekonomik diizeyin dis hekimine gitme durumu, zamani ve
basvuru nedeni arasinda anlamli farklilik yaratmamasinda giiniimiiz toplumunun hala
var olan yaygin dis hekimi korkusu ve dis hekimine gitme konusunda iilkemizde heniiz

yeterli biling diizeyine ulagilamamis olmasi etkili olmus olabilir.

Forslund ve dig. (199) yaptiklari ¢alismalarinda orta yasli kadinlart normal
kilolu, obez ve asir1 obez olmak {izere ii¢ gruba ayirmislardir. Aragtirmalarinda gruplar
arasinda yas ortalamalari, egitim diizeyleri, sigara igme aligkanliklart agisindan anlamli
bir farka rastlamamigslardir. Ancak dis sayis1 ve giinliik enerji alimi1 bakimidan gruplar
arasinda anlamli farklilik oldugunu gormiislerdir. Mevcut dis sayisindaki azligin
nedenini ise bagimsiz olarak yiiksek yas, yiiksek VKI, diisiik egitim diizeyi, diizensiz

dental bakim, yliksek dental anksiyete, yliksek enerji alimi ile iliskilendirmislerdir.

Bizim ¢alismamizda; obez, morbid obez ve kontrol grubundaki bireylerin
o0grenim durumlart agisindan anlamli farklihik gozlenirken, kontrol grubundaki
bireylerin 6grenim durumlar1 obez ve morbid obez gruptaki bireylerin Ogrenim
durumlarina gore daha yiiksek olarak saptanmistir. Gruplar arasinda bireylerin sigara

kullanimlar1 agisindan ise anlamli bir farklilik bulunmamustir.

Calismamiza katilan kontrol grubundaki bireylerde morbid obez ve obez gruba
kiyasla daha yiiksek olarak tespit edilen 6grenim durumu diizeyi ile paralel olarak; oral
hijyen gerecleri kullanimi, dis fircalama sikliklar1 ve dis ipi kullanim sikliklar1 da daha
yuksek saptanmistir. Bu bulgular artan oral hijyen aliskanliklarinin diisiik kayip dis
sayist ve DMFT indeksi ile de iligkili oldugunu gdsterebilir.
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Marsicano ve dig. (200) 52 bariatrik cerrahi yapilmig asiri obez hasta ve 50
bariatrik cerrahiye aday asir1 obez hastada yaptiklari c¢alismalarinda DMFT indeksi,
dental aginma ve tiikiiriik akis hizim1 degerlendirmislerdir. Bariatrik cerrahi opersyonu
geciren ve bariatrik cerrahi operasyonuna aday her iki hasta grubu arasinda da DMFT
indeksi, dental asinma ve tiikiiriik akis hiz1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulmamaiglardir.

Bizim ¢alismamizda; bariyatrik cerrahi operasyonu gegiren ve gegirmeyen
bireyler arasinda farkliliga neden olmamak adina bariatrik cerrahi operasyonu gegiren

bireyler ¢alismaya dahil edilmemistir.

Yapilan literatlir taramasinda obezite ile ilgili yapilan aragtirmalarin daha ¢ok
cocuklarda ve adolesanlarda yogunlagmis oldugu goriilmiistiir. Yapilan ¢aligmalarda
clriik sayisi, DMFT indeksi ve tiikiiriik akis hiziyla obezite arasindaki iliskinin
incelenmesiyle elde edilen bulgularda farkli sonuglar elde edilmistir. Bu durum
obeziteyle beraber meydana gelen sistemik hastaliklar ve yetigkin obezlerde arastirma
yapmanin daha zor olmasi nedeniyle obezlerde c¢iiriik sayisi, DMFT indeksi ve tiikiiriik
degerleri tizerine yapilan galismalarin yetiskin bireylerde kisitli olmasina bagli olabilir.
Yetigkin obez ve morbid obez bireylerin agiz ve dis saglig ile ilgili daha fazla

caligmaya thtiyac vardir.
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6. SONUC VE ONERILER

Morbid obez ve obez hastalarda DMFT indeksi ve uyarilmamis tiikiiriik akis
hizi, tikiirik pH’1, tiikiirik viskozitesi, uyarilmis tiikiirik akis hizi, tamponlama
kapasitesi gibi tiikiiriik degerlerinin hesaplanmasi ve yapilan anketler dogrultusunda

belirlenen ¢alismamizin sonuglarina gore;

Morbid obez ve obez bireylerde, ciiriikk dis ve dolgulu dis sayisinda kontrol

grubuna gore istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamastir.

Obez bireylerde kayip dis sayist ve DMFT indeksi, kontrol grubuna gore

istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmustur.

Aclik kan sekeri ve HbAlc degerleri morbid obez ve obez bireylerde, kontrol

grubundaki bireylere gore istatistiksel olarak daha fazla bulunmustur.

