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OZET

Amac: Tip 1 DM’li ¢ocuk ve addlesan hastalarin, agiz hijyeninin ve dis-gevre
dokularmin, klinik, mikrobiyolojik durumlarmin baglangig, 6. ay skorlarmin takibi-

degerlendirilmesi ve saglikli kontrol grubu bireylerle karsilastiriimasidir.

Yontem: Yaglar1 7-16 (ort yas: 11,066+2,56) olan 106 (57 kiz ve 49 erkek) tip 1 DM’li
ve yagslart 7-15 (ort yas: 10,812+1,8) olan 32 (15 kiz 17 erkek) saglikli cocuk ¢alismaya
dahil edilmistir. Tip 1 DM’li hastalar ve saglikli kontrol grubunun baslangic DMF-T,
plak, dis tas1 ve gingival indeks, OHI, tiikiirtik akis hizi, tiikiiriikk tamponlama kapasitesi
ve tiikiiriik S. mutans ve Laktobasil degerleri kaydedilmistir. Oral hijyen egitimleri
verilip gerekli dental tedavileri icin yonlendirilen tip 1 DM’lilerin altinci ayda ayni

parametreleri tekrar degerlendirilmis ve elde edilen veriler karsilastirilmigtir.

Bulgular: Calisma grubunun plak/dis tasi/gingival indeks, OHI ve tiikiiriikteki S. mutans
ve Laktobasil miktar1 kontrol grubundan istatistiki olarak anlamli derecede yiikek
bulunmustur. Calisma grubunun 6 ay sonraki plak/dis tasi/gingival indeks, OHI
degerlerinde baslangi¢c degerlerine gore anlamli bir iyilesme goriilmiis olup, kontrol
grubu degerleri ile arasindaki istatistiksel farklilik ortadan kalkmustir. Calisma grubu
tiikiiriikk tamponlama kapasitesinin altinci ayda arttig1 tespit edilmistir. Tiikiirtik akis hizi
kontrol grubunda tip 1 DM’lilerden daha yiiksek bulunmustur. Tiikiiriikteki S. mutans ve
Laktobasil miktarinin baslangi¢ ve 6. ay degerleri arasinda isatatistiki olarak anlamli

derecede bir farklilik bulunmamustir.

Sonug¢: Tip 1 DM’li ¢ocuk ve addlesanlarin oral hijyen durumu istatistiki olarak anlamli
Olciide iyilesmis ve saglikli kontrol grubunun skorlariyla ayni seviyeye gelmistir. Bu
nedenle sistemik hastaliklarin tedavisi yaninda, dental durumun da takip ve kontrol

altinda tutulmasi gerekliligine dikkat edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Tip 1 DM, S. mutans, Laktobasil, Tiikiiriik



ABSTRACT

Objective: The evaluation of oral hygiene and dental tissues, clinical and
microbiological conditions, follow-up of individuals-6rd month scores and comparison

of healthy control group with Type 1 DM children and adolescent patients.

Method: A total of 106 (57 girls and 49 boys) with 7-16 years (mean age: 11,066 +
2,56) with type 1 DM and 7-15 years (mean age: 10,812 + 1,8) 32 healthy (15 girls and
17 boys) children participated in the study. In patients with Type 1 DM and healthy
control group, initial DMF-T, plaque, calculus and gingival index, OHI, salivary flow
rate, salivary buffering capacity and saliva S. mutans and Lactobacilli values were
examined. Oral hygiene trainings were given and the same parameters were reevaluated

in the sixth month of type 1 DM who were directed for necessary dental treatments.

Results: The amount of S. mutans and Lactobacillus in plaque/calculus/gingival index,
OHI and saliva of the study group were found to be significantly higher than the control
group. Six months after the study, a significant improvement was observed in
plaque/calculus/gingival index, OHI values compared to the baseline values, and the
statistical difference between the control group values disappeared. It was determined
that the saliva buffering capacity of the study group increased in the sixth month. Saliva
flow rate was higher in the control group than in type 1DM. There was no statistically
significant difference between the initial and the 6th month values of S. mutans in saliva

and the amount of Lactobacillus.

Conclusion: The oral hygiene status of type 1 DM children and adolescents was
significantly improved and reached the same level as the scores of the healthy control
group. Therefore, besides the treatment of systemic diseases, it should be noted that the

dental condition should be kept under control and control.

Key words: Type 1 DM, Saliva, S. mutans, Lactobacillus
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1. GIRIS

Diyabetes Mellitus (DM), pankreas beta hiicrelerinde insiilin sekresyon defekti ya da
periferik dokularda insiilin etkisizliginden kaynaklanan, karbonhidrat, protein ve yag
metabolizmasini etkileyen; hiperglisemi ile seyreden kronik metabolik bir hastaliktir

(Giil, 2006; Internatinoal Diabetes Federation, 2009)

Tarihgesi MO. 1500°lii yillara dayanan DM, siirekli olarak kandaki glikoz miktarinmn
yiiksek seyretmesi sonucu akut metabolik komplikasyonlarinin yaninda, uzun donemde
genel vaskiiler hasara bagli olarak kardiyak, renal, retinal, noropatik bozukluklar
gelistiren, mortalite riski yiiksek ve yaygm bir hastaliktir. (Hatun, 2003; World Health
Organization, 2009; Cho ve ark., 2018)

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu verilerine (International Diabetes Federation, IDF)
gore 2000 yilinda 151 milyon olan DM’li sayisinin, 2015 yilinda 415 milyon diyabet
hastas1 olacagi (11 yetiskinden birinin) tahmin edilmis olup, 2045 yilinda ise 693 milyon
kiginin (18-99 yas) DM’li olacagi 6n goriilmektedir (International Diabetes Federation,
2000; International Diabetes Federation, 2015) . Her yedi dogumdan biri gebelik
DM’sinden etkilenmekte olup, 542.000 g¢ocugun tipl DM hastast oldugu tahmin
edilmektedir (International Diabetes Federation, 2015). DM hastalarinin dortte tgii
(%75) disiik ve orta gelir diizeyindeki iilkelerde yasamaktadir. Her 6 saniyede 1 kisi,
yilda yaklagik 5 milyon kisi, diyabet hastaligindan hayatini kaybetmektedir. Uluslararasi
diyabet federasyonu tahminlerine gére 2040 yilinda, DM ile iligkili hastaliklarin saglik
harcamalarinin 802 milyon ABD Dolarini asacagi tahmin edilmektedir ( International
Diabetes Federation, 2017; Cho ve ark., 2018; Tiirk Diyabet Cemiyeti, 2018).

Gegmis yillarda DM insiiline bagimliliga gore siniflandiriimaktayken, 1998 yilinda
kabul edilen yeni smiflandirmada DM’ nin patogenezine gore smiflandirma yapilmistir
(Herman, 2015). Bunlar tip 1 DM, tip Il DM, DM’nin diger tipleri ve gestasyonel
DM dir.

DM her yas grubunda teshis edilmekle birlikte, en sik teshis edildigi yas grubu 7-15’tir.
Goriilme sikligindaki artisa ek olarak, goriilme yas1 da giderek 5 yasin altina

1



diismektedir. Tip 1 DM uzun donemde sistemik ve oral komplikasyonlara neden
olabilecegi i¢in tani konulan bireylerin kan glikoz degerleri belirli araliklarla kontrol

edilerek hastaligin takibinin yapilmasi ¢ok biiylik nem arz etmektedir.

Beslenmenin kritik 6neme sahip oldugu DM’lilerde, yiyeceklerin giris kapisi olan ve
sindirim faaliyetinin ilk basladig1 yer olan oral dokularin ve diglerin sagligi ¢cok biiyiik
oneme sahiptir. Kontrolsiiz tip 1 DM’li bireylerde goriilebilecek oral komplikasyonlar
periodontal hastaliklar, kserostomia, tiikiiriik bezi disfonksiyonlari, enfeksiyonlara
egilimin artmasi, dis clriiglii sayisinda artig, dis kaybi, liken planus ve tat kaybidir.
Ayrica, DM tiikiiriik bezlerinde degisikliklere de neden olabilmektedir. Bu degisiklikler
nedeniyle patojen bakterilerin sayisinda artis ve tiikiiriik akis hizinda dists
goriilebilmektedir. Diigiikk akis hizi oral florayr ve tiikiiriik icerigini etkilemektedir
(Ozdas, 20009).

Cirik c¢ok faktorlii bir hastalik olup, risk faktorleri; oral karyojenik bakteriler,
karyojenik bakteriler igin ‘“substrat” (mayalanabilen alt madde) olan fermente
karbonhidratlar ve ¢iiriik olusumu i¢in yeterli zamandir. Agiz dis sagligini koruyucu
faktorler arasinda ise, tiikiiriik, oral hijyen ve flor bulunmaktadir (Karjalainen ve ark.,
1997; Cameron ve Widmer, 2008). Rafine edilmis karbonhidratlar, gidaya eklenen digsal
“ekstrinsik” sekerler, meyve ve sebzelerdeki i¢sel “intrinsik” sekerler kisithdir. Bu diyet
aliskanligi DM’li ¢ocuklarda ¢iiriik olusumu i¢in daha az risk teskil etmektedir. Ancak
saglikli ¢cocuklara gore 6glin sikliklar1 daha fazla ve tiikiirtiglin kalitesi/kantitesi daha

diisiik oldugundan, DM’li ¢ocuklarda daha fazla ¢iirlik olusumu tespit edilebilmektedir.

Erisilebilir kaynaklardan yapilan literatlir taramasinda DM’li hastalarda dis c¢iiriigii
prevelanst lizerine smirli calisma oldugu, elde edilen sonuglarin birbiriyle tutarh

olmadig1 ve ortak bir fikir birligine varilamadigi goriilmektedir.

Bu ¢alismanin amaci; tip 1 DM’li ¢cocuk ve addlesan hastalarin, agiz hijyeninin ve dis-
cevre dokularmnin, klinik, mikrobiyolojik olarak degerlendirilmesi, takibi ve saglikli

bireylerle karsilastirilmasidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Diyabetes Mellitus

2.1.1. Tarihcesi

“Diabetes” Yunanca’da “sifon” akip giden anlamma gelir ve asir1 idrar c¢ikismi
tanimlamak i¢in kullanilir. Mellitus ise “bal kadar tath “anlamimna gelerek “mel”
sOzcliglinden tiiretilmistir ve MS 200°de Areateus hastaliga “Diabetes” ismini vermistir.
Ik defa Misir’m Ebers papiriislarinda, MO 1500°1ii yillarda goriilmiis, fazla idrar ¢ikigi
ve idrarda seker bulunmasi olarak tanimlanmistir (Smith ve ark., 1993; Bagriagik, 1997,
Carkg1, 2017; Ural, 2018). MO 5. yy’da ise Hintli Hekim Susruta “Susruta-Samhita”
isimli kitabinda asir1 susama, idrar ¢ikisinda artma, kilo kaybina eslik eden kotii agiz
kokusu, yorgunluk, balli idrarla seyreden bir hastaliktan bahsetmistir. Hintli hekimler
MO 6.yy ve 4.yy’da  tath idrar hastahig1“ olarak tarif etmisler ve hastalarin sisman,
agizlar1 kuru, el ve ayaklarinda yanmalar hissettiklerini belirtmisler, hastalarin
idrarlarmin karincalar1 ve sinekleri c¢ektigini fark ederek, bu idrarin tath oldugunu

saptamiglardir (Hatemi, 1996; Celik, 2002; Carke1, 2017; Ural, 2018).

Ibni Sina, MS 1000 yillarmda DM’li bireylerde ilk kez gangreni tanimlamis, ayrica
DM’nin iki ayri tipinin oldugunu belirtmistir (Bozkurt, 2006; Malek, 2010). Wills
tarafindan, 1674 yilinda, idrarin bal gibi tadi olmasi sebebiyle hastaliga “Diabetes
Mellitus” adi verilmis (Malek, 2010), 1776 yilinda Dobsen tarafindan idrardaki tatliligin
sebebinin seker oldugu kanitlanmis ve idrarla beraber seker atilimi gosterilmistir
(Hatemi, 1996; Bozkurt, 2006). Claude Bernard 1813-1878 yillar1 arasinda DM’nin,
ndro-hormonal mekanizmasi sebebiyle, hastalarda seker yapimim arttirdigini, merkezi
sinir sistemini bozdugunu belirlemis, proteinden sekere doniisiim olabilecegini ileri
sirmiis ve karacigerde glikojen sentezi ve depolanmasi olaymi tanimlamistir (Balkan,
2012). Paul Langerhans, 1869'da Berlin’de memelilerde pankreas adaciklarini
tanimlayarak giiniimiizdeki ismiyle “ Langerhans Adaciklarini “ kesfetmis ve daha sonra

1893 yilinda Gustave Languesse, bu adaciklarin endokrin salgilama odagi oldugunu ileri



stirerek, bu adaciklara "Langerhans Adaciklar1" ismini vermistiir (Hatemi, 1996; Carkgi,
2017). Von Mering ve Minkowski, 1889 yilinda, DM ve pankreas iligkisini bir hayvan
deneyi ile ortaya koymuslardir. Pankreasi ¢ikartilan kdpekte tipik DM belirtileri olan
asir1 susama, ¢ok su igcme, ¢ok idrara ¢ikma ve kilo kayb1 goriilmiis ve bu arastirmayla
beraber pankreas bezindeki bozulmanmn bu hastaliga neden oldugu sonucuna
ulagilmistir. Banting ve Best 1921 yilinda, pankreas salgisi insiilini kesfetmis ve tedavi
icin 6nemli bir adim atilmistir (Hatemi, 1996 ). Amerikali Dr. Elliot Joslin insiilini ilk
kez kullanmis ve DM’li hastalar1 egiterek bir¢ok hasta tedavi etmistir (Hatemi, 1996;
Bagriacik, 1997; Balkan, 2012; Carke1, 2017; Ural, 2018). Frank, 1926 yilinda bugiin
kullanilan oral anti diyabetiklerin Onclisi olan “Synthalini” kesfetmistir. Oral
antidiyabetiklerden siilfoniiliireler tizerine ise 1940-1970 yillar1 arasinda c¢alisilmistir
(Bozkurt, 2006; Carkg1, 2017). Laubaiter, 1942°de siilfonamidlerin hipoglisemik etkisini
bulmus, 1950’11 yillarda ise uzun etkili insiilinler bulunmustur, Nova ve Leo firmalari,
1973’te antikor olusumuna neden olmayan ileri derece saf insiilini liretmigler, glinlimiiz

DNA teknolojisiyle iiretilen insiilinlere 6ncii olmuslardir (Siimerli, 2012; Carkg1, 2017).

DM’nin tanimi ve tedavisi i¢in uzun yillardir devam eden ¢alismalar sonucu giliniimiizde
tibbi beslenme seklinin benimsendigi, hastalarin yasam kalitesini arttirmay1 ve diyabetin
yol agacag1 komplikasyonlar1 azaltmay1 hedefleyen, bir tedavi sekliyle hastalar takip ve

kontrol altinda tutulmaktadir.

2.1.2. Prevelansi

IDF’nin diinyada DM hakkinda, epidemiyolojik olarak tespitleri sunlardir (Tirk Diyabet
Cemiyeti, 2018):

1. Kuzey Amerika ve Karayipler’de 8 yetiskinden 1°i DM’lidir.

2. Giliney ve Orta Amerika’da, 2040’a kadar, DM’liler %65 oraninda artacaktir.

3. Avrupa, tipl DM ile yasayan cocuk sayisinda en yiiksek prevelansa sahiptir.

4. Afrika’daki DM’li bireylerin 2/3’ten fazlasina teshis konulmamastir.

5. Orta Dogu ve Kuzey Afrika’da, DM’li 10 yetiskinden 4’iine teshis

konulmamastir.



6. Gilineydogu Asya’da, her 4 dogumdan 1’1 gebelikte kanda yiiksek sekerden
etkilenmektedir.
7. DM’1i yetigkinlerin %37’si, Bat1 Pasifikte yagamaktadir.

Ulkemizde DM goriilme orani beklenenin ¢ok iistiinde artmaktadir. Diinya Saglik
Orgiitii'ne (DSO) gore Tiirkiye’de 2000 yilinda yaklasik 3 milyon olan DM’li sayisinin
2030 yilinda 6,5 milyona ulasacagi tahmin edilmistir, ancak 2030 i¢in tahmin edilen bu
deger 2014 yilinda asilmig ve iilkemizdeki DM’li sayis1 7 milyonun iistiine ¢ikmistir
(Cosansu G. Verilerle tiirkiye ve diinyada diyabet. 2014
http://www.tdhd.org/pdf/VER%C4%BOLERLE%20D%C3%9CNYADA%20VE%20T

%C3%9ICRK%C4%BOYEDE%20D%C4%B0YABET.pdf, Erisim tarihi:20.05.2019).

Tablo 2.1°e gore Tiirkiye’de DM’1i birey sayis1 Diinya ve Avrupa genelinin {izerindedir
(Wild ve ark., 2004; Internatinoal Diabetes Federation, 2006; Internatinoal Diabetes
Federation, 2009).

Tablo 2.1. DSO DM projeksiyonu (2000-2030)

2000 2030 Artis orani (%)
Diinya 171.000.000 366.000.000 114
Avrupa 33.332.000 47.973.000 144
Tiirkiye 2.920.000 6.422.000 220

2.1.3. Smiflandirilmasi

Ideal DM smiflamasinin hem klinik tanimlayici kriterlere dayanan DM evrelerini hem
de etiyolojik gruplamayi igermesi Onerilmektedir. Bu dogrultuda “American Diabetes
Association” tarafindan one siiriilen degisiklikler DSO tarafindan gdzden gegirilmis ve

1998 yilinda yeni DM smiflamasi yapilmistir.

Insiiline bagimli DM ve insiiline bagimli olmayan DM tanimlamasi tedaviye dayali bir
smiflamay1 yansittig1 ve karisikliga yol a¢tig1 i¢in kullanilmamaktadir. Onun yerine tip 1
DM, tip 2 DM, spesifik nedenlere bagli DM ve gestasyonel DM tanimlamalar1

kullanilmaktadir.


http://www.tdhd.org/pdf/VER%C4%B0LERLE%20D%C3%9CNYADA%20VE%20T%C3%9CRK%C4%B0YEDE%20D%C4%B0YABET.pdf
http://www.tdhd.org/pdf/VER%C4%B0LERLE%20D%C3%9CNYADA%20VE%20T%C3%9CRK%C4%B0YEDE%20D%C4%B0YABET.pdf

Tip 1 DM; pankreas beta hiicrelerinin yikimi sonucu mutlak insiilin eksikligine bagli
olarak gelisir. Tip 1 DM, tipik olarak ¢ok fazla idrara ¢ikma (poliiiri), susuzluk
(polidipsi) ve kilo kaybi-istah artig1 (polifaji) ile bagvuran, ketoza egilimli geng ve zayif
bireylerde goriiliir. Bununla birlikte tip 1 DM, bazen yavas ilerleyerek herhangi bir yasta
da olusabilir. Ileri yaslarda olustugu durumlarda, yetiskinlerde goriilen gizli oto-immiin
DM (Latent Autoimmune Diabetes in Adult-LADA) sonrasi insiilin bagimlilig1 birkag
yil i¢inde gelisir (Rydén ve ark., 2013). Gegmis yillarda genellikle ¢ocuklar: etkiledigi
icin ¢ocukluk c¢ag1 DM’si olarak adlandirilan tip 1 DM’in giinlimiizde hem c¢ocuklar1
hem de yetiskinleri etkileyebildigi ortaya konmustur. Tip 1 DM olgularinin yarist 15
yasindan sonra goriilmektedir. Erigkin yasta (genellikle 25 yasindan sonra) goriilen tip 1
DM formu LADA olarak isimlendirilmistir (T.C. Saghik Bakanligi, 2011). Glutamik
asit-dekarboksilaz, protein tirozin fosfataz, insiilin veya ¢inko tasiyici protein gibi
pankreas beta-hiicre proteinlerine karsi oto-antikorlar1 olan kisilerde, akut baslangi¢l
veya yavas ilerleyen insiilin bagimlilig1 gelismesi beklenen bir durumdur. Pankreas beta
hiicrelerini hedef alan oto-antikorlar, tip 1 DM’nin isaret¢ileridir, ancak tiim hastalarda
tespit edilememelerine ve yagla beraber azalmalarina ragmen, diger etnik kokenlere ve

cografi bolgelere kiyasla beyaz rkta daha yaygindir (Rydén ve ark., 2013).

Tip 2 DM; insiilinin etkisine kars1 direng gelismesi ya da insiilin duyarliginin azalmasi
ile (insiilin sentezi ve salgilanmasinin goreceli azalmasi ya da bazen tamamen ortadan
kalkmasi1) ortaya ¢ikan bir hastaliktir. Bu durum, kendisini plazma insiilin seviyelerinin
artmasi ile gosterir. Dokularm insiiline verdigi yanitin bozulmasinin baslica sorumlusu,
hiicre membraninda bulunan insiilin reseptorleridir. Ancak, spesifik bozukluk
bilinmemektedir. Hiperglisemi, alinacak cesitli onlemler ve karacigerde glikoz yapimini
azaltan ya da insiilin duyarligimi arttiran ilaglar kullanilarak geri g¢evrilebilmektedir.
Hastalik ilerledikge, insiilin salgilanmasindaki bozukluk daha da ilerler ve genellikle
hastalara insiilin vermek bir zorunluluk haline gelmektedir. Tip 2 DM’nin olusumuna
neden olan birgok faktdr bulundugu one siiriilmektedir. Bu faktorlerin basinda obezite
gelmektedir. Tip 2 DM hastalarinin yaklasik %55’i obezdir. Yag dokusunun abdominal
bolgede ve i¢ organlarda toplanmasi olarak tanimlanan santral obezite, insiilin direnci ve
metabolik sendroma neden olabilmektedir. Yag dokusu tarafindan salgilanan

adipokinler, beslenme, istah, enerji dengesi ve dolayisiyla insiilin-glikoz metabolizmast,
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lipid metabolizmasi, kan basincinin dengelenmesi, vaskiiler yenilenme, inflamasyon gibi
birgok fizyolojik islemde rol almaktadirlar (Eberhardt ve ark., 2005; Koyuer, 2005).
Diger faktorler arasinda ise yaslilik ve kalitim sayilabilmektedir. Son 10 yilda, tip 2 DM,
cocuklar1 ve gengleri de etkilemeye baslamistir. Bu artig bazi iilkelerde yine son on yilda
cocuk obezlerin sayismin artmasi ile yakindan iligklili bulunmustur (Rosenbloom ve
Silverstein, 2003). Tip 2 DM oranindaki yiikselmeye c¢evre kirliliginin de katkida
bulundugu diisiiniilmektedir. Polikarbonat plastiklerin bilesiminde bulunan bisfenol A
maddesinin idrardaki miktar1 ile Tip 2 DM insidans1 arasinda pozitif bir iliski oldugu
gosterilmistir (Lang ve ark., 2008). Tip 2 DM diyabetik ketoasidoz ve hiperglisemik
koma gibi akut komplikasyonlar ve noropati, nefropati, retinopati gibi kronik
komplikasyonlara neden olabilmektedir. Bu hastalarda bobrek yetmezligi, gorme
bozukluklari, duyu kayb1 ve kardiyomiyopati sebebiyle kalp yetmezligi olusabilmektedir
(Joslin ve Kahn, 2005). Tip 2 DM’nin tedavisinde, diyet ve kilo kontrolii ile beraber
fiziksel aktivitenin arttirilmasit hedeflenmektedir. Oral antidiyabetikler ve insiilin
tedavisi uygulanmaktadir. Hipertansiyon ve dislipidemi (lipid bozukluklari) 6nlenmeye
caligilmaktadir (Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi Diabetes Mellitus
Calisma ve Egitim Grubu, 2017).

Gestasyonel DM (Gebelige bagli DM); gebelik sirasinda baglayan ya da ilk tanisi
gebelik sirasinda ortaya konan ¢esitli derecelerdeki karbonhidrat intoleransidir, pek ¢ok
acidan tip 2 DM ile benzerlikler gosterir. Yaklasik olarak %7 oraninda goriilmekte ve
dogumdan sonra ortadan kaybolmaktadir (American Diabetes Association, 2010). Farkli
ik ve etnik gruplar arasinda genellikle tip 2 diyabet prevalansi ile paralel bir degisim
gostermektedir. Gestasyonel DM tedavi edilebilir bir durumdur. Hamilelikleri sirasinda
gestasyonel DM gelisen kadinlarda ilerleyen donemde tip 2 DM gelisme riski yaklasik
%20-80 artis gostermektedir (American Diabetes Association, 2010). Gegici bir durum
olmasimna ragmen, tedavi edilmeyen gestasyonel DM, hem fetiisiin hem de annenin
hayat1 icin tehlikeli olabilmektedir. Fetiis i¢in olusabilecek riskler; makrozomi (yiiksek
dogum agirhigr), konjenital anomaliler, gelisim geriligi, erken dogum, dogum travmasi,
anne i¢in; hiperglisemi, siddetli hipoglisemi, u¢ organ hasarlari, sezaryen dogum ve yeni
doganda ise; hipoglisemi, hipokalsemi ve hatta &liim olabilmektedir (Oztiirk ve Altuntas,

2015).



Diger tipler; DSO’ye gore tip 1, tip 2 ve gebelikte ortaya ¢ikan tiir olan gestasyonel DM
smiflandirmasina uymayan diger biitin DM tiirleri, diger tipler adi altinda
toplanmaktadir. Bazi kaynaklarda diger DM tipleri 8 ayr1 alt grupta
degerlendirilebilmektedir. Bu ayrim DM hastalarinda az rastlanan bazi belirtiler dikkate
alinarak yapilmaktadir. Tedavi yontemleri, tip 1, tip 2 ve gestasyonel DM’ye benzer

sekildedir (American Diabetes Association, 2010).

Amerikan Diyabet Toplulugunun (American Diabetes Association), 2014 yilinda
yayinladigi makalede DM’nin etiyolojik olarak ayrmtili siniflandirmasi asagidaki gibi

yapilmistir. (American Diabetes Association, 2014):

I- Tip 1 DM (B- hiicre yikimi, genellikle insiilin yetmezligine yol agar)
A. Immiin yetmezlik

B. Idiyopatik

[1-Tip 2 DM (Insiilin eksikligine bagli (predominant) insiilin direncinden insiilin

direnciyle iliskili predominant sekretuar defektine kadar degisir.)