Uyarilmamis tiikiirik akis hiz1 ve tiikiirlik viskozitesinin degerlendirilmesinde
morbid obez ve obez bireylerde, kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamustir.

Tiikiirik pH’1 obez bireylerde, kontrol grubundaki bireylere gore istatistiksel

olarak daha diisiik bulunmustur.

Uyarillmig tikiirik akis hizi ve tikiirik tamponlama kapasitesi kontrol
grubundaki bireylerde, morbid obez ve obez bireylere gore istatistiksel olarak daha

yuksek bulunmustur.

Morbid obez ve obez bireylerle kontrol grubundaki bireylerin cinsiyetleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmus olup; morbid obez ve obez bireylerde

kadin populasyonun daha fazla oldugu saptanmaistir.

Morbid obez, obez ve kontrol grubundaki bireylerin dis hekimine gitme sayilart,
dis hekimine en son gitme zamanlari, dis hekimine basvuru nedenleri ve sigara

kullanimlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamustir.

Morbid obez, obez ve kontrol grubundaki bireylerin 6grenim durumlari,
kullanilan oral hijyen gerecleri, dis fir¢galama sikliklari, dis ipi kullanim sikliklari,
sosyoekonomik durumlari, tatli tiiketimleri ve asitli igecek tiiketimleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur.
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Morbid obez ve obez bireylerde agiz ve dis sagligi normal kilolu kontrol
grubundaki bireylere nazaran daha olumsuz etkilenmektedir. Biz dis hekimlerine diisen
gorev obez bireylerin agiz ve dis saglig1 yoniinden bilinglenmelerini saglayarak onlarin
daha saglikli ve kaliteli bir yasam siirmelerine katkida bulunmaktir. Obez bireylere oral
hijyen egitiminin verilmesi, diizenli dis hekimine gitme aligkanlif1 kazandirilarak
mevcut problemlerin erken ¢oziimii ve agiz ve dis sagliginin idamesinin saglanmasi bu

noktada faydal1 olacaktir.
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EK-1. Oz Gecmis

EKLER
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EK-2. Aydinlatilmis Onam Formu

MALATYA KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU
BILGILENDIRILMIS GONULLU ONAM FORMU

Sizi Dr.Ogr.Uyesi Burak DAY] tarafindan vyiiriitiilen “’Morbid Obez ve Obez Hastalarda
DMFT Indeksi ve Tiikiirik Degerlerinin Incelenemesi” baslikli arastirmaya davet
ediyoruz. Bu arastirmaya katilip katilmama kararin1 vermeden 6nce, arastirmanin neden ve
nasil yapilacagini bilmeniz gerekmektedir. Bu nedenle bu formun okunup anlasilmasi
biiylikk Onem tasimaktadir. Bu c¢alismaya katilmak tamamen goénullilik esasina
dayanmaktadir. Eger anlayamadiginiz ve sizin igin acgik olmayan seyler varsa, ya da daha
fazla bilgi isterseniz bize sorunuz. Caligmaya katilmama veya katildiktan sonra herhangi
bir anda c¢alismadan c¢ikma hakkinda sahipsiniz. Calismadan ayrilmaniz durumunda
herhangi bir cezaya veya yaptirima maruz kalmayacak olup, hicbir hak kaybina ugramadan
arastirmaya katilmayir reddedebilir veya arastirmadan cekilebilebilirsiniz. Arastirma
konusuyla ilgili ve goniilliiniin aragtirmaya katilmaya devam etme istegini etkileyebilecek
yeni bilgiler elde edildiginde goniilliinlin veya kanuni temsilcisi zamaninda
bilgilendirilecektir. Bu formlardan elde edilecek bilgiler tamamen Arastirma amaci ile
kullanilacaktir. Arastirma yayinlansa bile isminiz ve kimlik bilgileriniz kesinlikle gizli
kalacak ve 3. bir sahisa verilmeyecektir. Sizlerden biyolojik materyaller (kan, idrar,
doku vs.) alindig1 taktirde materyallerin neler oldugunu, hangi amagla alindigr ve
analizlerinin nerede yapilacagina dair bilgiler (analizlerin yurtdisinda yapilmasi
durumunda biyolojik materyallerin nereye gonderileceginin agiklanmasi) verilecektir.
Hazirlamis oldugumuz Bilgilendirilmis Goniillii Onam Formu, goniilli veya kanuni
temsilcisinin yasal haklarimi ortadan kaldiracak bir hiikkiim veya ifade icermez ayrica
arastirmactyl, kurumu, destekleyici veya bunlarin temsilcilerini kendi ihmallerinden
kaynaklanan herhangi bir yiikiimliiliikten kurtaracak hiikiim veya ifade tagtyamaz.