I11- Diger Spesifik Tipler
A. B- hiicre fonksiyonuna bagli genetik defektler
1. Genglerde goriilen eriskin tipi diyabet 3 “Maturity-Onset Diabetes of
Young” (MODY)-3)
2. Genglerde goriilen eriskin tipi diyabet 1 (MODY-1)
3. Genglerde goriilen eriskin tipi diyabet 2 (MODY-2)
4. Daha az siklikta goriilen MODY formlar1 (MODY-4,6,7)Y-6, MODY -
7)
Gegici Yenidogan DM
Kalict Yenidogan DM
Mitokondrial DNA

S

Digerleri
B. Insiilin aktivitesindeki genetik defektler
1. Tip A insiilin direnci

2. Leprekonizm



3. Rabson-Mendenhall sendromu
4. Lipoatrofik DM
5. Digerleri
C. Ekzokrin Pankreas Hastaliklari
1. Pankreatit
2. Travma/Pankreotomi
3. Neoplazi
4. Kistik Fibrozis
5. Hemakromatozis
6. Fibrokalsifik pankreopati
7. Digerleri
D. Endokrinopati
Akromegali
Cushing’s Sendromu
Gliikaganom
Feokromasitom (Bobrek {istii bezi kaynakli bir tiimdr)
Hipertirodiizm

Somatostatinom

N o g s~ e

Aldosteronom
8. Digerleri
E. Ila¢ ya da Kimyasal Kaynaklilar
1. Vacor
Pentamidin
Nikotinik Asit
Glukokortikoidler
Tiroid Hormonu
Diazoksit
b-Adrenerjik Agonistler
Thiazides

Dilantin

© 0o N o g bk~ w DN

10. g-Interferon



11. Digerleri

F. Enfeksiyonlar

1.
2.
3.
G. Yaygmn Olmayan Form Immiinite iliskili DM

Konjenital Rubella
Sitomegaloviriis

Digerleri

1. Stiff-man Sendromu

2. Anti-insiilin Reseptor Antibody

3. Digerleri

H. Diger Genetik Sendromlar ile iliskili DM Tiirleri
1.

© 0 N o g b~ w DN

Down Sendromu

Klinefelter Sendromu

Turner Sendromu

Wolfram Sendromu

Friedreich Ataksiya

Huntington Hastalig1
Laurence-Moon-Biedl sendromu
Miyotonik Distrofi

Porfiri

10. Prader-Willi Sendromu
11. Digerleri
IV. Gestasyonel DM

2.1.4. Cocuk ve Adolesanlarda DM

Cocukluk cagmda goriilen tip 1 DM ve tip 2 DM asagidaki kriterlerle birbirinden

ayrilmaktadir ve bu kriterlerin varliginda tip 2 DM teshisi konulmaktadir. Cocukluk

caginda en sik goriilen DM tipi, tip 1 DM’dir (American Diabetes Association, 2000;

Couper ve Donaghue, 2009);

»  Obezite varligi,

10 yasindan daha biiyiik olmas,

>
»  Ailede tip 2 DM’ye dair giiclii veriler,
>

Akantoz nigrikanz (deri katlantilari),
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»  Bolgesel ya da etnik olarak yiiksek risk altinda olusu,
»  Tespit edilmemis pankreas oto-antikorlar1 ve

»  Normal seviyeden daha fazla C-peptid miktar1

Cocuklarda ve adolesanlarda bazi iilkelerde tip 2 DM’nin arttigina dair kanitlar vardir,
ancak giivenilir veriler degildir (Cederholm ve ark., 2012; International Diabetes
Federation, 2017). Tip 1 DM’de oldugu gibi, tip 2’de de bir¢ok ¢ocuk ve addlesanda
erken yetigkinlik doneminde gelisebilecek komplikasyon riski, aile ve toplum tizerine
onemli bir yiik getirebilmektedir. Birgok iilkede, ¢ocuk ve addlesanlarda obezite ve
fiziksel hareketsizligin artiyor olmasi, tip 2 DM nin kiiresel bir halk saglik sorunu haline
gelme potansiyelini karsimiza ¢ikarmaktadir (Basu ve ark., 2013; Hod ve ark., 2015;
International Diabetes Federation , 2017). Cocukluk ¢agindaki bazi hastalarda, tip 1
DM’de oldugu gibi poliiiri, polidipsi, hiperglisemi bulgular1 olmasina karsin, uzun siireli
izlemlerinde, hastaligin ¢ok yavas ilerleyip nadiren diabetik ketoasidoz tablosuna
girdikleri, bazi olgularda ise insiilin gereksiniminin dahi olmadigi dikkat c¢ekmistir
(Glaser, 1997). Fajans ve Conn tarafindan bu gruba ‘genglerin eriskin tipi diyabeti’
(Maturity Onset Diabetes of Young (MODY)) adi verilmistir (Fajans ve Conn, 1965).
Etiyolojisinde glukokinaz enzim defekti rol oynamaktadir (Ozerkan ve ark.). Cocuk ve

adolesanlarda goriilen DM g¢esitleri tablo 2.2°de gdsterilmektedir.

2.2. Tip1 DM

2.2.1. Tip 1 DM’nin Tanimi

Tip 1 DM pankreasta beta hiicre harabiyeti ile ortaya ¢ikan ve hastalarin hayatta kalmak
icin disardan insiilin kullanmasmi zorunlu kilan bir hastaliktir. Pankreasn beta
hiicrelerinin {irettigi insiilin miktarinin azalmasi ya da insiilin sentezlenememesi sonucu
ortaya c¢ikan bu hastalikta, pankreasin beta hiicrelerinde olusan kayiplarin temel
sorumlusu T-hiicre aracili otoimmiin yanittir (Rother, 2007). Tip 1 DM tanimlamak i¢in
geemiste cesitli terimler kullanilmistir. Juvenil DM, ketoza yatkin DM, otoimmiin DM,
insiiline bagimli DM ve en son DSO’niin, 1998°de kabul ettigi Tip 1 DM terimi
kullanilmaktadir (Ekim, 2007; Carkgi, 2017). Eriskin diyabetiklerin %30-50 kadarinin
glisemik ve kardiyometabolik hedeflere ulasamadigi bilinmektedir (Arslan ve ark.,
2016-2017; American Diabetes Association, 2017a).
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Tablo 2.2. Cocuk ve Adolesanlarda Tip 1, Tip 2 ve Monogenik ve Atipik DM’nin klinik 6zellikleri
(Sabin, 2013; Craig ve ark., 2014; Rubio-Cabezas ve ark., 2014; Chiang ve ark., 2018)

Otozomal

Genetik Poligenik Poligenik Otozomal Dominant Dominant
Siklikla puberta
6 aydan gen¢ ve | Genellikle pubertal | sonrasi donmede <25
Baslangi¢c Yasi yetiskinlik evresine | (ya da sonrasinda) | yas gulukokinaz gen | Pubertal
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2.2.2.Tip 1 DM’nin Epidemiyolojisi

Tip 1 DM’liler, tim DM’lilerin yaklasik %5-10"nunu olusturur (American Diabetes
Association, 2014). Karvonen ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢calismaya gore, DM tiim
diinyada hizla artmakta ve siklikla baslangic yasi 10-14 yaslar1 arasinda olmaktadir
(Karvonen ve ark., 2000). Benzer sekilde, Amerika Birlesik Devletleri’'nde de Tip 1 DM
tanist alan ¢ocuklarin sayisi artmustir. Yaklasik her 400-600 ¢ocuk ve ergenden biri DM
tanisiyla izlenmektedir ve hastalik en sik 11-13 yaslar1 arasinda goriilmektedir (Lawson,
2007; Boztepe, 2012). Global artisin bu hizla devam edecegi diisiiniildiigiinde,
Amerika’da bazi bdlgelerde yeni tani tip 1 DM vakalarmin sayisinm 2050 yilina kadar
tice katlanacag1 ongoriilmektedir (Dabelea ve ark., 2014). Kisa siirede genetik degisiklik
olamayacag1 i¢in, yillar i¢inde goriilen insidanstaki bu artig arastirmacilar tarafindan

cevresel faktorler ve gen-gevresel etkilesimdeki farkliliklara baglanmaktadir.

Tip 1 DM’nin en fazla ortaya ¢iktig1 yaslar 5-7 ve 12-14 (puberte) yaslaridir. Ancak son
otuz yilda, tip 1 DM sikligmin bes yas altinda da arttig1 bilinmektedir (Karvonen ve ark.,
1999; Berhan ve ark., 2011). Ayrica pubertal yaslarda da giderek daha yaygin hale
geldigi belirtilmektedir (Karvonen ve ark., 2000; Forga ve ark., 2013). Diinyada, Tip 1
DM’nin cocukluk yas grubundaki artis insidansit %2,4 olarak bildirilmektedir. Tip 1
DM’nin 5 yas altinda goriilme insidansinin %4,8-6,3 iken, 10-14 yas aras1 %2,1-2,4

oldugu saptanmastir.

Finlandiya’da yillik insidans artisinm %2,4 oldugu, Isvicre ve Norveg’de bu artism %3,3
oldugu bildirilmistir (Karvonen ve ark., 2000; Rosenbloom ve Janet H. Silverstein,
2003). Avrupa Diyabet Calisma Grubu’nun, 15.000 diyabet iizerinde yaptig1 cok
merkezli caligmada, hastalar 0-4 yas, 5-9 yas, 10-14 yas olarak ti¢ gruba ayrildiginda tip
1 DM siklhigr sirasiyla %24, %35, %41 olarak yasla artan siklikta tespit edilmistir
(Patterson ve ark., 2009).

Ulkemizde yapilan bir calismada yas arttikca tip 1 DM goriilme sikliginm arttigi, 11-17
yas arasinda yogunlastig1 saptanmistir (Demiral ve ark., 2016). Tiirkiye’deki ulusal tip 1
DM insidans ve prevalans c¢aligmasinda, yeni tami tip 1 DM’li ¢ocuklarin sirasiyla
%40,6’s1 10-14 yas arasinda, %25.7’si 5-9 yas arasinda, %18.9°’u 15-18 yas arasinda,
%14.8’1 0-4 yas arasinda bulundugu bildirilmistir (Yesilkaya ve ark., 2017). Tiirkiye’de
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Kandemir ve arkadaslar1 (Kandemir ve ark., 1994) tarafindan yapilan bir bagka
calismada, 4-6 yas grubunda kiiciik bir artig goriiliirken, bu artisin en yiiksek 10-14 yas
araliginda oldugu saptanmistir. Bat1 Karadeniz Bolgesi'nde yapilan bir ¢alismada ise
olgularin tan1 yasinin 6-8 ve 10-12 oldugu tespit edilmistir ve erken yasta goriilen tip 1
DM nedeninin viral enfeksiyonlar ve inek siitii ile beslenme olabilecegi ileri siiriilmiistiir
(Simsek ve ark., 2003). Ulkemizde yapilan calismalarda tan1 yasinmn ergenlik déneminde
11-13 arasinda en yiiksek seviyede oldugu belirlenmis olup bunun sebebinin puberte
donemindeki hormanal degisiklikler oldugu one siriilmiistir (Simsek ve ark., 2003;
Tagkin ve ark., 2007).

Diinyada tip 1 DM’ nin siklig1 agisindan, kiz ve erkek cocuklar arasinda belirgin bir fark
olmadig1 bildirilmekle birlikte, hastaligin insidansinin yiiksek oldugu {lkelerde
erkeklerde, diisiik oldugu tilkelerde ise kizlarda daha ¢ok goriildiigli rapor edilmistir
(Sahin, 2010; Carkg1, 2017). Cinsiyetin, Tirkiye’deki tip 1 DM hastalarinin sikligi
iizerine herhangi bir etkisi saptanmamustir (Demiral ve ark., 2016). Ulkemizde, 18 yas
altindaki toplam 2465 tip 1 DM’li hastada yapilan bir ¢alismada (Yesilkaya ve ark.,
2017), erkek ve kiz ¢ocuklar arasindaki oran 1:1 olarak bulunurken, diger bir ¢alismada

(Demirbilek ve Ozbek, 2013) kizlarda erkeklerden daha fazla goriildiigii bulunmustur.

Diinyada Cocuk ve Adolesanlarda Tip 1 DM

DM’li ¢ocuk ve adolesanlarn sayist her yil artmaktadir. Avrupa kokenli
popiilasyonlarda, DM ¢ocuk ve addlesanlarin neredeyse tamami tip 1 DM’ye sahipken
diger popiilasyonlarin ¢ocuk ve adélesanlarinda ise tip 2 DM daha yaygindir.
Cocuklarda ve ergenlerde tip 1 DM insidansinin, 6zellikle 15 yasm altindaki ¢ocuk ve
ergenlerde artmakta oldugu ve genel yillik artisin cografi farkliliklarla birlikte %3

civarinda oldugu tahmin edilmektedir ( International Diabetes Federation., 2017).

Yirmi yasm altindaki toplam tip 1 DM’li ¢ocuk ve addlesan sayist 1.106.500diir,
132.600°den fazla ¢ocuk ve addlesana, her yil tip 1 DM tanis1 konmaktadir (Sekil 2.1).
Bununla birlikte, insiiline sinirli erisime sahip olan ve yetersiz saglik hizmeti bulunan
iilkelerde, cocuklar ve addlesanlar ¢cok ciddi komplikasyonlara ve erken 6liimlere maruz

kalmaktadir ( International Diabetes Federation, 2017).
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Tip 1 DM’li ¢cocuk ve ergenlerin sayisinda biiyiik bolgesel ve ulusal farkliliklar vardir.
Avrupa, Kuzey Amerika ve Karayip bolgeleri, 20 yasin altinda tip 1 DM’li en fazla
sayida ¢ocuk ve ergene sahiptir. Tip 1 DM’li cocuk ve ergenlerin dortte birinden fazlasi
Avrupa’da (%28.4) ve beste birinden fazlasi Kuzey Amerika ve Karayipler'de (%21.5)
yagamaktadir (International Diabetes Federation,. 2017) (sekil 2.1). Amerika Birlesik
Devletleri, Hindistan ve Brezilya’da 15 yas ve 20 yasin altindaki her iki yas grubundada
tip 1 DM’li ¢ocuklar en yiiksek insidans ve prevalansa sahiptir. Finlandiya, Kuveyt,
Isve¢ ve Suudi Arabistan en yiiksek insidans oranlarma sahip iilkelerdir ( International
Diabetes Federation, 2017). (sekil 2.2 ve sekil 2.3) Buna karsin, Cin ve Venezuella'da
nadir oldugu tespit edilmistir (her y1l 100.000 kiside yaklasik 0.1 yeni vaka) (Karvonen
ve ark., 2000; Borchers ve ark., 2010). Tip 1 DM’nin kiiresel insidansindaki bu gesitlilik
epidemiyolojik bir ikilemi temsil eder; Avrupa'daki ve Kuzey Amerika'daki komsu
bolgeler arasinda hastalik insidansinda genis degisiklikler kaydedilmistir. Ornegin,
Estonya'daki insidans, Finlandiya'daki insidansin iigte birinden az olmasina ragmen, iki
ilke arasinda 120 km'den daha az bir mesafe bulunmaktadir (Podar ve ark., 2001).
Ulkeler ve bdlgeler arasinda, hastahin insidansi agisindan 20-60 kata varan farklilik
bulunmaktadir. Insidanstaki varyasyonlar farkl etnik koken, cevresel faktdrler, cografik
bolgeler, iklim, endiistriyel gelisme ve sehirlesme gibi faktorlere bagh oldugu
diistiniilmektedir (Amos ve ark., 1997; Borchers ve ark., 2010; Sahin, 2010; Yesilkaya
ve ark., 2017). Sosyo ekonomik diizey ile belirgin bir iliski bulunamamistir, ancak
goemenlerin, go¢ ettikleri llkelerin  epidemiyolojik  6zelliklerini  kazandiklar1
gozlenmistir. Viral enfeksiyonlar ile hastalik insidansi arasinda potansiyel bir iliski
oldugu kabul edilmektedir. Viriislerin, tip 1 DM’nin etiyolojisinde, direkt ve indirekt
olarak rol oynadigi bildirilmektedir (Sahin, 2010).
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Sekil 2.1. IDF bolgelerinde 20 yasinin altindaki tahmini tip 1 DM’li ¢ocuk ve adélesan sayisi, 2017
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Sekil 2.3. 20 yasin altindaki tip 1 DM’li ¢ocuk ve addlasanlarm insidansmin (her yil her 100.000
populasyonda bir) en yiiksek oldugu ilk 10 iilke, 2017

Halen Diinya genelinde 2009 verilerine gore 15 yas altindaki ¢ocuk niifusu 1 milyar 900
milyondur. Bu yas grubunda tip 1 DM prevelans1 %0.025°dir. Bir baska sekilde ifade
etmek gerekirse, 15 yas alt1 479.600 gocugun tip 1 diyabetli oldugu sanilmaktadir
(Internatinoal Diabetes Federation, 2009). Ancak tip 1 DM baz iilkelerde (6zellikle
Iskandinav iilkelerinde) artmaktadir. Artis hizi yilda %3 olarak hesaplanmustir (T.C.
Saglik Bakanligi, 2011).

Elli iilkenin dahil edildigi, 100 calismadan alinan verilerin degerlendirilmesiyle, 14 yas
alt1 ¢cocuklarda en diisiik insidansin Asya, Karayip ve Latin Amerika iilkelerinde (0,1-
3,5/100.000 y1l), en yiiksek ise kuzey iilkeleri, ingiltere, Kanada, Yeni Zelanda, Portekiz
ve Sardunya’da (21,2-36,8/100.000 yil) oldugu saptanmustir (Karvonen ve ark., 2000;
Colak, 2012). Tip 1 DM goriilme prevalansinda ve insidansinda belirgin degisiklikler
oldugu yapilan epidemiyolojik ¢alismalarla gosterilmektedir (Maahs ve ark., 2010).

Tiirkiye’de Cocuk ve Adolesanlarda Tip 1 DM
Tiirkiye’de, Kandemir ve ark’min yaptigi, 1969-1991 yillar1 arasindaki, I¢ Anadolu
Bolgesi hastalarnm agirlikli oldugu 477 hastanin yer aldig1 ¢aligmada, tip 1 DM’nin
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ortaya ¢ikma sikliginin swrasiyla 12-14 yaslar1 ve 4-6 yaslar1 arasinda daha yiiksek
oldugu ve cinsiyetler arasi fark bulunmadigi bildirilmistir. Hastaligin, ¢ogunlukla kis
mevsiminde ortaya ¢iktig1 tespit edilirken, en az sonbaharda goriildiigii belirtilmistir

(Kandemir ve ark., 1994).

Tiirkiye’de 1996°da 19 bolgeyi kapsayan “Ulusal Cocuk ve Adolesan Diyabet Veri
Toplama” (UCADIVET) biriminin yaptig1 ¢ok merkezli bir ¢calismada 0-15 yas arasi
DM insidanst, 2,52/100.000 olarak bulunmustur (Giindz, 2003).

Hatun ve arkadaglarinin, Ankara’da 6-18 yas grubunda 330.246 hasta ile yaptiklar1 bir
caligmada (Hatun, 2003), tip 1 DM siklig1 0,27/1.000 olarak bulunmustur.

Akesen ve arkadaslari’nin (Akesen ve ark., 2011) Istanbul’da 6-18 yas arasi okul
cocuklarinda yaptig1 ¢alismada insidans 0,67/1.000 olup, prevelansin 16 yilda 3,5 kat

arttig1 gorilmiistiir.

Diyarbakir (Demirbilek ve Ozbek, 2013) merkezli, Giineydogu Anadolu bélgesinde
yasayan, tip 1 DM’lilerin prevelansi, 6-18 yas araliginda 0,42/1.000 olarak bulunmustur.
Ulkemizde ¢ocuklarda tip 1 DM insidans1 ve prevalansi ile ilgili en kapsamli ve en yeni
calisma 2016 yilinda Yesilkaya ve arkadaglar1 tarafindan yapilmistir. Bu calismada
iilkemizde 0-18 yas aras1 22.789.259 cocuktan 17.175’inde tip 1 DM oldugu, her yil bu
saylya 2.465 yeni hasta eklendigi, tip 1 diyabet insidansmin 10.8:100.000, prevalansinin
0,75/1.000 oldugu bildirilmistir. Ayrica en yiiksek insidansin goriildiigii iller Tunceli,
Artvin, Kirikkale olarak belirlenmistir (Yesilkaya ve ark., 2017).

IDF’ye gore ise halen Tiirkiye’de 15 yas alt1 tip 1 DM insidans1 3,2/100.000 ¢ocuk/y1l
olarak tahmin edilmektedir (International Diabetes Federation, 2009; T.C. Saglk
Bakanligi, 2011).

Ayrica tlilkemizde her yil yaklasik 1.700 ¢ocuga tip 1 DM tanis1 konmaktadir ve 18 yas
alt1 toplam tip 1 DM c¢ocuk sayismin ise 15.000 civarinda oldugu tahmin edilmektedir
(Tiirkiye diyabet vakfi, 2009).
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2.2.3. Tip 1 DM’nin Smiflandirilmasi
Tip 1 DM’li hastalarda mutlak insiilin eksikligi mevcuttur. Hastalarm %90’mnda
otoimmiin (Tip 1A), %10 kadarinda non-otoimmun (Tip 1B) B-hiicre yikimi s6z

konusudur.

Tip 1A DM genetik yatkinligr (riskli doku gruplarr) bulunan kisilerde, g¢evresel
tetikleyici faktorlerin (viriisler, toksinler, emosyonel stres) etkisiyle otoimmiinite
etkilenmekte ve ilerleyici PB-hiicre hasar1 baslamaktadir. B-hiicre rezervi %80-90
oraninda azaldig1r zaman klinik diyabet semptomlar1 ortaya ¢ikmaktadir. Erken evreleri
yukarida behsedilen tip 1A diyabetin evre 3 baslangicinda, kanda adacik otoantikorlari
pozitif bulunur. Bu antikorlar, genellikle birinci yilin sonuna dogru kanda
kaybolmaktadir (Barnett ve ark., 1981; Redondo ve ark., 2001; Ozkan ve Ugur, 2012;
Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim
Grubu, 2017). DM’li hastalarda ve DM gelisme riski tasiyan yakimlarinda saptanan
pankreas dokusuna karsi otoantikorlar, adacik antijenlerine baglanarak doku yikimimi

baslamaktadir.

Tip 1B DM, otoimmiinite disinda gevresel faktorlere bagh olarak, mutlak insiilin
eksikligi sonucu gelismektedir. Cevresel faktorlerin 6nemli olduguna dair deliller
mevcuttur. Tek yumurta ikizlerinde DM’nin es hastalanma oran1 (concordance) %100
olmayip, %30-50 arasinda degismesi DM gelismesinde genetik dis1 faktorlerinde etkili
oldugunu gostermektedir. Tip 1 DM’den sorumlu tutulan cevresel etkenler; kimyasal
ajanlar, virtisler ve gida bilesikleridir. Bu tip hastalikta kanda adacik otoantikorlari
bulunmamaktadir (Barnett ve ark., 1981; Redondo ve ark., 2001; Ozkan ve Ugur, 2012;
Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim
Grubu, 2017).

2.2.4. Tip 1 DM’nin Etiyolojisi

Etiyolojide genetik ve cevresel faktorler rol almaktadir. Genetik agidan en giiclii kaniti
olusturan insan lokosit antijeni (HLA “human l6kosit antigen”) genleridir. Cevresel
faktorlerden ozellikle viral ajanlarin otoimmuniteyi tetikleyerek etki gosterdigi
diistiniilmektedir ancak patogenezdeki rolii tam olarak kesinlesmemistir. Tip 1 DM ile
iligkisi diisiiniilen viriisler: coxsackievirus B, enterovirusler, rubella viriisii, kabakulak
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viriisii ve sitomegalovirustiir. Uzerinde ¢alisilan diger gevresel faktorler; D vitamini,
hijyen hipotezi, bagirsak mikrobiyomu ve anne siitii almidir (Robert, 2016; Sezer,
2018).

Tip 1 DM riskine sahip bireyler, diyabetle iligkili otoantikorlar, genetik belirtegler,
intravenoz glikoz tolerans testi (IVGTT) ve/veya oral glikoz tolerans testi (OGTT)
kombinasyonu ile tanimlanabilir (Steck ve ark., 2012; Ziegler ve ark., 2013; Bonifacio

ve ark., 2014).

Pankreatik B-hiicre yikimimi baglatan gevresel tetikleyiciler (infektif ve/veya kimyasal)
biiyiik olgtide bilinmemektedir, ancak siirecin genellikle klinik semptomlarin ortaya
¢ikmasindan aylar once basladig1 diistiniilmektedir (Verge ve ark., 1996; Kim ve ark.,
2018). Coxackie B virusu ile pankreasin adacik beta-hiicrelerinin bazi antijenik
ozellikleri benzer oldugundan, bu viriisiin diyabeti tetikleyebilecegi bildirilmektedir.
Kabakulak, kizamik, sitomegalovirus ve influenza da risk faktorleri arasindadir
(Atkinson ve ark., 1994; Laitinen ve ark., 2014).

Tip 1 DM’li bireylerin pankreas adaciklarinda enteroviriisler tespit edilmis (Dotta ve
ark., 2007; Richardson ve ark., 2009; Richardson ve ark., 2013) ve enteroviriis
enfeksiyonlari ile tip 1 DM hastalig1 arasinda iligki bulunmustur (Yeung ve ark., 2011;
Laitinen ve ark., 2014). Simsek ve arkadaslar1 yaptig1 c¢alismada, olgularin %48’ nin
sucicegi, %54’niin kabakulak ve %30’nun kizamik gecirmis olmasma dikkat

¢ekmislerdir (Simsek ve ark., 2003).

Diger bir cevresel faktoriin ise kiiglik yaslarda inek siitii ile beslenme olabilecegi ileri
siiriilmektedir. Inek siitiinde bulunan kazeinin antijenik determinantinmn diyabetojenik

olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (Virtanen ve ark., 1998; Simsek ve ark., 2003).

2.2.5. Tip 1 DM’nin Patogenezi
Tip 1 DM’de meydana gelen degisikliklerin birinci derecede sorumlusu insiilin
eksikligidir. Insiilin eksikligi ise pankreatik B-hiicrelerinin kronik immiinolojik olarak

yok edilmesi ile karakterizedir. Etiyoloji multifaktoriyeldir, ancak genetik yatkinlik,
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cevresel faktorler, bagisiklik sistemi ve tip 1 DM’nin altta yatan patojenik siireclerdeki

B-hiicrelerinin &zellikli rolleri belirsizligini korumaktadir (Craig ve ark., 2014).

Insiilin yetmezligi hiperglisemiyi tetiklemektedir. Hiperglisemi sonucu hiicresel glikoz
transferi ve glikoliz-glikojen sentezi bozulmaktadir. Bu olaylar sonucunda protein
sentezi ile lipogenez ve metabolizma yapim olaylar1 azalmaktadir. Glukagonun
etkinliginin artmasi sonucu ise, asil defekte sebep katabolik olaylar artmaktadir. Ayrica,
hiperglisemi etkisiyle hiperozmolarite ve osmotik dilirez meydana gelerek sivi ve
elektrolit kaybi sonucu elektrolit dengesi bozulmakta ve sonrasinda asidoz meydana
gelmektedir. Hiperosmolarite sonucu olusan hiicresel dehidratasyon ve asidoz, santral
sinir sistemini etkileyerek suur kayb1 ve komaya kadar ilerlemektedir. Bu tablo diyabetik

ketoasidoz olarak isimlendirilmektedir (Limbert ve ark., 1993; Yiiksel, 2018).

Immiinolojik faktorler: Beta hiicre hasari, immun sistemin daha dnce karsilasmadigi
bir takim antijenlerin salinmasi1 ve bu antijenlere karsi otoantikorlar gelismesi sonucu
ortaya ¢ikmaktadir. Otoantikorlar, kendileri hastalik olusturmazlar ancak
otoimmunitenin gostergesidirler. Beta-hiicre otoimmiinitesinin serolojik belirtegleri olan
tip 1 DM ile iliskili otoantikorlar, glutamik asit dekarboksilaz (GAD), tirozin fosfataz
antikorlar1 (IA-2 ve ICA512), insiilin oto antikoru (IAA) ve B hiicresine 6zel ¢inko
transporter 8 otoantikor (ZnT8)’dur (Watkins ve ark., 2014). Bu antikorlarin, hastalik
ortaya ¢ikmadan, yillar 6nce serumda var oldugu diistiniilmektedir (A.Altincik, 2011).
Bu antikorlarm ekspresyonunun yasa bagimli oldugu, IAA’nin ve ZnT8’in daha yaygin
olarak 10 yasindan kiigiik ¢ocuklarda sentezlendigi, IA-2’nin yas ile GAD’1n ise hem
yas hem kadin cinsiyet ile iliskili oldugu bilinmektedir (Howson ve ark., 2011). Adacik
otoantikorlar1 (ICA) tani swrasinda P hiicresinin kaybma bagl olarak ICA, serumda
azalmaya baslamaktadir. Hastanin yasi kiigiildiikce ve antikor titresi yiikseldik¢e risk
artmaktadir. Bu antikorlarin (ICA), klinik semptomlarin aciga ¢ikmasindan 8-10 yil
onceki donemde tespit edilmesi durumunda taniya yardimci oldugu bildirilmektedir. Az
sayida hastada, hiicre yikimi tamamlandiktan sonra da antikor titresinin yiiksekliginin

devam ettigi gosterilmistir (Karjalainen ve Jukka, 1990; Dahlquist, 1993)

Genetik Faktorler: Otoimmiin tip 1 DM’nin duyarliligi ¢oklu genler tarafindan

belirlenmektedir. Genom ¢apinda iligkilendirme ¢alismalariyla 60'tan fazla risk lokusu
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tammlanmustir (Barrett ve ark., 2009). Insan I6kosit antijeni (HLA) genotipi, riskin
yaklasik %50'sini vermektedir (Noble ve ark., 1996; Lambert ve ark., 2004); beyaz irk
popiilasyonunda, HLA, DR ve DQ allellerinin ¢ok 06zel kombinasyonlari, genetik
yatkinlig1 belirlemektedir (Nguyen ve ark., 2013)

Klinik prezentasyon tip 1 DM’nin tipik oldugu ancak antikorlarin bulunmadigi
durumlarda, DM tip 1B (idiyopatik) olarak siniflandirilmaktadir. Cogu vaka Afrika veya
Asya kokenlidir. Tip 1 DM’nin daha diisiik insidansta oldugu cografi bolgelerde,
verilere gore daha yiiksek diabetik ketoasidoz goriildiigii bildirilmistir (Usher-Smith ve
ark., 2011).

2.2.6. Tip 1 DM’de Insiilin ve Etkileri

Insiilin neredeyse tiim dokular {izerine anabolik etki gdstermektedir. Glikozun periferde
dokular tarafindan kullanimimi arttirir, glikojen sentezini uyarirken, glikojen yikimini
(glikojenoliz) inhibe etmektedir. Yag dokusunda lipolizi inhibe ederek, lipojenezi uyarir,
serbest yag asiti olusumunu ve yag asitlerinin oksidasyonu ile olusan keton
cisimciklerinin sentezini baskilamaktadir (Demirbilek ve Ozbek, 2013; Cocuk

Endokrinolojisi ve Diyabet Dernegi, 2018)

Insiilinin eksikligi, anabolizma mekanizmalarmm tamaminin geriye dogru calismas1 ve
katabolik bir siirece girilmesine neden olmaktadir. Bu nedenle tip 1 DM hastalar
anabolik siireclerin tersine dondiigii, katabolik siirecin basladigi, kan sekeri yiiksekligi
ve buna bagli semptomlarin ortaya ¢ikmasindan, yag asitlerinin artis1 ile girilen asidoz
ve keton cisimciklerinin birikmesi ile sonuglanan diyabetik ketoasidoz tablosuna uzanan
genis bir cer¢evede Kkliniklere bagvurabilirler. Pankreasta otoimmiin hasar ve J-
hiicrelerinden insiilin saliniminin azalmasinin yaninda pankreas adacik hiicrelerinden f3-
hiicreleri de normalden daha fazla glukagon salgilayarak insiilin karsiti etkisiyle
hipergliseminin artmasma ve katabolik siirece katkida bulunur. Insiilin eksikligi yag
dokusunda kontrolsiiz lipolizis ve plazma serbest yag asitlerinin artisina neden olur. Bu
durum periferik dokularda glikozun metabolize olmasmni da baskilar  (Cocuk
Endokrinolojisi ve Diyabet Dernegi, 2018)
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2.2.7. Tip 1 DM’nin Evreleri

Diyabetik hastalar, hastaligin gelisimi sirasinda birgok klinik evrelerden ge¢mektedirler.
Tip 1 DM’li tiim bireyler diyabetin altta yatan etiyolojisine bakilmaksizin klinik olarak
evrelendirilebilmektedir. Gliseminin evreleri zamanla degisebilir ve altta yatan
hastaligin siiresine bagli olarak ortaya ¢ikmaktadir (Bennet ve Knowler, 2005).
Prospektif caligmalar Tip 1 DM’nin evrelerini tanimlarken, hastaligin baslangi¢
semptomlarindan once degisken fakat tahmin edilebilir birbiri ardina gelen olaylar

serisinden olustugunu kanitlamigtir (Couper ve Donaghue, 2009; Chiang ve ark., 2018).

Tip 1 DM’nin 3 klinik evresi bulunmaktadir (Tablo 2.3). Bu sekilde bir evreleme
yapilmasindaki amag; tip 1 DM’nin klinik evrelemesini standart hale getirerek, tip 1 DM
tedavilerini gelistirmek, hastaligin semptomlarmi, 6nleyici klinik ¢alismalar tasarlamak,
hastaligin erken donemlerinde semptomlarin1 6nlemek ve miidahele etmek i¢in en uygun

fayda/zarar oranin1 benimsemektir (Chiang ve ark., 2018).

Evre 1°de B-hiicre otoimmiinitesi iki veya daha fazla adacikli otoantikorlu, normoglisemi
ve presemptomatiktir. Beta hiicre kitlesi ve fonksiyonu normaldir. Tip 1 DM’de
yatkmlik yaratan allelleri tasiyan genetik olarak hassas bireyler ¢evresel bir uyaran ile
karsilagir ve adacik hiicre enflamasyonu tetiklenir (insiilitis). Bu evrede antikor
pozitifligi (6zellikle ICA, GAD65 veya IA-2) kisinin ciddi olarak tip 1 DM aday1
oldugunu gostermektedir. Tip 1 DM’li hastalarda ilk kez 1974 yilinda adacik hiicre
antikorlarmin (ICA) tanimlanmasindan giiniimiize kadar birgok antikor tanimlanmistir
(Bottazzo ve ark., 1974). Birden fazla antikor pozitifligi ve birinci faz insiilin sekresyonu
bozuklugu olan bireylerde tip 1 DM gelisme riski yaklasik %90’dir. Bu evre
asemptomatiktir. Bireye 6zgli antijenlerin salmiminin ICA’larin gelismesine ve evre
2’ye gegise neden oldugu bildirilmektedir (Bottazzo ve ark., 1974; Chiang ve ark.,
2018).

Evre 2’de, P-hiicre otoimmiinitesi gozlenmekle beraber disglisemi mevcuttur ve
presemptomatiktir. Hiimoral ve/veya hiicresel otoimmiinitenin, serolojik kanit1 (adacik
hiicre sitoplazmik otoantikoru, anti-GAD, insiilinoma-2 iliskili otoantikor, IAA) vardir.
Insiilin eksikliginden kaynaklanan, hastaligim semptomatik baslangici, Evre 3’te
gozlenmektedir (Bottazzo ve ark., 1974; Vardi ve ark., 1988; Bingley ve ark., 1997,
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Satman ve Giirol, 2003; Wenzlau ve ark., 2008; Masharani U ve MS., 2011; Ozkan ve
Ugur, 2012; Vuralli D, 2014; Chiang ve ark., 2018).

Evre 3’te artik glikoz intoleransi geligmistir. Oral test ile saptanan, bir iki yil kadar siiren
glikoz intoleransi sonrasi poliiiri (¢ok idrar yapma), polidipsi (¢ok su i¢me), polifaji
(asir1 yeme) gibi tipik klinik bulgular ortaya ¢ikar. Son olarak da hiperglisemi ve klinik
olarak tip 1 DM tamis1 konmaktadir. Insiilin ve c-peptit diizeyleri cok azalmustir. Bu
evrede, genelde oto antikorlarin azaldig: bildirilmistir. Diyabet tanis1 gecikirse, hastada
diyabetik ketoasidoz gelisebilmektedir. Tip 1 DM’nin tanis1 ve tedavisini takiben
hastalarin bir kisminda goriilen, hastanin endojen insiilini ile glisemi regiilasyonunun
saglandig1 evre oldugu bildirilmistir. Balay1r donemi olarak da bilinmektedir. Bu donem,
iki hafta gibi bir siireden, birka¢ yila kadar uzayabilmektedir. Genellikle, tip 1 DM nin
ortaya ciktig1 yas, ne kadar erken ise balayr doneminin o kadar kisa, ne kadar gecse
balay1 doneminin o kadar uzun olmasi beklenmektedir. En erken gézlenen fonksiyonel
beta hiicre bozuklugu, intravendz olarak verilen glikoza, 1. ve 3. dakikada goriilen ilk
faz insiilin cevabindaki azalmadir. Daha sonra oral glikoz yiikleme testinde intolerans
meydana gelir. Remisyon siireci yeni bir otoimmiin atak sonucu yikima bagli olarak
sonlanir. Artik hasta mutlaka insiilin tedavisi almak zorundadir (Bottazzo ve ark., 1974;
Vardi ve ark., 1988; Bingley ve ark., 1997; Bilginturan, 1998; Satman ve Gtirol, 2003;
Wenzlau ve ark., 2008; Ozkan ve Ugur, 2012; Vurall1 D, 2014; Duras, 2017; Chiang ve
ark., 2018).

Tablo 2.3. Tip 1 DM’nin evreleri (Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi Diabetes Mellitus
Caligma ve Egitim Grubu, 2017; Chiang ve ark., 2018)

Evre 1 Evre 2 Evre 3
. Otoimmunite Otoimmunite Yeni baslanmis
Fenotipik hiperglisemi
Ozellikler Normoglisemi Disglisemi Semptomatik
Presemptomatik Presemptomatik
Coklu otoantikorlar Coklu otoantikorlar Klinik
>2 >2 semptomlar
Tam *Disglisemi: BAG veya/veBGT
Kriterleri Normal glikoz *APG:100-125 mg/dL (5,6-6,9 mmol/L) Standart

toleransy *2.5tPG:140-199 mg/dL (7,8-11 mmol/L) kriterlerle tan1

*A1C: %5,7-6,4 (3947mmol/mol) veya almis diyabet

>0610dan fazla in A1C

(BAG: Bozulmus aglik glikoz, BGT: Bozulmus glikoz toleransi, YRG: Yiiksek risk grubu, APG: Aglik
plazma glikozu, OGTT 2.stPG: Oral glikoz tolerans testinde 2. saat plazma glikozu).

24



2.2.8. Tip 1 DM’nin Tanisi

Tip 1 DM tanis1 (World Health Organization, 2006; American Diabetes Association,
2014; Craig ve ark., 2014) su kriterlere bakilarak konulur:

1- Diyabet veya hiperglisemik krizin klasik belirtileri (Klasik diyabet semptomlart:
poliiiri, polidipsi, polifaji ve acgiklanamayan kilo kaybi) ve plazma glikoz
konsantrasyonu>11,1mmol/L(200mg/dL) veya,

2- Acglik plazma glikoz >7.0mmol/L(>126mg/ dL) (En az 8 saat kalori alimi
olmadiginda) veya

3- Oral glikoz tolerans testi OGTT (Test, distiile suda ¢oziilmiis 759 susuz glikoz veya
1.75 gr/kg viicut agirhigi ile 75 gr'a kadar olan bir glikoz yiikii kullanilarak yapilmalidir.)
Ikinci saat kan sekerinin glikoz >11.1mmol/L (>200mg/dL) veya

4- Glikozillenmis hemoglobulin (HbA1c)>%6,5 (%6,5'in altinda olan deger, glikoz
testleri kullanilarak teshis edilen diyabeti icermez.)

Cocuklarda tip 1 diyabetin teshisinde HbALc'nin tek basina yeterli degildir.

2.2.9. Tip 1 DM’nin Klinik Belirti ve Bulgulan

Genellikle 30 yasindan once basladigi, okul 6ncesi (6 yas civari), puberte (13 yas civari)
ve gec addlesan donemde (20 yas civari) en fazla goriildiigii tespit edilmistir. Ancak,
son 20 yildir daha ileri yaslarda ortaya ¢ikabilen ’Latent otoimmiin diyabet’ (LADA:
Latent autoimmune diabetes of adult) formunun, ¢ocukluk c¢agi (<15 yas alt1) tip 1
DM’ye yakin oranda goriildiigii bildirilmektedir (Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma
Dernegi Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu, 2017).

Cocukluk ¢aginda gelisen Tip 1 DM, hizli gelisen diyabetik ketoasidoz tablosu ile ya da
poliiiri, polidipsi, polifaji (‘lic P bulgusu’) gibi klasik bulgularla kendini gostermektedir.
Bu klasik bulgulara ek olarak noktiiri (gece idrar yapma ihtiyac1 ile bir veya daha fazla
uyanmay1 ifade eder), kilo kaybi, halsizlik, yakin zamanda grip benzeri hastalik gegirme
gibi bulgularda goriilmektedir. Genel olarak kii¢iik ¢ocuklarda diyabet bulgular1 hizli
gelismekte ve ketoasidoz tablosu daha siklikla goriilmektedir (Hatemi, 1996; Ekim,
2007; Carke1, 2017).

Tip 1 DM’ nin tanis1 klasik semptomlar ve biyokimyasal bulgularla konulmaktadir. Tip 1

DM’de semptomlar akuttur ve hipergliseminin baslamasindan kisa bir siire sonra tani
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konulmaktadir. Hastaligin baslangici ile tanis1 arasindaki siire genelde dort haftadan
kisadir. Tip 1 DM uzun preklinik evre sonrasi beta hiicre rezervinin %20’den daha az
kalmasi sonrasi birdenbire ortaya ¢ikmaktadir. En tipik sekli; 10-12 yaslarinda zayif bir
cocukta ani kilo kaybiyla birlikte idrar miktarinda artis (poliiiri), 6zellikle geceleri birkag
kez idrara kalkma (noktiiri) ve ¢ok su igcme (polidipsi) sikayetleri ile baslamaktadir. Bu
semptomlara giiniin ilerleyen saatlerinde daha belirgin olan yorgunluk eklenmektedir.
Istah genelde iyi olup, hatta artabildigi tespit edilmistir. Tablo 2.4’te tip 1 DM’nin
semptomlar1 ve bulgular1 goriilmektedir (Satman ve Giirol, 2003; Masharani U ve MS.,
2011). Cocuklarda tuvalet egitimini tamamladiktan sonra eniirezisin (idrar kagirma)
olmasi, puberte Oncesi kizlarda genital kandidiazis olmasi, kusma, karin agrisi, kilo
kayb1 veya yeterli kilo alamamasi, huzursuzluk ve okul basarisinin diismesi, tekrarlayan
yiizeysel deri lezyonlarmin olmasi tip 1 DM’yi akla getirmelidir (Giindz, 2010;
Masharani U ve MS., 2011).

Acil basvurularda, agir dehidratasyon bulgulari, sok, inat¢1 kusma, karm agrisi,
dehidratasyona ragmen devam eden poliiiri, yiizde kizariklik (flushing), solukta aseton
kokusu, derin ve hizli nefes alip verme, biling bozukluklar1 diyabetik ketoasidozu

diistindiirmelidir (Giindz, 2010; Masharani U ve MS., 2011).

Fizik muayenede c¢ok fazla bulgu saptanmayabilir. Hastalarin zayiflig1 dikkat cekici
ozelliklerdendir. Sikayetleri birka¢ haftadan beri devam eden ve dehidratasyon bulgular1
bulunan hastalarda kas atrofileri gozlenebilmektedir. Diyabetik ketoasidoz var ise
solukta aseton kokusu ve solunum giigliigii goriilebilmektedir. Cocuklarm %25’inde
tanis1 konarken diyabetik ketoasidoz bulunmaktadir. Bu oran bes yas alt1 ¢ocuklarda

daha fazla olabilmektedir (Satman ve Giirol, 2003; Masharani U ve MS., 2011).

Ciddi semptomlar1 olan c¢ocuklarda ve genglerde rastgele bakilan plazma glikoz
diizeyinin 200 mg/dl’den yiiksek olmasi ile tip 1 DM tanis1 konulmaktadir. Ayrica aglik
kan sekerinin 126 mg/dl’den yiiksek (mutlaka dogru oldugundan emin olmak i¢in en az
bir kez bagka bir giin tekrar edilmelidir), HbAlc’ nin de %6,5’den yiiksek olmasi tip 1
DM tanis1 koyulmasina yardimer olmaktadir. Insiilin ve c-peptit diizeylerinin ¢ok diisiik
olmasi tip 1 DM tanisini desteklemektedir. Eger siipheli bir durum varsa oto-antikor

diizeyleri ayirici tan1 agisindan yardimei olabilmektedir.
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Tablo 2.4. Tip 1 DM’nin semptomlar1 ve bulgular: (Satman ve Giirol, 2003)

Ozmotik diiirez Insulin noksanhgina Enfeksiyonlara Kalori
artisina iliskin bagh belirti ve direncin azalmasina noksanhgina

belirtiler bulgular belirtiler bagh belirtiler
Poliiiri, noktiiri Hlperglls.,emlnvg S

Susama hissi artis1 ve ek
e Asir1 yorgunluk Cilt enfeksiyonlar1 ;

polidipsi o0 . Istah artig1

Sl afre qu erimesi Genital k_asmtl ve <l Ty
. Kilo kayb1 enfeksiyonlar
Uyku hali,
dehidratasyon NSO
ve ketoasidoz

2.2.10. Glikozillenmis Hemoglobin (HbA1lc)
nonenzimatik  olarak
(HbAlc)

Eritrosit  icerisindeki hemoglobin  proteinine, glikozun

baglanmasiyla olusan Glikozillenmis Hemoglobin olarak

yapiya
adlandirilmaktadir. Olgiimii yaklasik olarak son 4 hafta agirlikli olmak iizere 2-3 aylik
(eritrositin yasam dongiisii yaklasik 120 giin) bir donemin ortalama glikoz diizeyi
hakkinda bilgi verir. HbAlc’nin izlenmesinin, metabolik kontrolii degerlendirmede en
yararli Ol¢lim oldugu gosterilmistir ve daha sonra ortaya c¢ikan mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler komplikasyonlarla iliski agisindan iyi veriler bulunan tek Ol¢timdiir.
HbAlc diizeyleri 6l¢iim yontemlerine gore degismekle birlikte genellikle normal
kisilerde %6°’nin altindadir. Yaklasik %6,5-7,5 aras1 degerler iyi bir kontrolii, %7,5-9
aras1 degerler orta kontrolii, %9 un tstiindeki degerler de kotii kontrolii ifade etmektedir
(George S Eisenbarth, 1986; Kurtoglu S, 2003; Giil, 2006; Cocuk Endokrinolojisi ve
Diyabet Dernegi, 2018). HbAlc %1°lik artis ortalama plazma glikozunda 25-35 mg/dl

artisa esdegerdir.

Parmak ucundan tam kanla bakilan seker dlctimii olduk¢a Onemlidir. Hastanin diyetle
alimin1 ve insiilin ayarmi yapmasini saglarken ayrica doktorun da ilaglarm dozu ve
zaman ile ilgili ayarlamalar yapmasmi saglamaktadir. Pek cok farkli 6l¢iim cihazi
bulunmaktadir. Bu cihazlar, test cubuklari, parmak delme uglari ve solusyonlar
icermektedirler. Cihazlar dogru Ol¢iim yapabilmeleri i¢in belirli araliklarla kalibre

edilmelidir. Cihazlar arasindaki se¢im hastanin ihtiyacina gore belirlenmektedir.
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Hastanin ihtiyacina, tedavinin karmasikligima gore giinde 5’e kadar Olgiim
yapilabilmektedir. Tip 1 DM’lilerin ¢ogu giinde en az 4 defa 6lgiim yapmaktdir (Giil,
2006; Ozdas, 20009).

Yanlis yiiksek degerler, renal yetmezlikte (iire 0l¢timiiyle karisabilir), diisiik eritrosit
dongiistinde (demir, folat, B12 eksikligi anemisinde), yiiksek doz aspirin aliminda ve
asirt alkol aliminda goriilebilmektedir. Yanlis normal degerler, hemolitik anemi ve
hemoglobinopatiler (HbS, HbC) gibi artmus eritrosit dongiisiinde veya anemi tedavisinde
goriilebilmektedir (Solakoglu, 2008).

2.2.11. Tip 1 DM Taramasi
Rutin tarama i¢in endikasyon olmadigi belirtilmistir. Ancak ¢esitli toplumlarda (Kuzey
Avrupa Ulkelerinde) arastirma amach aile taramalar1 (tip 1 DM’lilerin birinci derece

yakinlarinda otoantikor taramalar1) yapilmaktadir (Karjalainen ve Jukka, 1990)

Poliiiri, polidipsi, agiz kurulugu, polifaji, kilo kaybi, bulanik gérme vb. klasik tip] DM

semptomlart mevcut ise tan1 amagli kan glikoz 6lgtimii yapilmalidir.

Diyabeti akut veya kilo kaybi ile baslayan zayif, ailesinde tip 1 DM olan kisiler eriskin
yasta da olsalar tip 1 DM bakimindan arastirilmalidir (Tirkiye Endokrinoloji ve
Metabolizma Dernegi Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu, 2017).

Oral Glikoz Tolerans Testi (OGTT) o6l¢iimii nasil yapilir?

Cocukluk ¢agi tip 1 DM tanist i¢in hastaligin asikar baslangici nedeniyle OGTT’ye ¢ok
fazla ihtiya¢ duyulmamaktadir. Ancak yapilacaksa 3 giinliik karbonhidrattan zengin bir
diyetten sonra gece agligini takiben sabah 1,75 gr/kg (maksimum 75 gram) glikoz 200—
300 ml su igerisinde eritilerek igirilir, 0., 1. ve 2. saatlerde kan sekerlerine bakilir
(Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim
Grubu, 2017).

Diger Tam testleri:
C-peptid diizeyi
Pankreas beta-hiicre (endojen insiilin) rezervini yansitmaktadir. Tip 1 DM’de rutin

olarak oOlglilmesine gerek olmadigi bildirilmistir. LADA gibi otoimmiin diyabet

28



formlarinin tip 2 DM’den ayrilmasinda ve insiilin tedavisine gecilecek tip 2 DM
olgularinin belirlenmesinde aclik ve uyarilmis C-peptid diizeyleri 6l¢iilmektedir. Ancak,
asir1  hiperglisemi durumunda glikoz toksisitesinin pankreas p-hiicrelerine etkisi
nedeniyle, C-peptid diizeyi ger¢ek endojen insiilin rezervini yansitmayabilir (Tirkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu,
2017).

Adacik otoantikorlar

Adacik otoantikorlari; anti-GAD, ICA, I1AA ile 1A2, IA2-b ve anti-ZnT8dir. Tip 1
diyabette rutin olarak otoantikorlarin Olciilmesine gerek olmadigi, ancak MODY
siphesinde veya LADA gibi otoimmiin diyabet formlarmin belirlenmesinde
yararlanilabilmektedir (Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi Diabetes

Mellitus Calisma ve Egitim Grubu, 2017).