18 yasinin altindaki katilimei/goniillillerin, velayet veya vesayetindeki yasal
temsilcilerine gerekli aciklamalar yapilarak bilgilendirildi. Calisma i¢in gerekli
[zin/Onam alindi. Cahsmaya katilmanmiz, sorular1 yamitlamamz, arastirmaya
katilm i¢cin onam/onay verdiginiz anlamina gelmektedir. Size verilen formlardaki
sorular1 yanitlarken kimsenin baskisi veya telkini altinda olmayiniz.

ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLARDA ARANACAK KiSi

Uygulama siiresince, zorunlu olarak arastirma katildigimzda Sorumlu
Arastiriciy1 6nceden bilgilendirmek icin, arastirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da
aragtirma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki veya diger rahatsizliklariniz i¢in
herhangi bir saatte adresi ve telefonu asagida belirtilen ilgili hekime ulasabilirsiniz.

Istediginizde Giiniin 24 Saati Ulasilabilecek Arastirmacinizin Adres ve Telefonlari:
Dr. Ogr. Uyesi Burak Day1

Is:
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ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI

Bilgilendirilmis goniillii olur formundaki tiim ag¢iklamalar1 okudum. Bana yukarida
konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii aciklama asagida adi
belirtilen hekim tarafindan yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim
zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak aragtirmadan ayrilabilecegimi biliyorum.

Bu kosullarda s6z konusu arastirmaya, hi¢bir baski ve zorlama olmaksizin kendi
rizamla katilmay1 kabul ediyorum.

GONULLU

iMZASI:

ADI-SOYADI

ADRES

TELEFON

TARIH

ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI

Bilgilendirilmis goniilli olur formundaki tim agiklamalari okudum ve g¢ocuguma

anlayacagi sekilde acikladim. Cocugumun arastirmadan istedigi zaman gerekceli veya
gerekcesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegini biliyorum. Cocugumun Anne/ Baba
veya yasal vasi (kanuni temsilci) olarak arastirmaya goniillii olarak katilmasina higbir
baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla kabul ediyorum.

VELI/ VASI (Varsa) IMZASI:
ADI-SOYADI
ADRES
TELEFON
TARIH
ARASTIRMACI IMZASI:
ADI-SOYADI ve GOREVI | Burak DAYI/ Dr.Ogr.Uyesi

Inénii Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi

ADRE

S Restoratif Dis Tedavisi Anabilim Dali
TELEFON 04223410106
TARIH
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EK-3. Hasta Bilgi Formu

Protokol No:

Yas:

Kilo:
Boy:

VKI:

Aclik Kan Sekeri (Aks):
Hbalc:

Diyabet:

Ciriik Dis Sayis1 (D):
Kayip Dis Sayis1 (M):
Dolgulu Dis Sayis1 (F):

DMFT indeksi:

Uyarilmamis Tiikiirtik Akis Hizi:
Tukaruk Viskozitesi:

Tiikiirtik Ph’1:

Uyarilmig Tiikiirik Akis Hizi:

Tukarik Tamponlama Kapasitesi:



EK-4. Anket Formu
1) Cinsiyet:
Kadin
Erkek
2) Ogrenim diizeyi:
Okur yazar degil
[k grenim
Ortadgrenim
Lise
Yiiksekogrenim
3) Dis hekimine gitme durumu:
Hic
Bir defa
Iki defa
Ug defa veya fazlas
4) Dis hekimine en son gitme zamant:
Hic
3 aydan az
4-6 ay Once
7-12 ay Once
2-4 y1l 6nce
5-7 y1l dnce
8-10 y1l dnce

11 yildan fazla
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5) Dis hekimine en son basvuru nedeni:
Hic
Agrn
Curtk
Cekim
Periodontal tedavi
Kontrol
Diger
6) Kullanilan oral hijyen geregleri:
Dis fircast
Dis ipi
Gargara
Dis firgas1 ve dis ipi
Dis firgas1 ve gargara
Dis firgast, dis ipi ve gargara
Hicbiri
7) Dis firgalama sikligi:
Gunde iki kez veya fazla
Guinde bir kez
Nadiren

Hic



8) Dis ipi kullanim siklig::

Gunde iki kez veya fazla
Guinde bir kez
Nadiren
Hig

9) Sigara kullanima:
Sigara icmiyor
Hafif(1-5 adet)
Orta(5-10 adet)
Siddetli(10 adetten fazla)

10) Sosyoekonomik durum:

Kotu
Orta
Iyi
11) Beslenme aliskanliginizda tath (seker,gikolata) tiiketiminiz ne oranda?
Hig
Az
Orta
Cok fazla
12) Beslenme aliskanliginizda asitli igecek tiiketiminiz ne oranda?
Hic
Az
Orta

Cok fazla



EK-5. Etik Kurul
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