2.2 12. Tip 1 DM Komplikasyonlar

Tip 1 DM’nin uzun dénemde ortaya ¢ikan mikrovaskiiler komplikasyonlar1 retinopati,
noropati, nefropati olup, makrovaskiiler komplikasyonlar1 ise aterosklerotik damar
hastaliklar1 ve bunun sonucu olarak inme, myokard enfarktiis ve ekstremite gangrenleri
oldugu bildirilmistir (Donaghue ve ark., 2009).

Hastalik sebebiyle;

e GoOrme bozuklugu ve korliik diyabetik noropati,

Renal bozukluk ve hipertansiyon diyabetik nefropati,

e Agri, parestezi, kas zayiflig1 ve otonomik disfonksiyon diyabetik ndropati,

Kardiyak hastalik, periferal vaskiiler hastalik ve inme makrovaskiiler problemler
olusabilmektedir.

Tip 1 DM komplikasyonlar1 tablo 2.5’te 6zetlenmistir.
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Tablo 2.5. Tip 1 Diyabetin Komplikasyonlar1 (Duras, 2017)

I-Akut I1-Subakut ) )
) ] 11-Kronik Komplikasyonlar
Komplikasyonlar Komplikasyonlar
. . . L . 1.Mikrovaskiiler
*Diyabetik ketoasidoz *Lipodistrofi )
komplikasyonlar
*Hipoglisemi *Bliylime geriligi *Retinopati
*Beyin 6demi *Dislipidemi *Nefropati
*Insiilin allerjisi *Pubertal ve menstriiel bozukluk *Noropati
] o ) ~ 2.Makrovaskiiler
*Enfeksiyonlara egilim *Osteopeni ve kisitli eklem hareketi )
komplikasyonlar
*Kardiyomyopati
*Serebral tromboz *Emosyonel bozukluk

*merkezi sinir sistemi néropatisi

I-Akut komplikasyonlar
Akut Hipergilisemik Acil
Hiperglisemik Hiperozmolar Sendrom (HHS) DKA’ya kiyasla ¢ok daha nadir fakat daha
mortal seyreden bir hiperglisemik acil tablo olup, insiilinin mutlak veya kismi
yoklugunun derecesine, hastanin altta yatan morbid (sakat kalmaya neden olabilecek
komplikasyon) durumunun ve tetikleyici stres faktoriiniin siddetine gore tablonun

sekillendigi diisiiniilmektedir (VVan den Berghe, 2008)

Diyabetik Ketoasidoz (DKA):

DKA mutlak veya kismi insiilin yetersizligi sonucu, ketokalamin, glukagon, kortizol ve
biiyiime hormonu seviyelerinin artmasi sonucu ortaya ¢ikmaktadir (J. Wolfsdorf ve ark.,
2009).

Her yil tip 1 DM’1i hastalarin %1-10’u DKA gecirme riskiyle kars1 karsiyadir. Avrupa
ve kuzey Amerika’da yaklasik %15-70 araliginda degisen goriilme sikligi vardir.
Ozellikle 5 yas altindaki gocuklarda, sosyoekonomik duruma da bagh olarak ¢ok yaygin
karsilagilmaktadir (J. Wolfsdorf ve ark., 2009). Tetikleyen faktorlere bakildiginda, genel
olarak hastalarin 1/3’tinde ilk DM belirtisi DKA iken, 1/3’linde enfeksiyonlar, 1/3’iinde
ise tedavi uyumsuzlugu ve diger nedenler goze ¢arpmaktadir. Zayif metabolik kontrol,

peripubertal donemdeki ve addlesanlar (6zellikle kizlar), psikyatrik bozukluklugu ve
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yeme bozuklugu olan, insiilin almayan, medikal servise sinirli ulagabilme imkanma

sahip hastalarda sik goriilebilmektedir (J. Wolfsdorf ve ark., 2009; Dagdelen, 2015).

DKA tanisi, klasik semptom ve bulgularin yani swra bazi biyokimyasal kriterlere
dayanarak konulmkatadir (J. Wolfsdorf ve ark., 2009; Atkinson M.A., 2015). Klinik
olarak mide bulantisi, kusma, karm agris1 ve solunum yetmezligi ile karakterize oldugu
belirtilmistir. Keton artis1 sonucu viicut bikarbonat tamponuyla uyarilir, bu tamponlama
sonucu meydana gelen anyon birikimi metabolik asidoz bosluklarina neden olabilmekte,

kusma ise gizli bir alkoloz belirtisi olarak goriilebilmektedir (Perilli ve ark., 2013).

1) Venoz tam kan glikozu 300 mg/d1’yi agmaktadir.

2) Ketonemi ve ketoniiri goriilmektedir.

3) Kan pH’s1 7,3’lin altinda, bikarbonat 15 mEq/L’nin altinda, baz a¢ig1 7’nin iistiinde
ve PCO2 30 mm/Hg nin altindadir.

DKA patogenezi; insiilin eksikligi ortaminda insiilin karsit1 hormonlarin artis1 sebebiyle
hiperglisemik bir ortam olusarak metabolizmada “varlik i¢inde yokluk™ goriilmesi kisaca
insiiline duyarli dokulara (kas, yag ve karaciger dokusuna) glikoz alinamamasi seklinde
Ozetlenebilir. Boylece farkli biyokimyasal mekanizmalar (yolaklar) devreye girerek
hepatik glikonoegenez ve glikojenoliz artmaktadir. Artan lipoliz sonucunda trigliserid
yikimindan ortaya ¢ikan serbest yag asitleri keton yapimina, gliserol ise glikoneogenez
reaksiyonuna girmektedir. Artan serbest yag asitlerinin glikoz tiiketimini inhibe ederek
ve protein yapimini durdurarak, yikimi baslattig: bildirilmistir (Bloom ve Alberti, 1977;
Dagdelen, 2015).

Hiperglisemik Hiperozmolar Sendrom (HHS)

Hastaya komorbiditesi (eslik eden hastaliklar), hastaligin yasi1 ve insiilin rezervi bu iki
tablo arasindaki klinik, farki belirlemektedir. DKA ile kiyaslandiginda HHS daha nadir
gelisen bir komplikasyondur. HHS de daha sik koma, daha yiiksek hiperglisemi, daha
siddetli ozmotik diiirez goriilmekte ve bundan dolay1 daha fazla sivi kayb1 olmaktadir.
Daha mortal (6liimlii) seyreden daha agir bir tablodur. Giiniimiiz tedavi olanaklar1 gore

DKA ve HHS karsilastirildiginda sdyle bir tespit ortaya ¢cikmaktadir: DKA’dan hastanin

31



kaybedilmesi i¢in, hekimin ¢ok ugrasmasi gerektigi; halbuki HHS de, hekimin hastay1
kurtarabilmek i¢in ¢ok ugrasmasi gerektigi diistiniilmektedir (Dagdelen, 2015).

Akut Hiperglisemik Acillerde Klinik Yaklasim

Tedavi hedefleri soyledir (Van den Berghe, 2008; Dagdelen, 2015):

1. Hemodinamik stabiliteyi saglamak ve doku perfiizyonunu (beslenmesi) diizeltmek.

2. Kontrollii bigimde hiperglisemiyi ve (varsa) hiperozmolariteyi diizeltmek.

3. Varsa ketoasidozdan ¢ikartmak.

4. Elektrolit bozukluklarmni diizeltmek ve iyatrojenik elektrolit bozukluklarina karsi
onlem almak.

5. Tetikleyen faktorii arastirip onun uygun tedavisini vermek.

Hiperglisemik Acil Tedavisi ne zaman sonlandirilmahdir? (Van den Berghe, 2008;
Dagdelen, 2015)

Asagidaki kriterler saglandiginda, intravendz idame tedavilere 3-4 saat daha devam
edilmek kaydiyla, hasta yedirilir ve ¢coklu subkutan injeksiyonlara gecilebilir.

1. Bilin¢ tamamen a¢ik olmalidir.

2. Hiperglisemi kontrol altina alinmis olmalidir (DKA’da < 200 mg/dL, HHS de < 250
mg/dL)

3. Venoz pH> 7,30, bikarbonat > 18 mEq/L olmalidir.

4. Anyon ag181 < 12 mEQ/L olacak sekilde kapatilmis olmalidir.

5. Hiperozmolalite diizeltilmis olmalidir (< 320mosmol/kg).

Beyin Odemi:

Beyin 6demi DKA’un en agir komplikasyonu olup nedeni bilinmemektdir. Tip 1 DM’li
cocuklarda mortalite (%21-24) ve kalici morbiditenin ana nedenlerinden biri olup,
mortalitesi %21-24 oranindadr. Siklikla DKA tedavisinin komplikasyonu olarak
goriilmektedir. Kalict norolojik hasara (%21-350oraninda) ve Oliime neden
olabilmektedir. Prevelansi yeni tani diyabetlilerde %15-70 arasinda degismekte olup
siklig1 her yil 100 hastada 1-10 arasinda degismektedir. Arterial karbondioksit oraninin
diistik parsiyel basingta olmasi ve yiiksek serum iire nitrojen konsantrasyonu sebebiyle
iliskili oldugu diisliniilmektedir. Bazi arastirmacilar beyin 6deminin, serum efektif
ozmolalitesinin hizli bir sekilde diismesinden kaynaklandigini diistinmektedir. Bu
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sebeple DKA’nim tedavisinde bikarbonat kullanim1 ve kademeli arttirilan serum sodyum
konsantrasyonu Onerilmektedir. Osmolaritenin birden diistiriilmemesi, sivi-elektrolit
tedavisinde hipotonik sivi verilmemesi ve sivinin uzun siirede verilmesi, kan sekerinin
yavas diistiriilmesi onerilmektedir (J. Wolfsdorf ve ark., 2009; J. I. Wolfsdorf ve ark.,
2014; Hsia ve ark., 2015; Duras, 2017).

Serebral Tromboz:

Diyabetik ketoasidozun sonucunda meydana gelebilecek en biiyiik risklerden biri de
serebral venoz trombozdur. Agir dehidratasyon ve asidoz sonucu perflizyon bozuklugu,
koagulasyon bozukluklari ve hemokonsantrasyon bozuklugu beyinde tromboz ve

hemorajik infarktlara sebep olabilmektedir (J. I. Wolfsdorf ve ark., 2014; Duras, 2017).

Hipoglisemi:

Hipoglisemi kandaki glikoz seviyesinin diisiik olmasi sonucu ortaya ¢ikan klinik bir
tablo olup, beyin fonksiyonlarinda bozulmaya, ileri durumlarda komaya ve 6liime neden
olabilmektedir. Hipoglisemi tip 1 DM’lilerde “bireyin durumunu kétiilestiren diistikliikte
plazma glikoz konsantrasyonlar1 ve ataklar1” olarak tanimlanmakta ve insiilin tedavisi
alanlarda plazma glikozu <70 mg/dl (<3,9 mmol/L) degeri kabul edilmektedir
(American Diabetes Association, 2005). Hipoglisemiye giren tip 1 DM’lilerde
noroglikopenik nedenlerle giigsiizliik, titreme, iirperme, bas donmesi, konsantrasyon
bozuklugu, aglik, terleme, konfiizyon, bulanik gorme, konusma bozuklugu ortaya
¢ikabilmektedir. Tedavisi igin oral glikoz (15-20 gr glikoz) tabletleri, kesme seker veya
diyet olmayan meyve suyu tercih edilerek uzamis hipoglisemi siiresi onlenerek kalici

beyin hasar1 engellenmeye ¢alisilmaktadir. (Bayraktaroglu ve ark., 2012).

Enfeksiyona Yatkinhk:
Kronik hiperglisemi, immiin sistemi baskilayarak ve enfeksiyonlara egilimi
arttrmaktadir. Enfeksiyon silirecinde insiilin ihtiyaci artmaktadir. Kusma ve ishalle

beraber seyreden enfeksiyonlarda ise insiilin ihtiyaci azalmaktadir (Krogvold ve ark.,
2014).
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Insiilin Allerjisi:

Insiilin allerjisi durumunda; insiilinin kendine, protamine, ¢inko ya da insiilin icindeki
diger komponentlere lokal ya da sistemik alerjik reaksiyonlar gelisebilmektedir (Nemoto
ve ark., 2016).

I1-Subakut Komplikasyonlar

Lipodistrofi:

Insiilin enjeksiyon sahalarinda goriilen, subkiitandz insiilin enjeksiyonunun en yaygmn
yan etkilerinden olup (tip 1 DM’lilerin %50’sinde goriiliir), 6zellikle pompa ve lantus ile
tedavi edilen hastalarda goriilen lokal immiinolojik bir reaksiyondur (Johansson ve ark.,
2005). Sebebi insiilin enjeksiyon sahasmin rotasyonel olarak degistirilmemesi ve allerjik
insiilin kullanmaktir (Aslan ve Korkmaz, 2015). Farkli bolgelere enjeksiyon yapilarak,
estetik problem, insiilin emilim bozuklugu gibi sorunlarin ¢oziilebilecegi
diistiniilmektedir (Duras, 2017; Yiiksel, 2018). Rotasyon uygulamayan diyabetlilerin
%60"'inda lipodistrofi tespit edidigi rapor edilmistir (Hauner ve ark., 1996; Johansson ve
ark., 2005; Aslan ve Korkmaz, 2015). Lipodistrofili dokuya insiilin enjeksiyonu
yapildiginda insiilinin emiliminin %25 oraninda azaldigina dair kanitlar mevcuttur

(Young ve ark., 1984; Thow ve ark., 1990; Johansson ve ark., 2005).

Biiyiime Geriligi:

Tip 1 DM gibi kronik hastaliklar lineer biiyiime ve pubertal gelisim iizerine etkilidir.
Insiilin, biiyiime hormonunun “Growth hormone” (GH) hepatik reseptdrlerinin
ekspresyonunu modiile ederek, insiilin benzeri biiyiime faktorii-I (IGF-1)’Insulin growth
factor-1’ ve bunun baglayici proteinlerinin (IGFBP-1ve IGFBP-6)’ Insulin-like growth
factor-binding protein-1 ve 6’ sentezini etkilemektedir (Bereket ve ark., 1995; Bizzarri
ve ark., 2014). Tip 1 DM’nin lineer biiylime {izerine etkisine en iyi 6rnek dwarfism ve
hepatomegali ile karakterize olan Mauriac sendromdur (Guest, 1953). Tip 1 DM’de
hastaligin baslangicindan itibaren 1iyi bir metabolik kontrol ve siki bir takip
saglandiginda biiyiimenin normal olacag diisiiniilmektedir. Colyak ve hipotiroidizm, tip
1 DM ile beraber goriildiigiinde, ¢ocuklarin biiylimesini etkileyebilmektedir (Bereket ve
ark., 1995; Bizzarri ve ark., 2014).
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Pubertal Gelisim ve Menstiirasyon Bozuklugu

Metabolik kontrolii iyi ve siki takipli tip 1 DM’li ¢ocuklarda Gonadotropin salgilatic
hormon “Gonadotropin-releasing hormone” (GnRH) salgilanmasinda herhangi bir
problemle karsilasilmadigi ve pubertaya giris ve pubertal gelisimin en az seviyede
etkilendigi goziikkmektedir. Puberteden sonra diyabet gelisen ve metabolik kontrolii kotii
kizlarda ise sekonder amenore (menstrilasyon goriilmemesi) gelistigi goriilebilmektedir.
Puberte yasma yakin donemde tip 1 DM ortaya ¢iktiginda kizlarda cinsel maturasyonun
geri kalabildigi gozlenmistir (Salerno ve ark., 1997). Saglikli bireylerle kiyaslandiginda,
menstiirasyon bozukluklarinin tip 1 DM’lilerde daha fazla oldugu goriilmistiir (Kjaer ve
ark., 1992).

Dislipidemi

Diyabetik dislipidemi, altinda insiilin direncinin yattig1, kotii metabolik kontroliin eslik
ettigi, yilksek LDL (Low Density Lipoprotein-LDL), yiiksek VLDL-TG (very low
density lipoprotein triglyceride VLDL-TG) (baskin olan 6zellik) ve diisiik HDL (High
Density Lipoprotein-HDL) kolesterol diizeyleri ile karakterize bir lipid metabolizma
bozuklugudur. Lipoliz ve plazma yag asitlerinin artmasi insiilin eksikligi sonucunda
olugmaktadir. Diyabetik dislipideminin etkin bigimde tedavi edilmesi kardiyovaskiiler
hastalik ve diyabetik makiiler 6demin (Miljanovic ve ark., 2004) engellenmesi igin
biiyilk 6nem tasimaktadir (Silverstein ve ark., 2005; Duras, 2017). Amerikan Kalp
Birligi’'ne gore, cocuklar1 kalp hastaligindan korumak i¢in LDL seviyelerinin <100
mg/dl olmasi, hedeflenmelidir. Ayrica yaglardan aldigi kalori <%7 olmali, giinliik
kolesterol miktar1 ise <200 mg/giin olmas1 6nerilmektedir. (Silverstein ve ark., 2005).
Diyabetik bireylerde glikoz kontrolii, kilo kontrolii, artmis fiziksel aktivite, tiitlin
kullanimindan ka¢inmak ve dislipidemi tedavisi ile makrovaskiiler hastalik gelisim riski

azaltilabilmektedir (Arslan ve ark., 2016-2017).

Digerleri

Kisith eklem hareketliligi, biyokimyasal altyapisinda protein glikasyonuyla birlikte ileri
glikasyon son {irlinlerinin formasyonu yer almaktadir. Bunun sonucunda eklem g¢evresi
ve deri kollojen sertligi artarak eklem hareketliligini kisitlamaktadir. Kisith eklem

hareketliligi retinopati, noropati, nefropati olabilme riskiyle 3-4 kat iliskilidir
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(Kordonouri ve ark., 2009; Duras, 2017). Hastaligin baslangicindan itibaren HbAlc
degerindeki artis eklem mobilitesindeki kisithilik riskininin %46 artmasina sebep oldugu

bulunmustur (Silverstein ve ark., 1998).

Otoimmiin Hastahk Gruplarn

Hipotiroidizm, hipertiroidizm, ¢olyak hastaligi, vitiligo, Addison hastaligi tip 1 DM ile
iligkili bulunmustur. Adacik hiicrelerinin antikorlar1 yanisira insiilin otoantikorlar1
glutamik asit dekarboksilaz (GAD65)’m izoformu olup, protein tirozin fosfataz (PTP) ile
iliskili TA-2 ve IA2B molekiilleri tip 1 diyabetli ¢cocuklarda, tiroid ve adrenal bezde

saglikli cocuklara gore daha sik gézlenen molekiillerdir.

Hipotiroidi, tip 1 DM’li ¢ocuklarin %3-8’inde goriiliirken, hipertiroidi ise daha az
siklikta goriilmektedir. Zor kontrol altina alman glisemik sartlarda tasikardi, tremor,
sicaklik intoleransi, kilo kaybi varsa hipertiroid diisiiniilmelidir (Eisenbarth ve Gottlieb,
2004; Kordonouri ve ark., 2009).

Colyaklr bireyler ile tip 1 DM’lilerin HLA genotipleri benzerdir ve %1-10"unda ¢6lyak
hastaligi goriilebilmektedir.  Asemptomatik olup, 5 yasin altindaki tip 1 DM’li
cocuklarda goriilme daha fazladir (Larsson ve ark., 2008).

Vitiligo, beyaz lekelere sebep olan melanosit kayb1 ve lokoderm ile karakterize bir
pigmentasyon hastalig1 olup diyabetli ¢ocuklarin %6’sinda goriilmekle birlikte 6zellikle
eklem kisitliligi olanlarda dermotolojik tarama yapilmasi tavsiye edilmektedir (A

Verrotti, Chiarelli, Amerio, Morgese, ve ark., 1995).

Addison hastaligi, otoimmiin poliglandular bir sendrom olup, tip 1 DM, mukokiitandz
kandididazis ve hipoparatirodizm ile iliskilidir. Bu hastalarda klinik olarak, hipoglisemi,
insiilin ihtiyacinin agiklanamayan azaligi, deri pigmentasyonundaki artig, kilo kayba,
hiponatremi (diisiik sodyum seviysi) ve hiperkalemi (yiliksek potasyum seviyesi) klinik
olarak tespit edilmektedir (Kordonouri ve ark., 2009).

Nekrobiozis Lipodika Diyabetikorum (NLD)
Graniilamatdz bir deri hastaligi olup etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte

mikrovaskiiler komplikasyonlarla iliskili oldugu diisliniilmektedir. Pretibial (tibia
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Oniinde) alanda siklikla goriiliir, tedavisi topikal, sistemik, aspirin, siklosporin, lazer
cerrahi gibi ¢ok ¢esitli yontemlerdir ama hepsinin de yan etkileri mevcuttur. NLD
diyabetik retinopati ve diyabetik nefropati igin bir ipucu olabilmektedir (Atberto
Verrotti, Chiarelli, Amerio, & Morgese, 1995; Kordonouri ve ark., 2009).

Odem

Su tutulumu, insiilin tedavisinin en yaygin komplikasyonlarmdandir. Insiilin ihmali
sonucunda uzun siireli zayif metabolik kontrol sonrasi glisemik kontrol kurulmaya
calisgihirken 6dem goriilmektedir. Iyi bir glisemik kontrol ile bir ka¢ haftada 6dem
kendiliginden ¢dziilmektedir (Kordonouri ve ark., 2009). Odem sebebi ise intravaskiiler
alandaki albumin kaybi, plazma miktari, kolloidal ozmotik basing, idrar ¢ikisindaki su
ve elektrolit miktarinin Ol¢limleri ile insiilin 6demli hastanin klinik 6zellikleri

belirlenmektedir (Wheatley ve Edwards, 1985).

I11- Kronik Komplikasyonlar

Diyabetik Retinopati

Diyabetik retinopatinin patolojik mekanizmasmin temelinde; mikroenevrizmalar,
retinanin hem i¢ hem dis hemorajileri, yumusak ve sert mikroenfarktlar, protein ve lipit
sizintilary, retina i¢ci  mikrovaskiiler anormallikler, damarlarin  dilatasyonu,
konstriiksiyonu ve sertlesmesi yer almaktadir (Donaghue ve ark., 2009). Alt1 yil takipli
bir ¢calisma verilerine gére HbAlc ‘si %8,7 olan puberta oncesi ¢ocuklarin %12’sinde,
yast 11°den kii¢iik olan ¢ocuklarin da %8’inde retinopati gézlenmistir (Donaghue ve
ark., 2005). Puberte donemindeki addlesanlarda %29 oraninda, 11 yasindan biiyiik
adolesanlarda %25 oraninda tespit edilmistir (Donaghue ve ark., 2009).

Diyabetik Nefropati

Diyabetik nefropati’nin gelisimi ¢ok faktorliidiir, ancak gelisim mekanizmalarinin biiyiik
kismi bilinmemektedir. Hiperglisemik hasarmn tetikledigi bobrek yapisinda ve
fonksiyonlarda degisim, cesitli hiicresel olaylardaki degisikliklere ve sinyal yolaklarinin
aktivasyonuna baglhdir. Diyabetik nefropati kalic1 proteiniiri 500 mg/24 saatten fazla ise
veya albuminiiri 300 mg/24 saatten fazla ise, genellikle hipertansiyon ile iliskili olarak

tanimlanir ve azalan bir glomeriiler filtrasyon orani (GFR) ile sonuclanmaktadir
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(Mogensen ve ark., 1998). Diyabetik nefropati’nin gelisimi ¢ok faktorliidiir, ancak
gelisim  mekanizmalarinin  biiylik  kismi1  bilinmemektedir. Hiperglisemik hasarin
tetikledigi bobrek yapisinda ve fonksiyonlarda degisim, gesitli hiicresel olaylardaki
degisikliklere ve sinyal yolaklarmnm aktivasyonuna baghdir. Ayrica, protein kinaz C
(PKC) izoformlar1 da diyabetik nefropati’nin baslama ve ilerlemesinde rol
oynamaktadir. Buna ilave olarak, inflamasyonda rol oynayan TNF-a, IL-1, IL-6 ve IL-
18 gibi enflamatuvar sitokinlerin hepsi, diyabetik nefropati’nin gelisimine ve

ilerlemesine katilmaktadir (Cocuk Endokrinolojisi ve Diyabet Dernegi, 2018).

Diyabetik Noropati

Tip 1 DM somatik ve otonom sinir sistemini etkileyebilmektedir. Somatikler mono ve
polindropati olarak ikiye ayrilirken karpal tiinel sendromu ve kranial sinir felci
monondropatilere Ornektir. Polindropatiler ise generalize olup sinir fibrillerinde ve
motor, sensor, otonom sistem iizerinde yikima neden olamaktadirlar. Otonomik ndropati
hipotansiyon, kusma, ishal, terleme anormallikleri, 151k reflekslerine neden
olabilmektedir. Klinik muayenede uyusma hissi, agri, paresteziye rastlanir. Anormal
kalp hizi ve uzamis QT aralig1 ani gelisebilecek kalp kriziyle iliskilendirilmektedir
(Donaghue ve ark., 2009).

Tip 1 DM’nin Merkezi Sinir Sistemi Uzerine Etkileri

Glikoz serebral metabolizma i¢in birincil enerji kaynagi olup, depo glikoz veya laktoz,
keton gibi alternatif enrji kaynaklarimi1 kullanabilme yetenegi smirlidir. Hipoglisemi
ataklar1 koma ve nobet donglislinii devam ettirmektedir. Hipoglisemi sirasinda
intraseliiler kalsiyum toksisitesi ve eksitotoksik hiicresel hasar sinaptik alandan asiri
glutamat salinimina ve selektif ndronal nekrozisi olusumuna sebep olmaktadir.
Hiperglisemi kan beyin bariyerini bozarak serebral kan akisini diisliriir ve kronik zayif
kontrollii kan glikoz seviyesi serebrovaskiiler hastallk ve noropati ile
iliskilendirilmektedir. Diyabetik ketoasidoz akut ve ciddi bir metabolik kriz olup, kan
ozmolaritesindeki hizli degisikliklerle serebral 6dem riskini olusturabilmektedir.
Norotransmitter yollar noradrenalin, dopamin, serotonin gibi amin norotransmitterlerin

etkilenmesiyle DM’den etkilenebilmektedir (Northam ve ark., 2006).
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Tip 1 DM’li Cocuklarda Bilissel Fonksiyonlar

Kronik hiperglisemi ve ciddi hipoglisemi 6zellikle de zayif metabolik kontrolle birlestigi
durumlarda tip 1 DM’li ¢ocuk ve yetigkinlerde santral sinir sistemi fonksiyonlarini
degistirip noropsikolojik bozukluklara sebep olabilmektedir. Serebral metabolizma igin
yeterli glikoz kullanilabilmesi hayati 6nemde olup, hipoglisemi sirasinda serebral glikoz
ve oksijen yeterliligi azalmasi ile santral sinir sisteminde parsiyel enerji hasari
olusmaktadir. Hipoglisemi sonucunda néron Sliimiiyle iligskili olan norotransmitterler,
glutamat, N-metil D aspartat gibi molekiiller asir1 miktarda salgilanir ve sonucunda

norobilissel fonksiyonlarda sekeller kalabilmektedir (Rovet ve Alvarez, 1997).

Baslangic asamasindaki tip 1 DM’li ¢ocuklar ile saglikli ¢ocuklardan olusan kontrol
grubu 1Q seviyeleri ve norokognitif beceri ve akademik basarilarinda bir farklilik
bulunmazken, 6-7 yil sonra tip 1 DM’lilerde akademik basar1 ve becerinin diistiigi
goriilmiistiir. Uzun stireli hafiza, hedefe odaklanma, mental esneklik, karar verme, dil
becerisi, bilgi islem, kendini yOnetebilme gibi 06zelliklerde azalma gozlenmistir.
Ozellikle metabolik kontrol altinda olmayan, yiiksek HbAlc’li, tip 1 DM’li cocuklarda
okul basarisinin diistligii tespit edilmistir. Norobiligsel profilin, yiiksek insulin reseptor
yogunlugunun ve serebral enerji ihtiyacinin oldugu bolgeler olan frontal ve temporal
beyin bolgeleri, anormal kan seker seviyesinden etkilendigi belirtilmistir (Northam ve
ark., 2006; G. Dahlquist ve ark., 2007).

Baska bir calismada 4 yillik takip sonrasinda 6grenme periyodunda erkeklerin olumsuz

etkilenip kizlarin belirgin olarak etkilenmedigi bulunmustur (Fox ve ark., 2003).

2.2.13. DM’nin Kronik Komplikasyonlarinin Patofizyolojisi
Diyabete 6zgilin mikrovaskiiler hastalik retina, glomeriil ve vaza nervorumlar da benzer
patofizyolojik 6zelliklere sahiptir. Diyabetin erken doneminde intraselliiler hiperglisemi,
kan akiminda ve vaskiiler permeabilite de anormalliklere neden olmaktadir (Cetinkalp,
2015). Komplikasyonlarin gelisimi ve prognozunda hiperglisemi en Onemli
parametredir. Hipergliseminin verdigi hasarin en dnemli aracis1 ise oksidatif strestir.
DM'de serbest oksijen radikallerinin ve lipid peroksidasyonunun 6nemli derecede arttig1
bilinmektedir. Oksidatif stresin artig1 ve antioksidan kapasitede goriilen degisiklikler
diyabetin hem etiyolojisinde hem de kronik komplikasyonlarin ortaya ¢ikisinda rol
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oynamaktadir (Van Dam ve ark., 1995; Soysal, 2013). Reaktif oksijen tiirleri (ROT) ve
antioksidan savunma mekanizmalar1 arasinda homeostatik dengesizlik durumu oksidatif
stres olarak tanimlanmaktadir. Aerobik organizmalar ROT molekiillerinden reaktif
molekiilleri tiiretmektedirler. Reaktif oksijen tiirleri radikal olmayan maddeler ile
reaksiyona girip yeni radikalleri olusturabilmekte ve zincir reaksiyonu
baglatabilmektedirler. Normal sartlarda antioksidan mekanizmalar (katalaz, glutatyon
peroksidaz ve siiperoksit dismutaz) reaktif oksijen tiirleri’ni ortadan kaldirarak, herhangi
bir sitotoksisite olugmasina engel olmaktadirlar (Halliwell B, 2001). Oksidatif stresin
major diyabet komplikasyonlarinin  gelisiminde anahtar mekanizma oldugu
diistiniilmektedir. Antioksidan enzimlerin sentezlerinin ve antioksidan kapasitenin
pankreas adacik hiicrelerinde viicudun diger dokularina kiyasla daha diisiik oldugu, bu
nedenle adacik hiicrelerinin oksidatif strese ozellikle duyarli oldugu gdosterilmistir.
Reaktif oksijen tiirleri’nin asir1 birikimi ve antioksidan kapasitenin azalmasinin
hastaligin patogenezinde rol oynayabilecegi ileri siiriilmiistiir (Kawasaki ve ark., 2004;
Soysal, 2013). Diyabetin kronik komplikasyonlarinin patofizyolojisi sekil 2.4’te
gosterilmistir (Atkinson M.A., 2015).
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Hiperglisemi

|

Artmug aldoz rediiktaz Artmug DAG (diagil gliserol) Nonenzimatik

aktivitesi o glikolizasyon
Artmug protein kinaz ¢

l ¢ |

Sorbitol birikimi Vaskiiler kaslarm hormon Makrofa
< .. . AGEs
duyarliligin degigmesi .
reseptdrlerinin
Noral miyoinositol Endotel degisiklikleri,
azalmasi permeabilite azalmasi
Na-KATPaz Diyabetik komplikasyon
aktivitesinde degisme —>

Sekil 2.4. Diyabetin kronik komplikasyonlarinin patofizyolojisi (Atkinson MA, 2015)

2.2.14. Tip 1 DM’nin Tedavisi

Insiilin Tedavisi

Giinliik insiilin dozu ihtiyac1 (TGI) sabit kalorili diyet ve uygun rutin fiziksel aktivite
paralelinde kan sekerini kontrol altinda tutan toplam ihtiya¢ duyulan insiilin dozudur.
Saglikli insanlarda pankreastan salinan insiilin miktarmnin %350’si aglikta salinan bazal
insiilin olup kalan yaris1 6giinlerde olusan pikleri dengelemeye karsilik gelmektedir.
Hesaplanan giinlik TGI’ye goére hastalarda insiilin/karbonhidrat oranmi ve insiilin
diizeltme faktorleri hesaplanmaktadir. Insiilin karbonhidrat oran1 (I/C) bir iinite insiilinin
ka¢ gram karbonhidrati dengelemeye karsilik geldigini hesaplamaya yarar. Kullanilan
insulin tiiriine gore degismektedir. Diizenli insiilin igin I/C =450/TGI iken hizli etkili
anolog insiilinler igin I/C=500/TGI ‘dir. Ornegin TGI’si 25 olan bir hastanin 1/C’si

anolog bir insulin kullaniyorsa 500/25 ‘den 20 ¢ikmaktadir. Yani 1 iinite insulin 20 ‘ye

41




denk gelmektedir ki bu su demektir ki 20 gr karbonhidrata bagli olusan kan sekeri
degisimini dengeleme islemini 1 {inite insulin yapmaktadir (Bilen, 2012; Tiirkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu,
2017; Cocuk Endokrinolojisi ve Diyabet Dernegi, 2018).

Plazma Glikoz Seviyesi ve HbA1lc’nin Metabolik Kontrolii

Tip 1 DM’lilerde yas gruplarina gore plazma kan glikoz seviyesi ve HbAlc hedefleri
tablo 2.6’da gosterilmistir.

Glisemik hedeflerin saglanmasinda dikkat edilecek husular sunlardir:

1-Hedefler kisisellestirilmeli ve diisiik hedefler fayda-zarar ilgkisi gozetilerek
amaclanmali.

2-Siklikla hipo ve hiperglisemiye giren bilingsiz ¢ocuklarda kan-glikoz hedefleri
yukardaki listede hedeflenen degerlerden daha ytliksek olmalidir.

3-Ogiin oncesi kan glikoz degeri ve AlCler arasinda esitsizlik varsa 6giin sonras1 kan
glikoz degerleri dlgiilmelidir.

Tablo 2.6. Tip 1 DM’lilerde yas gruplarina gore plazma kan glikoz seviyesi ve HbALlc hedefleri (
Silverstein ve ark., 2005)

Plazma glikoz

seviyesinde
hedeflenen degerler
Yas gruplar O gun Gece HbAlc Gerekceeli sebep
oncesi yarisi
Yeni yiiriimeye - .
Yiiksek riskte
0,
baslayan ocuk |5y 105 | 199900 | <H85@MATS | lisemiye eilim
ve okul éncesi ise)
vardir.
(= 6 yas)
*Ergenlik 6ncesi
Okul donemi 90-180 100-180 < %8 diisiik komplikasyon
(6-12 yas) riski ve hipoglisemi

riski vardir.

<% 7,5 (Eger asir1

Adélesan ve gene (<%7garhi::"i’ﬁg('e'sem' *Hipoglisemi riski

yetiskin (13-19 90-130 90-150 *Gelisimsel ve

ulagilabilirse bu . .
yas) dii sﬁsk hedef kabul psikolojik konular

edilebilir.)
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Tibbi Beslenme Tedavisi
Beslenme tedavisi DM’nin kontroliiniin temel 06gelerindendir. Tibbi beslenme
tedavisinin amaglart;
1-Yeterli, uygun enerji ve besin alinma
2-Besin alimi, metabolik ihtiyaclar, enerji harcanmasi ve insiilin etki profili
arasindaki dengeyi saglarken optmal glisemik kontrolii elde etme,
3-Beden kitle indeksi ve bel ¢cevresinin uygun 6lgiiye ulagma,
4-DM’nin hipoglisemi, hiperglisemi krizi gibi akut komplikasyonlardan korumak ve
tedavi etmek,
5-Mikro ve makro vaskiiler komlikasyon risklerini azaltmak,
6-Optimal glisemik kontroliin saglanip bu beslenme seklinin yasamboyu aliskanlik
haline getirmek (Smart ve ark., 2009; Meissner ve ark., 2014; American Diabetes
Association, 2017b; Altinok, 2018).

Tip 1 DM’lilerde medikal beslenme tedavisi HbAlc’nin %0,3-1, LDL kolesterol
diizeylerinde ise 15-25 mg/dI’lik diistisler saglayabilmektedir (Scavone ve ark., 2010;
Bilen, 2012; American Diabetes Association, 2017b). Tip 1 DM’li ¢ocuk ve addlesanlar
saglikl ¢ocuklar ile kiyaslandiginda daha diisiik karbonhidrat daha fazla doymus yag
tilkketme egiliminde oldugu tespit edilmistir ancak bu durum aterojenik risk profilini
arttirmaktadir. Tim c¢ocuk ve addlesanlarda giinliik toplam enerjinin %50’sinin

karbonhidratlardan alinmasi 6nerilmektedir (Smart ve ark., 2009).

Eneji Dengesi
Tanida katabolik kilo kaybin1 geri koyabilmek i¢in istah ve enerji alimmimn ¢ok yiiksek
oldugu tespit edilmistir.
1-Enerji alimi; yas, cinsiyet, bliylime orani, enerji hacanmasi ve diger g¢evresel
faktorlere bagli olarak cesitlilik gostermektedir.
2-Diyet ve 6giin planlamasi istah, insiilin alim1 ve optimal biliylimeyi saglamak iizere
diizenli olarak revize edilmelidir. Insiilin tipi cocugun diizenine gére ayarlanmalidir.
3-Puberte doneminde artan istah ve enerji ihtiyacina bagli olarak insiilin dozunda da

artig gozlenir (Smart ve ark., 2009).
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Hastalarin enerji ihtiyaglar1 Beden Kitle Indeksi (BKI) ve/veya ideal kiloya (IK) gore
belirlenmeye ¢alisiimalidir (Bilen, 2012).

Beden-Kitle indeksi
Enerji alimi i¢in istah diizenlenmesine ragmen eger besin i¢erigi asir1 enerji igeriyorsa,
bu durum obeziteye neden olmaktadir. Obezite insidansi tiim diinyada ¢ocuklar ¢ok hizl
artmaktadir (Cole ve ark., 2000). Bu durumun sebebi asir1 beslenme ve yetersiz fiziksel
aktivitedir. Tip 1 DM’li ¢ocuklarda hipoglisemiyi tedavi etmek ve hipoglisemiden
kacmmak i¢in asir1 enerjili yiyecekler ve atistimaliklar, asir1 insiilin alimini
gerektirebilmektedir. Tedavinin anahtar stratejisi obeziteden korunmaktir. Kendi kendini
disipline edebilme, enerji igeren yiyecekler, uygun porsiyon biiyiikliikleri, uygun diizenli
0giin, uygun yag ve seker alimi ve fiziksel aktivite esastir. Tip 1 DM’li ¢ocuklar tiim yas
gruplarinda diger yasitlarindan daha fazla kiloludur. Puberte donemindeki kizlar
erkeklere kiyasla daha fazla kilo alma egilimindedir (Mortensen ve ark., 1998; Smart ve
ark., 2009). Onemli noktalar:

v’ Biiyiime egrisi ¢izlerek her 3 ayda bir bel cevresi ve BKI hesaplanmals,

v' Diizenli araliklarla diyetisyen takviyesi alinmall,

v Koruyucu onleyici tavsiyelerle hipoglisemi tedavisi de uygulanmali,

v Hipoglisemiyi minimize etmek i¢in uygun insiilin tedavileri diizenlenmeli ve

biiyiik atistirmaliklar tavsiye edilmelidir (Smart ve ark., 2009).
BKI nasil hesaplanmaktadir?
BKI kilonun kg olarak, boyun metre cinsinden karesine boliinmesi ile elde edilen bir
veridir (kg/m2). BKI 25-29 kg/m2 fazla kilolu, > 30 kg/m2 ise obez grubu
tamimlamaktadir. Optimal BKI 18,5- 24,9 kg/m2’dir. Her kilolu birey obez degildir,
obezite viicuttaki yag oraninin artmasidir eger kas kiitlesi kartmigssa o birey kiloludur

ancak obez degildir (Bilen, 2012).

Enerji Alminda Oneriler
Giinliik enerji alim1 (The National Institute for Health and Care Excellence, 2004) su
sekilde olmalidir.

1-Karbonhidratlardan %50-55, ortalama siikroz alimi toplam enerjinin %10°u,
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2-Yag grubundan %30-35, bunlarin %10’dan az1 ¢oklu doymamis yag, %10’dan fazlasi
tekli doymamis yag (toplam enerjinin %20’sine kadar), n-3 yag asidi 0,15 g/giin,

3-Protein grubundan %10-15 enerji alimi olmalidir.

Karbonhidrat

Gilinliik gerekli olan toplam enerjinin %50- 55’1 karbonhidratlardan alinmalidir. Tip 1
DM’lilerde biiylime-gelisimi olumsuz etkileyebilecegi icin karbonhidratlarin alimi
konusunda uluslararasi bir anlasma vardir. Karbonhidrat aliminda tam tahilli ekmekler,
tahil, gevrek, baklagiller (bezelye, fasiilye, mercimek), meyve, sebze, az yagh giinliikk
triinlerin tercih edilmesi tavsiye edilmektedir (Smart ve ark., 2009). Tibbi beslenme
tedavisi ile ilgili hekim ve diyetisyenler arasinda genel kani, hizli absorbe edilen
karbonhirat igerigi olan besinlerin kan sekeri regiilasyonu iizerine olumsuz etkileri
oldugu yoniindedir. Amerikan diyabet dernegi tarafindan giinliik alman karbonhidrat

miktarmim 130 g/giin altinda olmamasi gerektigi belirtilmistir (Bilen, 2012).

Siikroz

Stikroz giinliik enerji ihtiyacinin %10’una kadarini karsilayabilir. Siikroz nisastaya gore
glisemiyi daha az arttirir. Siikroz iceren yiyecekler saglikli bir diyet icin tiiketilebilir,
hiperglisemiye neden olmadan isiilin dozu da ayarlanarak ortalama bir denge
saglayabilir. Siikroz hipoglisemi tedavisi i¢in glikoz yerine kullanilabilir. Ancak
siikrozla tatlandirilmis igecekler obezite ile baglantili bulunmustur (Rickard ve ark.,
1998; Ebbeling ve ark., 2006; Smart ve ark., 2009).

Lifli Yiyecekler

Enerji gereksinimi 5 magajoule ise (1190 kcal) giinliik gerekli olan lif miktar1 15
gram’dir. Baklagil, meyve, sebze, kepekli tahil gibi lif iceren gidalar, lipit seviyelerini
azalttigi, mide bosalmasini geciktirdigi icin tesvik edilmelidir. Lifli yiyecekler
kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmaktadir (Toeller ve ark., 1999; Smart ve ark.,
2009; Bilen, 2012).

Yaglar
Giinliik enerji ihtiyacinin %30-35’ini yaglar karsilamaktadir, bu orani ge¢memelidir.

Diyetteki amag total yag alimini, doymus yag ve trans yag asidi alimmi azaltmaktir
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(Mann ve ark., 2004). Tiiketilecek yagin tipinden ¢ok miktari kardiyovaskiiler hastaliklar
iizerinde etkilidir, kan sekeri diizenlenmesi tlizerine indirekt etkisi vardir, bu durum kilo

alimi ve insiilin direnci olusumu sonrasinda ortaya ¢ikmaktadir (Bilen, 2012).

Doymus Yaglar ve Trans Yag Asitleri

Glinliik enerji ihtiyacinin %10’ undan az1 doymus yag ve trans yaglardan olugmaktadir.
Doymus yag asitleri plazmadaki kolesterol LDL’nin belirleyicisidir. Doymus yaglar
yagh etler, yiiksek yaglh atistirmaliklarda bulunmaktadir. Trans yag asitleri ise bitkisel
yaglar islenerek doyuruldugunda, katilastirilarak olusturulmaktadwr. Bu yaglar
kullanilarak margarinler, kizartma yaglar1 ve kek, ¢erez gibi iirlinler iiretilmektedir

(Mann ve ark., 2004; Smart ve ark., 2009).

Yag Asitleri

Doymamis yag asitleri lipit membranlarinin en 6nemli komponentidir. Enerjinin %10-
20’lik kisminin tekli doyurulmus yag asitlerinden alinmasi tavsiye edilmektedir (Mehta
ve ark., 2014). Bunlarin (fistik ezmesi, zeytin, susam, findik vb.), lipit seviyesinin
kontroliinde ve kardiyovaskiiler hastaliklara kars1 korumada faydali olabilecegi
diisiiniilmektedir. Enerjinin %10’undan az1 ise ¢oklu doyurulmus yag asitlerinden
karsilanmalidir. Bunlar misir, ay¢icegi, soya fasiilyesi gibi bitkisel kaynakli ya da balik

yag1 olmalidir.

Protein

Proteinler 6nemli bir nitrojen kaynagi olup, giinliikk enerji ihtiyacinin %10-15’1 bu
gruptan karsilanmalidir. Bebeklikten itibaren 10 yasa kadar bir cocugun, kilosu basina
giinde 1-2 gramdan, kilosu basmna giinde 0,8-0,9 grama kadar azaltilabilecek sekilde
protein almasi tavsiye edilir (2g/kg(¢ocuk kilosu)/giin-1g/kg (¢ocuk Kkilosu)/giin- 0,8-0,9
g/kg/giin). Yeterli alindig1 takdirde biiyiimeyi desteklemektedir. Kalict mikroalbuminiiri
veya nefropati varsa asir1 protein alimi zararli olabilmektedir (Mann ve ark., 2004;
Smart ve ark., 2009).

Vitamin, Mineral, Antioksidanlar
Tip 1 DM’li ¢ocuklar, saglikli cocuklar gibi ayni vitamin ve minerallere ihtiyag

duymaktadirlar. Genel saglik ve kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in optimum vitamin,
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mineral ve antioksidan alimi saglanmalidir (Smart ve ark., 2009). Mevcut veriler
potasyum, krom, c¢inko, bakir, selenyum, vitamin B12, B6, folik asit, karnitin,
magnezyum ilavesini desteklememektedir. Fakat vitamin D i¢in durumun biraz daha

farkli oldugu bildirilmektedir (Bilen, 2012).

Vitamin D

Amerikan Endokrinoloji Dernegi, D vitaminini degerlendirmek i¢in 25 (OH) D vitamini
seviyesinin Ol¢iilmesini dnermektedir. Giinliik D vitamini ihtiyacinin karsilanamadig:
durumlarda mutlaka D vitamini replasmani yapilmalidir. Elde edilen son verilere gére D
vitamini tip 1 DM patogenezinde ve Onlenmesinde rol oynamaktadir. Aktif vitamin
D’nin hayvan modellerinde tip 1 DM’yi 6nledigi, T-hiicre farklilasmasmi degistirdigi,
dendritik hiicre hareketini modiile ettigi ve sitokin salgilanmasimni indiikledigi tespit
edilmistir. Yasamin erken doneminde yliksek doz D vitamini desteginin, gen yazilimini
etkileyerek tip 1 DM’ye kars1 korudugu ortaya ¢ikmustir. Vitamin D’nin 1a, 25 (OH) 2
formu ayrica pankreas B hiicre fonksiyonunu etkilemektedir. Gebelikteki D Vitamini
eksikligi, genetik olarak yatkin kisilerde tip 1 DM gibi otoimmiin hastaliklarm goriilme
sikligini artirmaktadir (Mathieu ve Badenhoop, 2005).

Tuz
Tuz (Sodyum kloriir) alimi 2300mg/giin’den az olmalidir. Islenmis gidalarda tuz ilavesi

cok yiiksektir (Smart ve ark., 2009; American Diabetes Association, 2017b).

Alkol

Asir1 alkol glikoneogenezisi baskiladig i¢in ve uzun siireli hipoglisemiye neden oldugu
icin tip 1 DM’li genglerde tehlikelidir. Karbonhidrat alkol alimi dncesi veya sirasinda
tiikketilmelidir. Alkol alimi sonrasinda ek insiilin dozu ve egzersiz gerekir. Diisiik
karbonhidratlar ve diyabetik biralarda alkol igerigi yeteri kadar azaltilmamistir. Gece
hipoglisemi olusumunu 6nlemek i¢in karbonhidrath bir atistirmalik alinarak bu durum

onlenebilmektedir (Smart ve ark., 2009; American Diabetes Association, 2017b)

47



Ozel Markah Diyabetik Yiyecekler
Bu gidalar hem pahali hem de yiiksek yag icerigi, laksatif etkili tatlandiricilar sebebiyle

tavsiye edilmemektedir. Bunlar sorbitol gibi seker alkollerini i¢ermektedirler (Smart ve
ark., 2009).

Tatlandiricilar

Sekerli icecekler yerine su igilmesi tegvik edilmelidir. Diyet yumusak igecekler sekerli
ve gazli igecekler yerine tavsiye edilmektedir. Sakarin, aspartam, asesiilfam potasyum,
alitam, siikraloz diisiik sekerli veya diyet iirlinler gelistirmek i¢in kullanilmaktadir

(Smart ve ark., 2009).

Karbonhidrat Sayim (KS)

Karbonhidrat sayimi, daha iyi glisemi kontrolii saglamak icin 6giinde tiiketilecek olan
karbonhidrat miktarinin ayarlanmasina, bu miktara uygun insiilin doz ayarma ya da 6giin
oncesi kan glikoz diizeyine gore yapilacak insiilin dozunun belirlenmesini saglayan bir
ogin planlama yontemidir. Hastalar giinliik aktivitelerindeki degisikliklere gére bu
yontemi kullanarak ne kadar inslilin dozu yapilacagmmi hesaplamis olmkatadir.
Karbonhidrat saymmi daha esnek bir tedavi saglayarak hastalarm tedaviye uyumunu
artirmaktadir. Ancak hastalar bazen KS’yi istedigini yeme Ozgilirligii olarak
algilayabilmektedirler. Teorikte KS yaparak istenilen kadar yenilebilir, pasta, dondurma,
bal, gibi yiyecekler tiiketebililir ve uygun dozda yapilan insiilin dozlar1 ile kan sekeri
seviyesini diizenleyebilirler. Baslangicta masum gibi goriilebilecek bu diisiince,
hastalarin giinliik enerji gereksinimlerinden fazla beslenmeleri ve sonugta asir1 kilo
almalarina neden olabilecektir. Unutulmamalidir ki; asir1 kilo DM regiilasyonundan
bagimsiz morbite ve mortalite nedenidir (Bilen, 2012; Tiirkiye Endokrinoloji ve
Metabolizma Dernegi Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu, 2017).

Glisemik indeks Yéntemi

Toplam karbonhidrat tek basma kullanildiginda glisemik indekse yararl etkisi oldugu
gosterilmigstir. Diisiik glisemik indeksli yiyecekler yiliksek glisemik indeksliler yerine
tercih edildiginde hiperglisemiyi diiserbilmektedirler (Brand-Miller ve ark., 2003; Smart
ve ark., 2009).

48



Porsiyon Sistemi ya da Degistirme
10-15 gramlik servislerdeki karbonhidrat miktarlarna gore degisiklik yapilarak
kullanilmaktadir ve tablo 2.7°de gosterilmistir (Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma
Dernegi Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu, 2017).

Tablo 2.7. 15 gram karbonhidrat igeren ¢esitli besinlerin/igeceklerin servis Olglisii ve miktari

(Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu, 2017
[ ——————————

Besin 1 servis dlclish Miktar (gl
Beyaz ekmek 1 dilim 25
Cawvdar ekmegi 1 dilim 25
Hamburger ekmeqgi 1/2 adet 25
Kepekli ekmek 1 dilim 25
Galeta 2-3 adet 20
Bulgur pilawvi 1/3 su bardai 40-50
Domates corbasi 1 forba kasesi 130-150
Mercimek corbasi 1 gorba kasesi 150
Makarna |spagetti, pismis) 1/2 su bardai 45
Piring pilaw 1/3 su bardai 40-50
Pogaca [sade] 1/2 adet 30
Barbunya [haslanmis] 1/2 su bardag 100
Mohut [cig) 1/4 su bardag 25-30
Mlisli 1 cay fincam 5
Misir gevregi [corn flakes) 34 cay fimcam 25
Patates [haslanms, kabuksuz) 1 orta boy o0
Elma (kabuklu] 1 kincik baoy 100
Karpuz [kabuksuz) 1 dilirm [1/10 orta boyl 200
Kayisi 4 adet-gekirdekli 160
Mandalina 2 Kuguk boy 140
Seftali 1 koguk baoy 130
(zlim 1 su bard2gu17 adet 75
Shit 1 orta boy su bardag 250
Yogurt 1 orta boy su bardag 250
Portakal suyu [taze sikilmis) 1.5 adet portakaldan 120
Kola 1/2 su bardai 130
Bal 2.5 silme tath kasig L)
Kesme seker |beyaz) 5-6 adet 15

Karbonhidrat Saymm Uygulamanin Asamalar
Tip 1 DM’liler karbonhidrat sayim1 yaparak 6giin planlamasi yapmus, glisemik kontrolii
saglamig olmaktadirlar (Gillespie ve ark., 1998). Karbonhidrat sayim ydnteminin iig

seviyesi vardir (Keser, 2018).
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1-Baslangi¢ diizeyi-Tutarli Karbonhidrat Alimi; Karbonhidrat sayma becerisinin
kazandirildigi bu asamada, ana ve ara Ogiinlerde tiiketilen karbonhidrat miktarinin

giinden giine sabit ve dengeli olmasi saglanir.

2-Orta diizey- Esnek Karbonhidrat ve Insiilin Ayari; Bu asamada diyabetli birey tutarl
karbonhidrat alimima, sabit dozda bazal insiilin uygulamaya ve sik kan glikozu takibine

devam eder.

3-Ileri diizey-Karbonhidrat-insiilin (K/I) Orani; bu diizey yogun insiilin tedavisi alan
veya insiilin pompasi kullanan tip 1 DM’liler igin uygundur. Ileri diizey, DM’li bireyin
ana Ogiinlerde tiikettigi karbonhidrat miktarmin uygulanan kisa veya hizh etkili insiilin

dozu ile eslestirilmesine olanak saglamaktadir (Keser, 2018)

Egzersiz

Tip 1 DM’de kan sekerini diizenlemek i¢in diyet ve insiilin tedavisinden sonraki temel
girisim egzersizdir. Bu nedenle Tip 1 DM’li ¢ocuk ve ergenlerin kilolarini kontrol
altinda tutmasi 6nem tasimaktadir. Cogu c¢alismada, kisa siireli egzersiz ile az bir
miktarda HbAlc diizeyinde azalma saglanmistir. Ancak 6 ay ve daha uzun siire diizenli
egzersiz yapan Tip 1 DM’lilerde, hipoglisemi riski yaratmadan HbAlc diizeylerinde
belirgin diizelme gézlenmistir (Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi Diabetes

Mellitus Calisma ve Egitim Grubu, 2017).

Saglikl kisilerde egzersiz sirasinda kaslara glikoz girisini arttrmak i¢in insiilin
sekresyonu azalir, kontrinsiiliner hormonlar artar ve sonugta hepatik glikoz iiretimi
artmaktadir. Bu otonomik ve endokrin diizenleme sonucu kan sekeri normal aralikta
kalmaktadir. Yogun egzersiz sirasinda katekolaminler artar, hepatik glikoz iiretimi artar,
ayni zamanda kaslara glikoz girisinde azalma egilimi vardir ve sonugta gecici ve kisa
stireli hiperglisemi goriilmektedir. Bu durumda insiilin salgilanarak normoglisemi
saglanmaktadir. DM’li bireylerde ise bu durumda insiilin salgilanamayacagindan
belirgin hiperglisemi gelismesine yol agmaktadir. Hiperglisemiyi kontrol altina almak;
egzersizin risklerini azaltmak i¢in egzersiz 6ncesinden baglayarak, egzersiz sirasinda ve

sonrasinda emniyet ilkelerine dikkat edilmelidir.
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1-Egzersizin tipi; anaerobik aktivitelerde (kisa siireli ve yogun egzersizler) katekolamin
ve glukagon salgilanmasina bagli olarak kan sekerinde hizli bir sekilde artig
gozlenmektedir. Bu glikoz artig1 genellikle 30-60 dakika sonra gecer ve aktiviteden
saatler sonra hipoglisemi gelismektedir. Aerobik egzersizler (tempolu yiirlime, kosma,
yiizme) ve kas giiclinii arttiric1 esnem hareketleri hem egzersiz sirasinda (ilk 20-60 dk)
hem de egzersiz sonrasinda daha diisiik kan sekeri diizeylerine egilim ile sonuglandigi
icin diyabetlilerde daha ¢ok tercih edilmektedir. Buna karsilik derin suya dalma, yiiksek
irtifada yalniz ugma gibi sporlar tavsiye edilmemektedir (Tirkiye Endokrinoloji ve

Metabolizma Dernegi Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu, 2017; Ozbek, 2018).

2-Egzersizin  zamanlamasi; sabah insiilin yapilmadan Once yapilan aktiviteleri
hipoglisemi ile sonu¢lanmamaktadir. Kanda insiilin diizeyi diisiiktiir ve kontrinsiiliner
hormonlar yiiksek olabilmektedirler. Bu nedenle, sabah insiilin yapmadan yapilan
egzersiz siddetli hiperglisemi ile sonuglanabilir, hatta insiilinsiz siire uzarsa ketoasidoz

tablosu gelisebilmektedir (Ozbek, 2018)

3-Stres ve yarisma heyecani; yarisma stresine adrenal yanit olarak katekolamin ve
steroid hormonlar1 salgilanir, bu hormonlar hiperglisemiye yol agarak, ek doz insiilin

yapma ihtiyaci gerektirebilmektedir.

Sonug olarak diizenli fiziksel aktivite tip 1 DM’li ve prediyabetli cocuk ve addlesanlarda
60 dak/giin veya kas giiclendirici orta siddetli aerobik faaliyetler 3 giin/hafta olacak
sekilde, saglikli ve formda olmak i¢in rutin olarak yapilmasi tavsiye edilmektedir
(American Diabetes Association, 2017b). Olusabilecek kan sekerinde olumsuzluklarin
farkina varabilmek i¢in egzersiz 6ncesi, sirasinda ve sonrasinda sik kan sekeri 6l¢timiine
ihtiyag vardir (Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi Diabetes Mellitus
Calisma ve Egitim Grubu, 2017; Ozbek, 2018).

DM Tedavisinde Hasta ve Ebeveyn Egitimi
Tip 1 M’li bireylerin tedavisinde bireyin gelisim donemlerine gore egitim basamaklar1

tablo 2.8’de verilmistir (Silverstein ve ark., 2005)
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Tablo 2.8. Tip 1 DM’li bireylerin tedavisinde bireyin geligim donemlerine gére egitim basamaklari

Gelisim
donemleri

Gelisim
doneminin
normal hedefleri

Tip 1 DM’lilerin
ideresinde
oncelikler

Tip 1 DM’lilerin
idaresinde ebeveynlere
ait gorevler

Yeni dogan
(0-12 ay)

[k bakicilarla
giivenli bag
kurulumunun

*Hipogliseminin
Onlenmesi ve tedavisi
*Kan glikoz
seviyesindeki asir1

*Stresle basa ¢gikmak
*Ebeveynlerin tiikenmiglik
sendromundan kaginmak i¢in

bebek bakim viikiinii
saglanmasi dalgalanmalardan oo DAl yURHRER
paylasilmasi
kaginmak
. . . *Bir bak
*Hipogliseminin olulrtu:ler(l programi
(Yiiriimeye onlenmesi ve tedavisi *,,5 ) » cocuk tinind
m n 1pini
baslayan A *Diizensiz gida - remek segell goctk tip
Kendine hakim olma idare etmek
cocuk) - . alimindan kaynaklanan N
Kluk ve Ozerkligin kan alikoz *Rejim konusunda
Cocuklu gelismesi c igesin deki asiri kooperasyonu eksik olan
.. . v
donemi dal }alllanmalar dzn cocuk ile baas ¢ikmak ve
(13-36 ay) g sinirlar1 belirlemek

kaginmak

*Bakim yiikiinii paylagsmak

OKkul 6ncesi

*Hipogliseminin
6nlenmesi ve tedavisi
*Beklenmeyen istah ve

*DM’li olmanm kimsenin

ve erken Kendine giiven ve aktivite sugu olmadig1 konusunda
ilkokul aktivitelere *Diyete pozitif destek | ¢ocugun giivenini tazalemek
donemi katilimini gelistirme ve kooperasyon *DM idaresinde diger
(3-7 yas) *DM idaresinde diger | bakicilari da egitmek
bakicilara da
giivenmek
Atletizim, biligsel R
SanZtllelm ;0; laslse ’ *QOkul/akran *(Ozel durumlarda bagimsiz
) SO5 ... . | faaliyetlerine katilim kisisel bakima izin verilirken
i alanlarda becerilerini Y
eri elistirmek icin DM rejiminde kan glikozu ve insiilinin
ilkogretim Igiensdine Sa’ e esneklige izin vermek | izlenmesinde ebeveyn
donemi akranlarmaysga Vl *Cocuga kisa ve uzun yardiminin devam etmesi
- 6nem optima okuldakilerin ve diger
(8-11 yas) e yg 46 imal *okuldakileri dis
gel)ggtirmek kontroliin yararlarimni bakicilarin egitimine devam

Ogretmek

edilmesi
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Tablo 2.8. (Devamm) Tip 1 DM’li bireylerin tedavisinde bireyin gelisim donemlerine gore egitim

basamaklar1
.. Gelisim Tip 1 DM’lilerin Tip 1 DM’lilerin
Gelisim . L. . . . .
. . doneminin ideresinde idaresinde ebeveynlere
donemleri . . . -
normal hedefleri oncelikler ait gorevler
*DM’nin idaresinde ebeveyn
*Puberte doneminde ve adolesanlarin rolleri
insiilin ihtiya¢ artigini yeniden miizakere edilmeli
Erken Bedensel kontrol edebilmek *kendi kendini idare
adélesan degisikliklere uyum *DM ve kan glikoz edebilmek i¢in yeteneklerini
dé 12 saglamak kontrolii daha zor hale | gelistirmeyle bas edebilmeli
onemi (12- | 5\ lik duygusunu | gelir *DM ile iliskili aile
1S yas) giiclendirmek *Boy ve viicut gatigsmalarmin 6nlenmesi
goriintiisii endiseye *Yeme bozukluklari,
sebep olabilir depresyon, riskli davraniglar
izlenmeli
*Bagimsiz yasama gegisi
desteklemek
*Kendi kendine yetebilmek
G Yiiksekokul sonrasi *Yeni bir DM icin becerilerini gelistirme ve
e¢ C o . . . .
v i¢in bir 6z kimlik takimina gegis ogrenme ile bas edebilmeli
adolesan . o
. . duygusu gelistirmek | tartismasina baglamak | *Dm ile iligkili aile
donemi (16- . a1
(yerlesim, sosyal Yeni bir yasam catigsmalarmin
19 yas) statiiler, is, egitim) tarzina entegre olmak onlenmesi*Yemebozukluklar
, depresyon, riskli davraniglar
izlenmeli

2.2.15.Tip 1 DM Onleme Cahsmalan

Bugiin i¢in kanita dayali tip verilerine gore, tip 1 DM’yi 6nleyebilecek etkin ve giivenilir
bir yontem mevcut degildir. Amerika’da parenteral ve oral insiilin (DPT: Diabetes
Prevention Trial) {izerine 1994-2003 yillar1 arasinda yapilan ¢alismalarda ve Avrupa’da
nikotinamid (ENDIT: European Nicotinamide Diabetes Intervention Trial) ile yapilan tip
1 DM Onleme ¢aligmalarinda basari saglanamamistir (Gale ve Group, 2004; Vehik ve
ark., 2011). Etkin 6nleme programlarmm bulunmamasi, prediyabetikleri belirlemeye
yonelik aile veya toplum taramalarini etik agidan tartigmali kilmaktadir. T hiicrelerine
veya ¢esitli interlokinlere yonelik olarak yapilan monoklonal antikor tedavileri, D-

vitamini replasmani, 1s1 sok proteinlerine benzer sekilde dizayn edilmis peptid
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tedavilerinin higbirisi tip 1 DM 6nlemede basarili olamamistir (Tiirkiye Endokrinoloji ve

Metabolizma Dernegi Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu, 2017).

Epidemiyolojik ¢aligmalar sonucunda anne siitii ile beslenemeyen veya yagamin ilk 6
aymda inek siitii bazli mama ile beslenen ¢ocuklarda tip 1 DM riskinin yiiksek oldugu
bulunmustur. Tip 1 DM’den korumak i¢in bebeklerin, en azindan ilk 6 ay yalnizca anne
sitlii ile beslenmeleri saglanmali, ek gidalara gectikten sonra da 2 yasina kadar
emzirmeye devam edilmesi desteklenmelidir. Bu yaklasim, WHO tarafindan
onerilmektedir (Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi Diabetes Mellitus

Calisma ve Egitim Grubu, 2017).

2.3. Tip 1 DM’li Cocuk ve Adoélesanlarda Oral Saghk

Tip 1 DM’nin a8z i¢i komplikasyonlar1 ve dis hekimlerinin DM’li hastalara yaklasimi
iizerine calismalar ¢ogunlukla periodontal durumla ilgili olsa da dis ¢iirtikleri, tiikiirtik
bezi fonksiyonlari, oral mukoza hastaliklari, kandida enfeksiyonlari, tat alma

bozukluklar1 ve kraniofasial bélge anomalilerini inceleyen ¢alismalar da bulunmakatadir

(Bavbek, 2012) .

DM’nin agiz hastaliklar1 iizerine etkileri, yanan agiz sendromu, kandidiazis, dis
curiikleri, gingivitis, dil yanmasi1 sendromu (glossodynia), liken planus, sinir duyusu
bozukluklari, periodontitis, tiikiiriik fonksiyon bozukluklari, tat alma bozukluklar1 ve
kserostomia’dir. Hastalarda 1iyi bir beslenme plam1 ile DM kontrol altina
almabilmektedir. Bu durumun saglanabilmesi i¢in beslenme durumu ve kan glikoz
seviyesi kontrol altina alinmali, gerekli dental tedaviler yapilmali ve oral hijyen diizenli

takip edilmelidir (Ship, 2003).

2.3.1. Tip 1 DM’nin Periodontal Durum Uzerine Etkileri

Zayif glisemik kontrol, DM ile iliskili komplikasyonlarin ilerlemesinde, gingivitis,
periodontitis ve alveolar kemik kaybinda rol oynamaktadir (Ship, 2003). DM’nin bir
klinik komplikasyonu olarak tarif edilmese de, bazi kaynaklarda periodontitis, DM nin
kronik komplikasyonlar1 arasinda sayilmaktadir. Ancak, DM, periodontitis olusumuna
zemin hazirlayan (predispozan) faktorleri arasinda sayilmaktadir. DM’li bireylerde

periodontitis olusma riski saglikli bireylere gore 3 kat daha fazla oldugu bildirilmektedir.
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(Thorstensson, 1995). Tip 1 DM’li ¢ocuklarda periodontal bozukluk genellikle adelosan

donemde ortaya ¢ikarken, bazen daha erken donemde de goriilmektedir (Lalla ve ark.,
2006; Lalla ve ark., 2007).

Koti kontrol edilen DM (yiiksek HbAlc) ile periodontitis gelisimi arasindaki iliski,
ozellikle tip 1 DM’li ¢ocuklarda dogrulanmstir. Diger taraftan periodontitisin kan glikoz
seviyesi tizerine negatif etkisi bulundugu da bildirilmektedir. Bu durum sistemik
enflamatuar mediatorlere karsi dokularda artan insiilin direncinden kaynaklanmaktadir.
Son donemde periodontitisin tedavi edilmesine bagl olarak, DM nin de kontrol altina
alinabilecegi varsayimi (Novotna ve ark., 2015) erken donem yapilan g¢alismalarca
heniiz desteklenmeyen bir hipotezdir. Son klinik calismalar basarili periodontitis
tedavilerinin HbAlc seviyesini ortalama %0,4 oraninda diisiirdiiglinii gostermistir

(Preshaw ve ark., 2012).

Periodontal tedavinin, HbAlc’nin kontrolii iizerine etkisini arastiran bir ¢alismada 3
aylik takip sonunda, HbAlc seviyesinin baslangica gore %10 diistiigii bulunmustur
(Grossi ve ark., 1997). Bu mekanizmanin nasil gergeklestigi tam olarak agiklanamasa da
periodontitis ve bakteriyemi iligkisinde serum proenflamatuar sitokinleri yiikselmekte,
hiperlipidemi olugmakta, insulin rezistansi1 sonucu pankreas beta hiicrelerinde yikim

olusmaktadir (Ship, 2003).

DM’li hastalarda periodontitisin baglamasi ve ilerlemesi diyabetik mikroanjiopati
tarafindan indiiklenmekte, immiin sistem bozularak enfeksiyonlara karsi diisiik direng
gelismekte, oral mikroflora degismekte ve kollojen metabolizmas1 bozulmaktadir. In
vitro deneylerde hipergliseminin ve hipogliseminin periodontal hiicreler iizerindeki
yikict negatif etkisi direkt olarak gdosterilmistir. Hipergliseminin negatif etkisi immiin
sistem hiicrelerini etkileyip enflamatuar sitokinlerin salinmasina etki ederek indirekt

yolla gerceklesmektedir (lughetti ve ark., 1999).

DM nedeniyle olusan hiperglisemi, bircok yolla immiin sistemi degistirmektedir. Her
seyden Once tiikiiriikte bulunan glikoz konsantrasyonu diseti olugu sivisinda da
artmaktadir. Bu artigla oral kavitede karyojenik ve periyopatojenik bakterilerin

proliferasyonu da artmakta, oral enflamasyon degerleri yiikselmektedir. Saglikl1 bireyler
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ve iyi kontrollit DM’liler ile kotii kontrollit DM’liler kiyaslaninca, periodontal araliktaki
digeti olugu sivisinda bulunan proenflamatuar mediator seviyelerinin ylikselmesinde,

ciddi farkliliklar oldugu gésterilmistir (Ryan ve ark., 2003).

Tip 1 DM nedeniyle olusan hiperglisemi, mikroanjiopatiye sebep olmaktadir. Kan
damarlarinin ¢eperlerindeki, endotel hiicreleri yiizeydekilerden daha fazla glikoz
kullanmakta ve daha fazla glikoprotein olugmakta, membran tabani daha fazla
kalinlasmakta ve zayiflamaktadir. Damar duvarlar1 kalinlasip zayiflayinca, damarlar
kolayca yirtilmakta ve protein gecisi olmaktadir. Periodonsiyumdaki bu vaskiiler
degisiklikler polimorfoniikleer hiicrelerin kemotaksis, yapisma, fagasitoz, migrasyon,
oksijen kullanimi1 ve antijen eliminasyonu gibi fonksiyonlarmi azaltmakta ve

periodontitisin ilerlemesine yol agmaktadir (Ship, 2003; Novotna ve ark., 2015).

Ulkemizde 2008°de yapilan bir ¢alismada, Tip 1 DM’lilerdeki kronik gingivitis saglikli
popiilasyondakilere gore dnemli derecede yiiksek bulunmustur ve bu oran yasla birlikte
giderek artmaktadir. DM’li hastalarda 5-9 yas arasinda gingival enflamasyon indeksi
1,54+0,5 iken kontrol grubunda bu oran 1,14+0,5 bulunmus, 1-14 yas araligindaki
DM’lilerde bu durum 1,98+0,6 iken, kontrol grubunda 1,17+0,5 olarak belirlenmistir
(Orbak ve ark., 2008).

Isvigre’de yapilan klinik arastrmalar neticesinde 3 hafta boyunca oral hijyen terk
edilerek olusturulan gingivitisteki plak indeksi skorlarina bakilinca, bakteriyel plak
kompozisyonunun DM’li ve saglikli ¢ocuklar arasinda birbirinden farkli olmadigi
bulunmustur. Ancak diyabetiklerde diseti olugu sivisinda yiiksek diizeyde bazi
enflamatuar biyomarkirlar ile erken ve daha siddetli bir enflamasyon tespit edildigi rapor

edilmistir (Salvi ve ark., 2010).

Baska bir ¢alismada, 13£3,5 yaslarindaki Brezilyali tip 1 DM’li ¢ocuklarda %21 ve %6
oraninda gingivitis ve periodontitis bulunmustur (Xavier AC., 2009). Litvanyali yaslari
10-15 araliginda olan tip 1 DM’li ¢ocuklarda %27, kontrol grubunda %6 gingivitise
rastlanmistir (Siudikiené ve ark., 2005).
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DM’li ¢ocuk ve addlesanlarda 2006 yilinda yapilan bir vaka-kontrol ¢alismasinda, dental
plak, erken donemde ve agir formda dis tast olusumunun DM’li hastalarda ¢ok sik

rastlanilan bulgular arasinda oldugu rapor edilmistir (Lalla ve ark., 2006).

2.3.2. Tip 1 DM’nin Cerrahi Durum ve Yara lyilesmesi Uzerine Etkileri

DM’li hastalarda, hiicrelerin enerji kaynagi olarak glikoz yerine, yag ve proteinleri
kullanmasi sonucu, yara iyilesmesinde problemler yasanmaktadir (Altan, 2015). DM nin
yara iyilesme mekanizmalar1 iizerine etkisi tam olarak aciklanamasa da, kollejen
metabolizmasmin degismesi sonucu, iyilesmenin geciktigi diisiiniilmektedir. Yara
iyilesmesi, ii¢ asamada (a-baslangi¢ enflamatuar faz, b-proliferatif faz, c-remodelasyon
ve d-final fazi) gergeklesmektedir. Akut enflamatuar faz nétrofil infiltrasyonu ile
karakterizedir. Proliferatif fazda ise mononiikleer enflamatuar hiicreler bulunmakta olup,
fibroblastlar, endotel hiicreleri ve keratonisitlerin proliferasyonu, extraseliiler matriks
molekiillerinin depozisyonu ve granulasyon dokusunun formasyonu goriilmektedir. Son
olarak final fazi, yeni olusan dokunun formasyonu ile karakterizedir (Komesu ve ark.,
2004).

Lokal yaralanmalara verilen konakg¢i cevabi ile fibroblast ve endotel hiicrelerinin
cogalmasi, uyarilmasi ve yaranin zamaninda onarilmasi dahil kritik hiicresel tepkiler
sitokinler aracilifiyla olmaktadir. TNF-a ve IL-6 yara ve doku iyilesmesinde onemli,
anjiogenezis ve fibroblast proliferasyonunu sitiimiile eden, 16kosit ve endotel
hiicrelerinden salman, akut faz protein sentezini sitiimiile eden, iki endojen sitokindir.
DM’lilerde yara iyilesmesinde goriilen gecikmenin anjiyogenezis, granulasyon dokusu,
kollojen miktar1 ve kollojen organizasyonunun azalmasi ile oldugu diistiniilmektedir.
Diyabetiklerde enflamatuar cevapta IL-6 seviyesi ve toplam l6kosit sayisinda azalma
goriilmektedir (Fahey ve ark., 1991). Ortamda enflamatuar mediatorler ve hiicrelerin
daha az bulunmasi sonucu fibroblast go¢ii yavaslamakta, kollojen sentezi azalmaktadir.
DM’li bireylerde kapiller endotel bazal membrani bozuldugu i¢in gorevini yerine
getirememekte ve vazodilatasyon cevabi gerektigi gibi olmamaktadir. Hasarli endotel
tamir edilirken, ortamdaki yliksek glikoz bazal membran olusumunu uyarmaktadir.
Ancak yeni olusan mebranda bulunan asir1 protein, mebrani kalinlastirmakta ve kapiller

gecirgenlik azalmaktadir. Dolayisiyla 16kosit ve eritrosit gocli zorlagsmakta, lokositler
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fagositoz yapamayinca ortamda enflamatuar hiicreler birikmekte ve kronik enflamasyon

olusmaktadir.

Notrofil ve makrofaj mekanizmasindaki degisiklikler; sinirli vazodilatasyon, zayif
16kosit infiltrasyonu, mebranin kalinlagsmasi, glikolizasyon ve kan hiicrelerinin birikimi,
kan vizkozitesinin artmasi enflamasyonu devam ettirmektedir. Notrofil ve monosit
aktivitesindeki degisiklikler, zayif kemotaksis, fagositozun azalmasi, bakterisidal
aktivitenin azalmasi, endotel hiicrelerinin serbest radikaller ile zarar gormesi ve zayif
doku oksijenlenmesi, enfeksiyon riskini arttrrmaktadir. Lokosit aktivitesi bozulunca
ortamda fibroblast aktivitesi ve kollojen metabolizmasi da gecikmekte, istenilen kalitede
granulasyon dokusu olugsmamakta ve kollojen ¢apraz baglanma orani da yiiksek glikoz
miktarindan etkilenmeketdir. Yaranin kopma kuvveti de olumsuz yonde etkilenmektedir

(King, 2001; Komesu ve ark., 2004; Blakytny ve Jude, 2006; Altan, 2015).

2.3.3.Tip 1 DM’nin Ortognatik Durum ve Biiyiime Gelisim Uzerine Etkileri

DM major komplikasyonlarma ilave olarak farkli mekanizmalar ile kemik
metabolizmasini da etkilemektedir (Leidig-Bruckner ve Ziegler, 2001). insiilin benzeri
biiyiime faktorii’niin (“Insulin growth factor”-1 (IGF-1)) kemik yapiminda gérev aldig
diistiniildiigiinden, bu faktoriin DM’de diisiik olabilecegi tahmin edilmektedir (Schwartz,
2003).

Hiperinsiilinemi kemik olusumunu tesvik edebilmektedir. IGF ve biiyiime hormonu
iskeletsel bliylimeyi kolaylastirmaktadir. IGF-1 osteoblastik aktivitelerin diizenlenmesi,
kollojen ¢Ozililmesinin azalmasi, kemik matriks birikimi gibi yapim olaylar1 {izerinde

kemik hiicre aktivitesinde anahtar role sahiptir (Moyer-Mileur ve ark., 2008).

Diistik insiilin seviyesi tip 1 DM’de de kemik mineral yogunlugunun azalmasina sebep
olabilmektedir. ~ Hiperglisemi, ileri glikolizasyon son {iriinlerinin  yiiksek

konsantrasyonda olmasi ile kemik sertligini azaltabilmektedir.

Enflamasyonla iligkili sitokiniler, kemik yapim-yikim dongiisiinii hizlandirabilmektedir

(Schwartz, 2003). Ancak aktive edilmis T hiicrelerinden iiretilen sitokin ve biiyiime

58



faktorlerinin artmasinin, tip 1 DM’lilerin kemikleri iizerine etkisi tam olarak

anlasilamamustir (Merlotti ve ark., 2010).

Tip 1 DM, bir¢ok calismada diisiik kemik mineral yogunlugu ile iligkili bulunmustur.
Tip 1 DM’li hayvan modellerinde ve insan deneylerinde, kemik histolojisi ve kemik
markirlarinda, diisiik osteoblast aktivitesi ve normal veya azalmis hizda osteoklast
aktivitesi yani artmig rezorpsiyon alanlari goriilebimektedir. Tip 1 DM’li hastalarda
kemik yapim-yikim mekanizmasi tam olarak anlasilamamistir (Verhaeghe ve ark.,
1994).

En az 5 yil takipli tip 1 DM’li adblesan kiz ¢ocuklar1 lizerinde yapilan ¢alismaya gore,
serum IGF-I diizeyinin diisiik bulunmasi kemik sertligini belirlemek i¢in 6nemli bir
aymrractir. Zayif metabolik kontrol sebebiyle; iirindeki magnezyum c¢ikismin arttigi
boylece, bobrek fonksiyonlarinin ve glikoziirinin degiserek, addlesan kizlarda kemik

kalmlig1 ve yogunlugunu degisebilecegi diisiiniilmektedir (Moyer-Mileur ve ark., 2008).

Obezite ile kemik mineral yogunlugu arasinda siki bir iliski bulunmustur. Mekanik yiik
ve hormonal faktdrler, insiilin, Ostrojen ve leptinin, bu durumu tetikledigi

diistiniilmektedir (Moyer-Mileur ve ark., 2008).

Amilinin azalmasi, adipokinlerin diizensizligi, Vitamin D eksikligi gibi faktorler de
kemik mekanizmasi iizerinde etkilidir (Merlotti ve ark., 2010). Bobrek fonksiyonlarmin
bozulmasi, mikrovaskiiler komplikasyonlar ve kan akisinin azalmasinin da, kemik kayb1

ve frajilitesi ile iliskili olabilecegi diistiniilmektedir (Schwartz, 2003).

2.3.4. Tip 1 DM’li Cocuk ve Adoélesanlarda Ciiriik Olusumu

Ciirilk Olusumu

Dis ciiriigii insan popiilasyonunun ¢ogunlugunu etkileyen, kronik ve ¢ok faktorli bir
halk sagligi problemidir. Bir ¢iiriikk lezyonu, asidojenik, asidofilik mikroorganizmalardan
olusan bakteri plagi, diyetten elde edilen fermente karbonhidratlar, dis dokusu ve zaman
ana faktorlerinin birarada bulunmasiyla olugsmaktadir. Ciiriige kars1 koruyucu faktorler

arasinda ise tiikiiriik, oral hjyen ve florit bulunmaktadir (Cameron ve Widmer, 2008).
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Ciurtk etiyolojisinde, stabil bir oral mikrofloranin ekolojik dengesinin bozulmasi yer
almaktadir. Sosyo-ekonomik ve kisisel faktorlerden egitim durumu ve biling diizeyi gibi
etkenler ¢evresel faktorler olarak tanimlanirken; beslenme aliskanliklari, oral flora,
tikiriigiin - yapist1 ve miktar1 gibi etkenler ise bireye 0zgli faktorler olarak

tanimlanmaktadirlar (Ozcan, 2016) .

Dis yiizeyinde dental plak biyofilmindeki oral mikroorganizmalar, ¢iiriik siirecinin ana
sebebi olarak karsimiza g¢ikmaktadir. Biyofilm olusumu zamanla ve genetik kontrol
altindaki  biiylik ¢apli protein salgilarindan da etkilenmektedir. Karyojenik
mikroorganizmalar, karbonhidrat metabolizmasmin birer iriinii olan laktik asit, formik
asit ve asetik asit iiretmektedirler. Bu asitlerin olusumu sonucu pH 5,5in altina
diismekte, mine hidroksiapatit kristalleri demineralize olmakta ve disin sert dokularimni
olusturan yapilar proteolitik parcalanmayla yikima ugramaktadir. Remineralizasyon i¢in
ise ortam pH’smi1 dengeleyecek kalsiyum ve fosfat iyonlarina ihtiyag vardir.
Streptokokkus mutans (S. mutans) ve diger mutans olmayan streptekok tiirleri ve
Laktobasiller bu siirecte anahtar rol oynamaktadirlar. Dental biyofilm dinamik, siirekli
ve aktif bir yapidir. Bu degisken siiregte biyofilm pH’min artmasi ve azalmasi etkilidir.
Saglikli kosullarda dis yiizeyindeki demineralizasyon ve remineralizasyon siireci bir

denge halinde olup, dis minesinde kalic1 hasar olusturmamaktadir (Struzycka, 2014).

Tiikiirtigiin iceriginin yaninda miktar1 da ¢iiriik gelisimi agisindan 6nemlidir. Mekanik
temizleme oOzelligi ile besinlerin dis yiizeyinden uzaklagmasmi saglar. Tamponlama
kapasitesi ile de bakterilerin metabolizma iiriinii olan asidi nétralize ederek pH’nin

yiikselmesini saglar (Ozcan, 2016).

Tip 1 DM’li ¢ocuklarin diyetinde; rafine edilmis karbonhidratlar, gidaya eklenen
ekstrinsik sekerler ve meyve ve sebzelerdeki intrinsik sekerler kisith alinmaktadir. Bu
diyet aliskanligmin tip 1 DM’li hastalarda daha az ¢iirliik olusumuna neden olabilecegi
(Tenovuo ve ark., 1986), ancak 6giin sikliklari saglikli ¢ocuklara gore daha fazla
oldugundan ve tiikiiriigiin kalitesi/kantitesi daha diisiik oldugundan, DM’li ¢ocuklarda
daha fazla ¢lirik olusumu tespit edilebilecegi diisiiniilmektedir (Karjalainen ve ark.,
1997; Lopez ve ark., 2003; Mehta ve ark., 2014).
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Ciiriik ve Beslenme liskisi

Dengeli ve saglikli beslenme hem ciiriik olusumu agisindan hem de tip 1 DM’li
bireylerin kan glikozlarinin dengede tutulabilmesi acisindan ¢ok Onemlidir. Giincel
bilgilere gore disler siirmeden 6nceki beslenme iizerinde flor ve D vitamini etkiliyken,
sagliksiz beslenme tiikiiriik bezlerinin gelisim geriligine ve disler siirdiikten sonra
tiikiliriik salgisinin yetersizligi sonucu c¢iiriik riskinin artmasina sebep olabilmektedir

(Arisu, 2016).

Insanlarda ve hayvan calismalarnda nisasta grubunu da igine alan fermente olabilen
karbonhidratlarm ve ozellikle sekerlerin ¢liriigi tesvik edici en onemli gida igerigi
oldugu bildirilmektedir. Jelatinize olan bu nisastalar tikiiriikteki amilaz enzimi
tarafindan daha kolay pargalanmakta ve pH’da bir diisiise neden olmaktadir. Gidanin
yapiskan olmasi, agizdan uzaklastirilma siirelerini arttirdigindan, gidanin karyojenitesini
etkileyen bir diger faktordiir. Ogiin aralarinda alman sekerli atistrmaliklar ve ¢iiriik
deneyimi arasinda bir baglanti oldugunu bildiren c¢alismalar mevcuttur (Weiss ve
Trithart, 1960).

Tip 1 DM’li Cocuk ve Adélesanlarda Ciiriik Olusumu Uzerine Yapilan Calismalar
Tip 1 DM’li hastalarda dis ciiriigii prevelansi ilizerine yapilan az sayidaki ¢alismalarda
elde edilen sonuglar birbiriyle tutarli degildir ve ortak bir fikir birligi olusmadigi
goriilmektedir (Twetman ve ark., 1989; Swanljung ve ark., 1992; Moore ve ark., 2001).
Ayrica tip 1 DM’nin metabolik kontrolii ve ¢iirlik olusumu arasinda pozitif bir iligki
olabilecegi lizerine de ¢aliymalar mevcut (Twetman ve ark., 2005; Siudikiene ve ark.,
2006; Miko ve ark., 2010) olmasina ragmen, tip 1 DM ve ¢iiriik olusumu arasindaki
iliskinin literatiirde tutarli olarak tanimlanmadigin1 (Sampaio ve ark., 2011) belirten

yazarlar da mevcuttur.

Twetman ve arkadaslarinin (Twetman ve ark., 1989), isve¢’te, yaslar1 4-19 arasinda
degisen, toplam 94 tip 1 DM’li ve 94 saglikli katilimcinin olusturdugu ¢alismada gruplar

arasinda ciirlik prevelansi agisindan bir fark bulunmamastir.
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Swanljung ve arkadaslarinin (Swanljung ve ark., 1992), Finlandiya’da, yaslar1 12-18
olan (ort:15,19), toplam 85 iyi kontrollii tip 1 DM’liler ile 85 saglikli kontrol grubu
arasinda yapitiklari ¢alismada DMF ve DMFS indeksleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunmadigi saptanmistir. Tip 1 DM‘lilerin baglangi¢ ¢iiriik lezyonu

3,2 iken kontrol grubunun baslangig cliriik lezyonu 2,3 olarak kaydedilmistir.

Twetman ve arkadaglarinin (Twetman ve ark., 1992) yaslar1 ortalama 11 olan toplam 28
tip 1 DM’li cocuk {izerinde yaptigi 2 yil takipli bir diger calismada, DMFS
indekslerinde, baslangic lezyonlarinda ve dfs indekslerinde 1. yil ve 2. yillarin sonunda
artis oldugu tespit edilmistir. DMFS indeksinde istatistiksel fark varken dfs indeksinde
anlamli bir farklilik olmadig1 kaydedilmistir. Ciiriik lezyonlarindaki inaktiften aktif
yoniine dogru olan degisimin, metabolik kontroliin istatistiksel olarak anlamli yonde

artmasma (HbAlc 6,5 den 7,8’e yiikselir) neden oldugu goriilmiistiir.

Karjalainen ve arkadaglarinin (Karjalainen ve ark., 1997) yaslar1 ortalama 14,5 olan,
toplam 80 tip 1 DM’li hasta HbAlc’lerine gore iyi, orta ve kotli olmak tizere ayrilarak,
metabolik kontroliin ¢iiriik risk faktorii olup olmadigmni inceledikleri ¢alismasinda zayif
kontrollii tip 1 DM’lilerde diger iki gruba gore, DFS anlamli derecede daha yiiksek
bulunmustur. Elde edilen sonucglara gore, zayif metabolik kontroliin ¢iiriikle iliskili

olabilecegi diisiiniilmektedir.

Moore ve arkadaslarinin (Moore ve ark., 2001) 18-50 yas araligindaki yetiskin tip 1
DM'’liler ve saglikli kontrol grubu arasinda yaptigi 6-8 yil takipli ¢alismada, DFS
oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmazken, koke ait DFS oranlar1
tip 1 DM’lilerde daha yiiksek kaydedilmistir. Bu farklilikta 6nemli etkenlerin yaslhilik,
kadin cinsiyeti, dis ipi kullanimi, dis hekimi kontrolii (en ge¢ 12 ayda bi dis hekinmi
kontrolii) ve diyabetik nefropati olabilecegi kaydedilmistir. Bu farkliliklarin o lugmasi ya
da olusmamas: lizerine glisemik kontrol ve diyet aligkanliklarinin etkili olmadigi

kaydedilmistir.

Twetman ve arkadaslarinin (Twetman ve ark., 2002) isve¢’te yaslar1 8-15 arasinda
degisen, toplam 64 tip 1 DM’li ¢ocuk ve addlesan iizerinde yapilan 3 yil takip siireli bir

caligmada, metabolik kontrol-giiriik riski iliskisi incelenmistir. Calisma sonuglarina gore
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kotii kontrollii (HbAlc: 9,4) tip 1 DM’lilerde, iyi kontrolliilere gore (HbA1c:6,8) 3 yil
sonra DFS indekslerinde (koti kontrol 5,4; iyi kontrol 1,6) istatistiksel olarak anlaml

derecede yiiksek oldugu tespit edilmistir.

Lopez ve arkadaslarmm (Lopez ve ark., 2003), Arjantin’de, 20 adet tip 1 DM’li gocuk
(3-15 yas; yas ortalamasi:9,4) ve 21 adet saglikli kontrol grubu (5-12 yas; yas
ortalamas1:8,3) arasinda yaptiklar1 bir caligmada, DMFT/DMEFS ve dft/dfs indekslerinin,
DM’li ¢cocuklarda daha fazla oldugu kaydedilmistir.

Twetman ve arkadaslarinin (Twetman ve ark., 2005), metabolik kontrol ve ¢liriik risk
faktorleri arasinda bir iliski olup olmadigini arastirdiklar1 64 tip 1 DM’li (8-16 yas)
hastadan olusan ¢alismasinda, tanidan itibaren artan ¢liriik riskinin, 3 yil sonra metabolik

kontrol diizeyi hakkinda prognostik bilgi verebilecegi sonucuna ulasilmaistir.

Miralles ve arkadaslarinm (Miralles ve ark., 2006), ispanya’da tip 1 DM’li 18-50 yas
araligindaki yetiskinler iizerinde yaptig1 calismada ise gruplar arasinda benzer oral hjyen
ve benzer tikiiriik akis hiz1 tespit edilmis olup, DMFT indeksi ise, saglikli bireylerden
olusan kontrol grubundan yiiksek bulunmustur. Bu ¢alismanin sonucuna gore ndropati,
retinopati ve nefropati gibi komplikasyon gelisenler hari¢ tutuldugunda metabolik
kontrolii 1yi olanlar (HbAlc <%7,5) ve kotii olanlar arasinda (HbAlc >%7,5) ¢iiriik
olusumu ac¢isindan herhangi bir farklilik bulunmayip, metabolik kontroliin ¢iiriikk olusum

parametresine etki etmedigi sonucuna varilmistir.

Siudikiene ve arkadaslarmin (Siudikiene ve ark., 2006), Litvanya’da yaptigi bir
calismada tip 1 DM’li 68 ¢ocuk (10-15 yas) ile 68 saglikli ¢ocuk g¢alismaya dahil
edilmistir. Tip 1 DM’liler ise kendi iginde zayif (HbA1c>%9) ve iyi-orta HbA1c<%9)
kontrolliiler olarak ayrilmistir. Ciiriikk lezyonlar1 aktivitesine gore kaviteli ve kavitesiz
olarak incelenmis ve tip 1 DM’li bireylerde daha az ciiriik ve plak tespit edilmistir. Tip 1
DM'’lilerden iyi-orta kontrolliilerde ise kotii kontrollii tip 1 DM’lilere gore daha az ¢iiriik
tespit edilmistir. Bu ¢alisma sonuglarma gore yliksek ciirlik insidansinin hasta yasi, plak

birikimi ve tiikiiriik igerigindeki degisikliklerle iligkili olabilecegi sonucuna ulagilmistir.
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Siudikiene ve arkadaslarmin (Siudikiene ve ark., 2008), saglikli ve tip 1 DM’li toplam
10-15 yas araligindaki (ort:13,6 yas) toplam 63 cocuktan olusan caligsmalarinda, 2 yillik
takip sonuglarina gore calisma ve kontrol gruplar1 arasinda dis ¢lirigii insidansinda
herhangi bir farklilik saptanmamustir. Arastirmacilar ¢lirik muayenesini aktif-aktif
olmayan ve kaviteli-kaviteli olmayan olarak dort grup altinda 2 yil boyunca takip
etmislerdir. Bu ¢alisma sonuglarina gore yiiksek aktif ciiriik lezyonlu tip 1 DM’lilerde
kontrol grubuna kiyasla yiiksek plak ve tiikiiriik albumuni tespit edilmistir. Elde edilen
sonuglara gore, plagin yaygin bir ¢liriik risk faktorii oldugu, tip 1 DM’lilerde tiikiiriikteki
glikoz ve albiimin konsantrasyonunun ¢iiriik gelisiminde etkili olabilece§i sonucuna

ulagilmistir.

Yaslar1 14-19 arasinda olan, toplam 259 tip 1 DM’li adblesanlar ve bunlara yas ve
cinsiyet olarak karsilik gelen 259 saglikli kontrol grubu arasinda yapilan bir galisma
sonuglarma gore tip 1 DM’li addlesanlarda dolgulu ve ciiriik disler, saglikli adélesanlara
gore cok yiiksek bulunurken, kayip dislerde ise istatistiksel olarak anlamli bir fark
kaydedilmemistir. Ayrica iyi kontrolli tip 1 DM’li addlesanlarda kotii kontrollii tip 1
DM’lilere gore daha az sayida ciirik bulunurken, daha yiiksek oranda dolgu tespit
edilmistir. Bu ¢alisma sonuglarina gore zayif glisemik kontrol ve erken baslayan tip 1
DM’nin ¢iiriik riskini arttirabilecegi bunun yaninda yeterli oral hijyen ve iyi metabolik
kontroliin dis ¢lirigli gelisiminden koruyabilecegi sonucuna ulagilmistir (Miko ve ark.,
2010),

Del Valle ve Ocasio-Lopez’in (del Valle ve Ocasio-Lopez, 2011), yaslar1 6-12 arasinda
olan, 25 tip 1 DM’li ve 25 saglikli kontrol grubu arasinda yaptklar1 ¢alismaya gore, tip 1
DM’lilerde DMFT indeksi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek ( tip DM:1,43; kontrol:0,56) bulunmustur.

Rai ve arkadaglarim (Rai ve ark., 2011), yaslar1 6-12 olan toplam 200 ¢ocukta (100 tip
1 DM’li 100 saglikli) yaptiklar1 g¢alismada, tip 1 DM’lilerde, DMFT indeksini
istatistiksel olarak yiiksek (kontrol:0,61; DM:1,8), oral hijyeni ise diisiitk bulmuslardir.

Tagelsir ve arkadaslarinin (Tagelsir ve ark., 2011), Belgrat’ta yaslar1 3-16 yas arasinda
degisen toplam 102 (52 tip 1 DM’li,50 saglikli) ¢ocugun yer aldigi calismalarinin
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sonucuna gore; tip 1 DM’li farkli metabolik kontroldeki bireylerle saglikli kontrol grubu
arasinda, dental tedavi indeksleri ve dis ¢liriigii yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamustir.

Alves ve arkadaglarinin (Alves ve ark., 2012) Brezilya’da yaptiklari, yaslar1 6-18 olan,
toplam 102 (51 tip 1 DM’li, 51 saghkli) katilmcidan olusan c¢alismada tip 1
DM’lilerdeki (HbAlc ort %9,7: kotii kontrollii) dis ¢iirigli ve tiikiirik akis hizini
degerlendirmeyi amacglamislardir. Bu ¢alisma sonuglarina gore DMFT/dft indeksleri

acisindan her iki grup arasinda fark bulunmamaistir.

El-Tekeya ve arkadaslarmin (El-Tekeya ve ark., 2012), yaslar1 6-9 arasinda degisen
toplam 100 adet (50 tip 1 DM’li 50 saglikli) ¢ocuk ile Misir’da yaptiklar1 ¢alismada,
DMFS/dfs oranlari, plak indeksi, gingival indeksi arastirilmistir. Farkli metabolik
kontrollerde tip 1 DM’li hastalar1 ile saglikli cocuklar arasinda ve tip 1 DM’lilerin alt

gruplar1 i¢inde istatistiksel bir fark bulunamamustir.

[ran’da yaslar1 ortalama 11£54, toplam 62 (31 tip 1 DM’li, 31 saglikli) katilimci
iizerinde yapilan bir calismada, DMFT indeksleri arasinda herhangi bir farklilik
kaydedilmezken, diyet aliskanliklar1 ile DMFT arasinda pozitif korelasyon
kaydedilmistir. Tip 1 DM’lilerin atistirmalik olarak, isatistiki olarak daha az siklikta
karyojenik gida tiikettikleri tespit edilmis olup, Ozellikle atistirmalik peynirli ekmek
tilketiminin tip 1 DM’lilerde ¢ok yaygin oldugu bulunmus, bu durumun g¢iiriikten
koruyucu bir davranis olabilecegi fikri tizerinde durulmustur. Fir¢alama, agiz gargarasi

ve dis ipi kullanimi agisindan bir fark bulunmadigi gorilmiistiir (Bassir ve ark., 2014).

Arheiam ve Omar (Arheiam ve Omar, 2014) Libya’da yasalar1 10-15 arasinda degisen,
toplam 140 (70 saglikli, 70 tip 1 DM’li) bireyle yaptiklar1 ¢alismada, tip 1 DM’li
hastalarda, DMF-T indeksini ve periodontal tedavi ihtiyacini, kontrol grubuna gore

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulmuslardir.

Subramaniam ve arkadaglarmimn (Subramaniam ve ark., 2015), toplam 60 (30 tip 1 DM’li
ve 30 saglikli olmak {izere), yaslar1 12-16 arasinda degisen bireylerden olusan

calisgmasinda, DMFT indeksi tip 1 DM’lilerde istatistiksel olarak yiiksek kaydedilmistir.
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Bu c¢alisma sonucuna gore; tiikiiriik trigliserit ve kolesterol orani tip 1 DM’lilerde
sagliklilara gore daha yiiksek tespit edilmis olup, dis ¢liriigii ve tiikiirtik trigliserit orani

arasinda anlamli bir iligki olabilecegi diisiiniilmektedir.

Son yillarda yapilan bir ¢alismada, Rafatjou ve arkadaslari1 (Rafatjou ve ark., 2016) 160
cocuk ve adolesani (80 tip 1 DMve 80 saglikli) i¢eren, yaslar1 5-18 arasinda degisen tip
1 DM’nin oral hijyen iizerine etkisini inceledikleri g¢aligmada; DMFT ve plak
indekslerinde istatistiksel bir farklilik tespit etmemislerdir. Ilging bir sekilde dmft
indeksinin, kontrol grubunda daha yiiksek oldugu rapor edilmistir. Gingival indeksin ise
tip 1 DM’lilerde istatistiksel olarak daha yliksek oldugu kaydedilmistir. Ayrica DMFT
indeksi ile gingival indeks degerleri tip 1 DM siiresi arasinda pozitif bir iliski

kaydedilmis, yani tip 1 DM siiresi arttikca DMFT ve gingival indeks degerleri artmustir.

Ferizi ve arkadaslarmin (Ferizi ve ark., 2018) yaslar1 10-15 arasinda degisen, 160 (80
tip 1 DM’li, 80 saglikli) ¢ocuk ile yaptig1 calismada, DMFT indekslerinin tip 1
DM’lilerde anlaml1 derecede yiiksek oldugu rapor edilmistir. Calisma sonucuna gore tip
1 DM’liler ciiriik riski ve oral saglik acisindan oOnemli derecede risk altinda

bulunmuslardir.

Ulkemizde ise, Orbak ve arkadaslar1 (Orbak ve ark., 2008) yaslar1 5-14 aras1 degisen
toplam 100 (50 tip 1 DM’li, 50 saglikli) cocuk hastada yapmis olduklar1 ¢alismada, her
iki grubu da 5-9 yas ve 10-14 yas olarak ikiye ayirarak incelemislerdir. Dis gelisimi
acisindan tip 1 DM’liler saglikli grupla kiyaslandiginda 10 yasina kadar gelisimin hizli
olup, 10 yasindan sonra dis gelisiminde gecikme yasanabilecegi kaydedilmistir. Zayif
kontrollii tip 1 DM’li ¢ocuklarin daimi dislerinde dis ¢iiriigii insidansinin daha yiiksek
oldugu rapor edilirken, bunun istatistiksel olarak anlamli bir fark olusturmadigini
bildirmislerdir. Ayrica yasla birlikte dis ¢iiriigiiniin hem saglikli hem de tip 1 DM’li
bireylerde arttigi, tiim bu sonuclarin haricinde saglikli bireylerle kiyaslandiginda tip 1

DM’li ¢ocuklarda dis ¢iiriigii insidansinin diisiik oldugunu saptamiglardir.

Literatiirde bu konuda yeterli calisma olmadigi goriilmektedir. Ulkemizde ise bu
konudaki caligma sayis1 ¢ok kisithdir. Bu konuda kapsamli longitudinal c¢aligmalara

ihtiya¢ bulundugu bir ortadadir.
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2.3.5. Tip 1 DM’li Cocuk ve Adélesanlarda Oral Mikrobiyolojik Flora

Oral Mikrobiyolojik Flora

Oral kavitede 300’den fazla tiirde bakteri bulunmaktadir. Agizdaki mikrobiyal plak
bilesenleri konak yiizeylerinde birbirine olduk¢a yakin yasayan genetik olarak farkli
tiplerde ¢ok sayida bakteriden olusan biofilmlerdir. Bu bakteriler fizyolojik ve metabolik
etkilesimlerinin yani sira fiziksel etkilesimler vasitasiyla da baglanirlar. Dis yiizeyine
baslica ilk kolonize olan bakteriler Streptokoklar ve Aktinomigeslerdir. Fusobakteriler
fizyolojik kopriilerle mikro g¢evreyi genisletirler. Laktobasiller organizmalar1 dentinin
daha ileri yikimi i¢in primer ajan olmustur (Cakir ve ark., 2010). Ciiriige neden olan
organizmalar ise karyojeniktir. Bir disin ¢lirime egiliminin derecesi, onun karyojenik
potansiyeli olarak tanimlanir. Karyojen bakterilerin ise birinci 6zelligi asidojenik olmast,
ikinci Ozelligi ise dis yiizeyine tutunarak trettikleri asitin belli bir diizeye ulagmasini

saglayacak ekstraselliiler matriks olusturabilmeleridir (Gokay, 2016).

S. mutans ve Laktobasiller yiiksek oranda asit iiretebilirler (asidojenik), asidik ¢evreyi
tolere edebilmeleri (asidiirik) ve sukroz tarafindan giiclii bir sekilde uyarilmalari
nedeniyle insanda c¢iiriikle iliskili olan baslica organizmalar olarak goriilmektedirler
(Giirgan, 2010). Karyojen bakteri grubunda yer alan streptokoklar, laktobasiller ve
aktinomigesler dis yiizeyine tutunma, asit tiretme ve matriks olusturma 6zelliklerinin

tamamina sahip olmadiklar1 da belirtilmistir (Aydin M, 2012.).

Streptokokkus lar gram (+) kok, Katalaz, fakiiltatif anaerob, aerob, hareketsiz,
ekstraselliiler polisakkarit iiretebilme kapasitesinde ve hidrojen peroksit olusturarak
diger bakterileri inhibe edebilecek potansiyele sahip mikroorganizmalardir. Mutans
grup, Salivarius grup, Mitis gruplar1 ¢iiriik olusumuna katkida bulunurar. Mutans grubu
streptokokklarin mutasyona ugrayan formu olup, S. mutans ve S. sorbinus ciitriik
olusumunda yer almaktadir. Yiizey proteinleri dis yiizeyindeki pelikil ile tutunmayi
saglar. Mutans streptokoklarin insan agiz ortamina yerlesebilmesi ve enfeksiyon
Olusturabilmesi, tiikiiriikteki immiinoglobiilinler ve lizozim gibi savunma faktorleri ile
ortamda sakkaroz ve glikozun bulunmasina, disin yiizey 6zelliklerindeki varyasyonlara
ve oral floradaki bakterilerin antagonistik faaliyetleri gibi faktorlere baghdir (Aydin M,
2012.; Gokay, 2016). S. mutans diisiik pH’ya adaptayonu ve ortamda bulunan substratin
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tiirtine ve miktarma gore, seker iletim mekanizmasmi diizenleyebilme yetenegine sahip
etkin bir organizmadir. Ortamda diisik seviyede flor’un bulunmasmin hiicre
membraninda seker transportunu inhibe ederek karbonhidrat metabolizmasini azalttigi
bildirilmistir (Bradshaw ve Lynch, 2013).

S. mutans, insanlarda pandemik olarak agiz mikroflorasinin dogal bir pargasidir; yani S.
mutans, ik, etnik koken veya cografik durum goz Oniine alinmaksizin herkeste
bulunabilmektedir. Cok sayida aktif ¢iiriik lezyonu olan hastalarda S. mutans, plak
florasinin baskin bir {iyesi haline gelebilmektedir. S. mutans ¢iiriiglin minede
baslamasiyla giiclii bir sekilde iligskilendirilmektedir. Laktobasiller ise kavitasyon

olugmus bir lezyonun aktif ilerlemesiyle iliskilendirilmektedir (Giirgan , 2010)

Glincel arastirmalar sonucu gelistirilen ‘genisletilmis ekolojik ¢iiriik hipotezi’ne gore S.
mutans in ¢iirtik gelisimindeki roliiniin diisiiniildiigii kadar baskin olmadigi, ama en

yiiksek karyojenik potansiyele sahip bakteri oldugu belirtilmektedir (Struzycka, 2014).

Laktobasiller ise gram(+), sporsuz anaerob, fakiiltatf anaerob, ¢iiriiksiiz agizda
bulunmayan, rodlar zincir seklinde, asidofilik ve asidojnik olup laktikasit iiretebilen,
ragosa agarda iiretilen, dis ylizeyine afinitesi olmayan, firsat¢1 bir mikroorganizma olup
tek basma ciiriik etkeni degildir (Cakir ve ark., 2010; Aydin M, 2012.). Bir bireyin
karyojenik potansiyelinin agizdaki Laktobasil sayisi ile dogru orantili oldugu
diistiniilmektedir (Gokay, 2016). Laktobasiller de S. mutans’lar gibi asidiiiriktirler.
Mikroorganizmalarin diisik pH’da hayatlarm1 devam ettirebilmeleri, yiiksek ATP
sentezleyebilme kabiliyetine baglidir. Hiicre icindeki pH’y1 dengeleyebilmek i¢in, hiicre
icindeki H iyonlarini, ATP ile hiicre disina transfer etmektedirler. Hiicre icerisinde
glikojen benzeri bir polisakkariti intraseliiler polisakkarit olarak (IPS) depolayabilen S.

mutans’lar bu 6zellikleriyle dnemli bir virulans faktore sahiptirler.

Ciirik mikrobiyolojisini anlamak icin farkli yontemler kullanilmaktadir. Kiiltiir,
florometrik teknikler, antibiyotik duyarlilik testleri, enzim bagli immiinosorbent testleri

“Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay” (ELISA) ve yeni gelistirilen molekiiler
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genetik-genom bu yontemlerdendir. Tikiiriikteki bakteri ekolojisini belirlemek igin
kullanilan “dip slide” veya “monoklonal antibody test” yonteminde S. mutans ve
Laktobasil seviyelerini 6lgmek igin, hazir bir bakteri kiiltiir ortamina ekilen tiikiiriik
ornegi, 48 saat boyunca 37°C’de inkiibe olduktan sonra, elde edilen koloni sayisina gore
agizdaki bakteri miktarinin seviyesine karar verilmektedir (Rogosa ve ark., 1951;
Theilade, 1990; Cakir ve ark., 2010).

Tip 1 DM’li Cocuk ve Adélesanlarda Oral Mikrobiyolojik Flora

Saglikli ve tip 1 DM’li bireylerdeki oral mikroflora farkliliklari, bakteriyel sebeple
olusan periodontitis, dis cliriigli gibi hastaliklarin insidansinin 6nemli diizeyde
etkilemektedir. Adolesanlar1 da igeren tip 1 DM’li bireylerde periodontal patojenlerin

say1 ve tiplerinde, saglikli bireylere gore farkliliklar vardir (Novotna ve ark., 2015)

S.Mutans ve Laktobasil seviyelerinin saglikli ve diyabetik ¢ocuklarda birbirinden farkli
olmadigin1 gosteren galismalar (Siudikiene ve ark., 2008; Javed ve ark., 2009; Zalewska
ve ark., 2013) oldugu gibi, Laktobasillerin daha diisik (Twetman ve ark., 1989) ya da
daha yiiksek oldugunu kaydeden ¢alismalar da mevcuttur (Twetman ve ark., 2002; Ferizi
ve ark., 2018).

Twetman 1989°da yaptigi calismada (Twetman ve ark., 1989) S. Mutans seviyesinde
herhangi farklilik g6zlemezken, Laktobasiller miktar1 tip 1 DM’li ¢ocuklarda daha diisiik
kaydedilmistir. Laktobasil miktari ile tiikiiriik glikoz seviyesi arasinda pozitif bir iliski
oldugu bulunmustur. Diyet tedavisinin Laktobasil miktarin1 azaltirken, S. Mutans
miktar1 tizerinde herhangi bir etki yapmadig1 gézlenmistir. Twetman ve arkadaslarmin
1992°de yaptig1, iki yil takipli caligmaya (Twetman ve ark., 1992) gore Laktobasillerin
calismanin ilk 6 ayinda diisme gosterdigi, S. Mutans seviyesinde ise caligma siiresi
boyunca herhangi bir degisiklik olmadig1 kaydedilmistir. Ug yil takipli, 2002°de yaptig
aragstirmada ) ise, metabolik kontroliin ¢iiriik riski iizerine etkisini incelemis ve S.
Mutans miktarinda bir fark bulunmazken, Laktobasil miktarmin 3 yil sonra istatistiksel
olarak arttigimi1 gozlemlemistir (Twetman ve ark., 2002. Siudikiene ise 2006 yilinda
yaptigi caligma (Siudikiene ve ark., 2006) sonucuna gore iyi-orta kontrollii tip 1
DM'’lilerde zayif kontrollii tip 1 DM’lilere kiyasla daha az S. Mutans ve maya mantar1
raporlamisken, 2008 yilinda yaptigi 2 yillik uzun donemli ¢caligma (Siudikiene ve ark.,
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2008) sonucuna gore, baslangig ve 2. yil sonundaki verileri kiyasladiginda, ¢alisma ve
kontrol gruplar1 arasinda S.mutans ve Laktobasil agisindan herhangi bir farklilik tespit

etmemistir.

Swanljung ve arkadaslarmin (Swanljung ve ark., 1992) Finlandiya’da, yaptiklari
caligmada S. Mutans ve Laktobasil tip 1 DM’li hasta grubunda daha fazla gézlenmis

olmalarma ragmen istatistiksel olarak bir farklilik tespit edilmemistir.

Karjalainen ve arkadaglarinin (Karjalainen ve ark., 1997) yaptiklar1 ¢alismada, yaslari
ortalama 14,5 olan, toplam 80 tip 1 DM’li hasta HbAlc’lerine gore iyi, orta ve koti
olmak iizere ayrilarak, metabolik kontroliin ¢iiriik risk faktori olup olmadig:
incelenmistir. S.Mutans ve Laktobasil miktarlar1 a¢isindan gruplar arasinda herhangi bir

farklilik olmadig1 kaydedilmistir.

2.3.6. Tip 1 DM’li Cocuk ve Adoélesanlarda Tiikiiriik

Tiikiiriigiin Tanimi

Tikiiriik ag1iz boslugunda bulunan, ii¢ ¢ift major tiikiiriik bezi (parotis, submandibular,
sublingual) ve minor tiikiiriik bezlerinden (yanakta, dudakta, sert ve yumusak damakta,
dil mukozasinda) salgilanan ve salgilanmasi otonom sinir sistemi kontroliinde olan
karmasik bir biyolojik sividir. Salgilanmasi birbirinden bagimsiz iki sistem olan
parasempatik sitlimiilasyonla iiretilen iyonlar1 igeren sivi igerik ve sempatik uyarilma
sonucu salinan protein igerik olmak iizere iki bilesenden olusur (Aps ve Martens, 2005;
Ozdas, 2009).

Tiikiiriigiin icerigi ve Gorevleri

Tiikiirtigiin ana kimyasal komponentleri su, amilaz, potasyum, sodyum, klorit, kalsiyum,
magnezyum, lrik asit ve sitrik asittir. Tiikiiriik yapisal proteinlerden (miisin, statherin,
agliitinin, laktoferrin ve gustin), enzimlerden (amilaz, asit fosfataz, esteraz, lizozim,
peroksidaz, karbonik anhidraz, kallikrein) ve immiinolojik bilesenlerden (tiikiiriik
immiinoglobulinleri) olusmaktadir. Tip 1 DM’lilerde hiposalivasyon ve tiikiiriik
icerigindeki (glikoz miktari, kalsiyum, magnezyum, proteinler, alfa-amilaz, IgA ve

peroksidaz aktivitesi) farkliliklar ana degisimin sebebidir (Sampaio ve ark., 2011).
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Tiikiiriglin igerisinde digin remineralizasyonunu saglayan prolinden zengin protein,
kalsiyum, fosfat, statherin; demineralizasyonu saglayan yine kalsiyum, fosfat ve miisin
bulunmaktadir. Tamponlama kapasitesi bikarbonat, fosfat wve proteinler ile
saglanmaktadir. Kayganlik ve viskoelastiklik kabiliyeti prolinden zengin protein ve
misinler sayesinde gerceklesmektedir. Antibakteriyel kapasitesini peroksidaz,
laktoferrin, lizozim, histatin, miisin, agliitinin ile kazanmaktadir. Antiviral kapasitesini;
miisin, laktoferrin, peroksidaz ve immiinglobulinler ile elde ederken, tat almayi; su,
protein, eloktrolitler gergeklestirmektedir. Sindirime ise amilaz, lipaz ve proteaz ile

katkida bulunmaktadir (Gao ve ark., 2016).

Tiikiiriigiin Ciiriik Olusumu Uzerine Etkisi

Tikiiriik dis ¢iirtigiinii su mekanizmalar ile etkilemektedir;
1-Tiikiiriik mekanik temizleyebilme 6zelligi ile plagin birikimini azaltir.
2-Igeriginde bulunan kalsiyum, fosfat ve florit ile minenin ¢dziinebilirligini azaltur.
3-Asitleri tamponlayabilme kapasitesine sahiptir.
4-Antibakteriyel aktiviteye sahiptir (Mandel, 1974).

Laktoferrin, lizozim gibi tiikiiriik proteinleri, bakterilerin hidroksiapatit kristallerine
adezyonunu inhibe etmekte, immiinglobulinler de tiikiiriikteki bircok mikroorganizmaya
yapisabilmektedirler. Tikiirlik proteinlerinin goérevini yapamamasi sonucu, curiikle
iligkili faktorlerden S. mutans’m dis yiizeylerine ilave oligosakkaritlerle tutunabilmesi

kolaylagsmaktadir (Sampaio ve ark., 2011).

Tiikiiriikk pH’s1

Tikirik pH’st  6,5-7,5 arasindadir. Fermente karbonhidratlarmn  karyojenik
mikroorganizmalar1 metabolize etmeleri sonucu ortamdaki asidik iyon miktar1 artar ve
bakteri plagmmn pH’s1 4,5-5°in  altina diismektedir. Tikiirtiglin tamponlama
komponentleri bu donemlerde ortaya ¢ikarak ortami notralize etmektedir. Tikiirtik ilk
salgilandiginda az asidikken, akis hizinin artmasiyla asidite artmaktadir (Aps ve
Martens, 2005; Ozdas, 2009).

71



Tiikiiriik Akis Hiza

Tiikiiriik akis hiz1 tiiklirGigiin i¢erigini etkileyen 6nemli faktorlerden biridir. Akis hizinin
artmasi protein, sodyum, klorit ve bikarbonat seviyesini arttirirken, magnezyum ve
fosfat seviyesini diisiirmektedir. Parotis tiikiiriigliniin mevsime ve viicudun durus
pozisyonuna gore farklilik gostermesi tiikiiriikk akis hizmin mevsim ve pozisyona bagli
degisebilecegi sonucunu ortaya ¢ikarmistir. Ayrica hormonal sebepler, yas ve cinsiyet de
tilkiiriik akis hiz1 lizerine etkili olmaktadir. Tikiiriik akis hizi 15 yasmna gelene kadar
yasla artmaktadir. Erkeklerde tiikiiriik bezlerinin kizlara gore biiyiikk olmasi sonucu akis
hizinin fazla oldugu, hormonal faktorlere bagli olmadig: tespit edilmistir. Tiim bunlarin
yaninda Ozellikle protein agirlikli beslenme ile ilgili faktorlerin de tiikiiriik akis hizini

etkiledigi bildirilmistir (Karaoglanoglu ve Colak, 2001).

Tiikirik akis hizi ve tamponlama kapasitesinin, 11-12 yaslarinda toplam 43 ¢ocukta,
eyliil-haziran aylar1 arasinda aylik olarak Olciildiigii bir calismada, 10 aylik siirecte,
tamponlama kapasitesinin, bireylerin kendi i¢inde varyasyon gdstermesinin, hormonal

sebeplerden kaynaklanabilecegi sonucu ortaya ¢ikmustir (Kavanagh ve Svehla, 1998).

Tukiiriik akis hizi ve konsantrasyonunun beslenme ile iliskisinin arastirildigi
Tayland’taki bir ¢aligma sonucuna gore, beslenme ve tiikiiriik kompozisyonu arasinda
bir baglant1 bulunmamustir. Ancak tiikiiriikk akis hizinmn; tikiiriik tamponlama, iire ve
albiimin konsantrasyonu lizerine bir etkisi oldugu sonucuna ulasilmistir. Caligmada
gruplar kentte yasayanlar ve kirsal kesimde yasayanlar olarak ikiye ayrilmistir.
Karbonhidrat agirlikli, 6zellikle de yapiskan piringle beslenen, kirsal kesimdekilerde,
kentte yasayan gruba gore daha ¢ok sayida dis ciiriigii tespit edilmistir. Protein alimi
acisindan gruplar arasinda fark bulunmamistir, iistelik kirsal kesimdekilerin, protein
alimin1 daha ¢ok bitkisel kaynaklardan aldig1 tespit edilmistir. Tiikiiriik akis hizi, flor,
kalsiyum ve fosfat konsantrasyonu, kirsal kesimdekilerde kentte yasayanlara gore,
istatistiki olarak anlamli derecede yiiksek bulunurken; tiikiiriik tamponlama kapasitesi,
pH’s1 ve toplam protein ve iire miktar1 kentte yasayanlarda kirsaldakilere gore daha

yiiksek bulunmustur (Kedjarune ve ark., 1997).
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Tiikiiriigiin Tamponlama Kapasitesi

Ortamdaki pH degisikliklerine direnme giicline tamponlama kapasitesi denilmektedir.
Tiikiiriik alkalen Ozelligi sayesinde asit ataklarma karst agiz dokularint korumaktadir.
Tikirigin tamponlama sistemlerinden karbonikasit-bikarbonat tampon sistemi
uyartlmis tiikiirikte Onemliyken, fosfat tampon sistemi ise uyarilmamuis tiikiiriikte
onemlidir. Bunlara ilave protein tamponlama sistemi de mevcuttur (Karaoglanoglu ve
Colak, 2001). Isveg’te 1977 yilinda 5-8 yas aras1 cocuklarda yapilan bir calismaya gore
ciirtik indeksleri ile akis hizi, pH, tamponlama kapasitesi arasinda negatif bir ilgki tespit
edilmistir (Crossner ve Holm, 1977). Isve¢’te, 1999 yilinda yapilan bir c¢alismada
(Twetman ve ark., 1999), cocuklarda dental tedavi 6ncesi ve sonrasi, baglangi¢ ve 6. ay
olmak iizere toplanan tiikiirlik Orneklerinin tamponlama kapasitesi incelendiginde,
tiikkliriik tamponlamasinin tedavi sonrasinda 6. ayda artma yoniinde oldugu, ancak bu

artigin istatistiki bir fark olusturmadigi tespit edilmistir.

[zmir’de yapilan 5 — 13 yas araligindaki, 189 hastanm dahil edildigi, dis ¢iiriigiine etki
eden faktorlerin incelendigi bir ¢alismada hastalardan uyarilmamis tiikiirtik 6rnekleri
almarak tiikiirtik akim orani, pH’1, Ca ve PO4 degerleri 6l¢lilmiistiir. Calisma sonucuna
gore, cocuklarda tiikiirilk akim orani, pH, Ca ve PO4 degerlerinin diisiik olmasinin dis
clirigi olusumunda etkili oldugu bulunmustur. Annenin egitiminin, dis fircalama
sikliginin, sik sekerli gida tiikketiminin ve bebekken yiyeceklerin tatlandirilmasinin da dis

¢lirigli olusumunu etkiledigi bulunmustur (Kiling, 2018).

Tiikiiriik Orneklerinin Toplanma Zamam ve Toplanma Sekli
Tiikiirik akis hizi uyarilmis ve uyarilmamis olmak iizere, sabah 9-11 saatlerinde, iki
sekilde ol¢iilmektedir (Karaoglanoglu ve Colak, 2001).

Uyarilmamus tiikiirtik alinma yontemi:

a-Hasta bagin1 6ne egerek oturur ve agzinda toplanan tikirigi tikiirtir ve 5-10 dakika
arasinda toplanan tiikiiriik ml/dak oarak tanimlanir. (Viicut pozisyonu ile parotis bezinin
akis hiz1 arasinda bir iligki olup en yiiksek ayakta, sonra oturuken, en diisiik de yatarken

salgilandigi tespit edilmistir (Karaoglanoglu ve Colak, 2001).)
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b-Kii¢iik pamuk topakgiklar steril presel yardimiyla dislere siirmeden agiz bosluguna
sokulur ve iyice tiikiirik emdirilene kadar bekletilir. Dahasonra cam tiip i¢ine

sikistirilarak emdigi tiikiirtik stizdirtlir.
Uyarilmis tiikiiriik almma yontemi:

a-Hastalara 5 dakika parafin sakiz ¢ignetilerek milimetrik bir kap icin etiikiirmeleri

saglanir. Toplana tiikiiriik yine ml/dakika cinsinden hesaplanir.

b-%2’liksitrik asit dilin laterodorsal yiizeyine her 30 saniyede bir 2 dakika
uygulandiktan sonra olusan tiikiiriigii hastanin tiikiirmesi saglanir ve ml/dak cinsinden

kaydedilir.

Tiikiiriigiin Sitemik Hastahklarda Tam Araci Olarak Kullanilmasi

Tikiirtiglin viicudun aynasi olarak goriilmesinin nedeni zengin icerigi ile hastaliklarin
tanis1 ve uygulana tedavinin seyri hakkinda fikir verebilmesidir. Tikiirliikte bulunan
biyolojik belirtecler sistemik hastaliklarla beraber agiz bdlgesinde hastaliklarin
tespitinde 6nemli bir gorev Ustlenir. Tiikiiriiglin anti karsinojenik 6zelligi ile kanserin
baslamasini ve ilerlemesini 6nledigi yapilan ¢alismalar sonucunda ortaya cikmistir

(Biiyiikakyiiz ve Oztiirk, 2012).

Tikiiriik kolay elde edilebilmesi, enfeksiyon gelisebilme riskinin diisiik olmas1 kan veya
idrara gére non-invaziv elde edilebilmesi ve ekonomik yoniiyle avantajli bir tani
materyali olarak kullanilabilmektedir. Otoimmiin hastalilarda (tiikiiriik proteinleri ile),
kardiyovaskiiler hastaliklarda (tiikiiriikteki a-amilaz seviyesi ile), hormonal hastaliklarda
(tiikiirtikteki kortizol ile), enfeksiyoz hastaliklarda (tiikiiriikteki B2 mikroglobulin ve
TNF-a reseptorleri ile), bobrek (lirik asit seviyesi ile) , psikiyatrik (tiikiiriik kortizol
seviyesi ile) ve onkolojik (IL-6,IL-p53 proteini ile) hastaliklarda tan1 materyali olarak
kullanilmaktadir (Kaufman ve Lamster, 2002; Biiyiikakyiiz ve Oztiirk, 2012).

Yakin zamanda Hindistan’da yapilan bir ¢aligma (Malik ve ark., 2016) sonucuna gore
tiikiiriikten elektronik bir 6l¢iim cihaziyla kan glikoz seviyesi yaklasik %85 kesinlik ve

%85 hassaslikta olciilebilmistir.
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Tiikiirilk Akis Hizi, Tamponlama Kapasitesi, Bilesenlerinin Tip 1 DM’lilerdeki
Durumu Uzerine Yapilan Arastirmalar

Tip 1 DM’lilerde, tiikiiriik salgilanmasi tiikiiriik bezlerinin hipofonksiyonuna bagli
degisebileceginden, dis cliriigii ve periodontitis gibi oral enfeksiyonlara egilim
artabilmektedir. Glisemik kontroliin zayif oldugu durumlarda, poliliriye bagh olusan
dehidratasyon nedeniyle, tiikiiriik bezlerine bagli olarak kan damarlarinin ozmotik
basinc1 artarak, tiikiriik sekresyonu smirlandirilabilir ve asidojenik bakterilerin

gelismesine ve dolayisiyla ¢iiriige neden olabilmektedir (Sampaio ve ark., 2011).

Diyabetik bireylerde tiikiiriigiin kalitesi/kantitesi ve igerigi tizerine sinirli sayida ¢alisma
bulunmaktadir. Bu ¢aligsmalarda; tiikiiriigiin niteligi bakimindan uyarilmamis tiikiiriikte
diistik tamponlama kapasitesi ve asidik pH (Lopez ve ark., 2003; Moreira ve ark., 2009),
yiiksek tiikiiriik vizkozitesi ve yiiksek karbonhidrat, yiiksek glikoz, yiiksek IgA ve
yiiksek total protein miktar1 (Lopez ve ark., 2003; Siudikiene ve ark., 2006; Siudikiene
ve ark., 2008) tespit edilmistir. Ayrica kalsiyum seviyesi ile ilgili sonuglar ise birbirini
desteklememektedir. Caligmalarda hem yiiksek (Moreira ve ark., 2009) hem diisiik

(Lopez ve ark., 2003) kalsiyum seviyeleri raporlanmustir.

Lopez ve arkadaslar1 (Lopez ve ark., 2003) DM’li ¢ocuklarda az miktarda tiikiiriik
dretimi oldugunu ve yiiksek konsantrasyonda protein igerdigini, Siudikiene ve
arkadaglar1 (Siudikiene ve ark., 2008) ise tip 1 DM’lilerin tiikiiriiklerindeki albiimin
proteinin konsantrasyonunun azaldigini (fazla miktarda tiikiiriik glikozunun atilimina
bagl oldugunu diisiindiigli) tespit etmislerdir. Baz1 caligmalarda tiikiiriikteki protein
konsantrasyonlarinda fark bulmazken bazilarinda ise azaldigin1 kaydetmislerdir (Edblad
ve ark., 2001; Lopez ve ark., 2003). Bu farkliligin, hastalarn DM nin farkli evrelerinde
olmalarindan kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir (Sampaio ve ark., 2011). Serum
glikoz, tiikiiriik glikoz, tikiiriik toplam protein, tiikiiriik albumin degerlerini tip 1
DM’lilerde saglikli gruba gore yiiksek bulan c¢aligmalar (Shahbaz ve ark., 2014) da

bulunmaktadir.

Bazi ¢aligmalar (Siudikiene ve ark., 2006; Moreira ve ark., 2009) hem uyarilmis hem de
uyartlmamug tiikiiriik akis hizinm tip 1 DM’lilerde azaldigini rapor ederken, sadece

uyarilmamus tiikiiriik akis hizinda azalma rapor eden ¢aligmalar (Lopez ve ark., 2003;
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Rai ve ark., 2011) da mevcuttur. Bazi ¢alismalara (Edblad ve ark., 2001; Siudikiene ve
ark., 2008) gore ise saglikli kontrol grubu ile tip 1 DM’liler arasinda tiikriik akis hizi

acisindan fark bulunmamaistir.

Tiikiirik tamponlama kapasitesini inceleyen g¢alismalarda, tip 1 DM’lilerin tiikiiriik
tamponlama kapasitesini, saglikli kontrol grubu ile ayni bulan ¢aligmalarin (Twetman ve
ark., 1989; Swanljung ve ark., 1992) yanisira saglikli bireylerden daha diisik oldugunu
belirten (Rai ve ark., 2011), ya da baslangigta saglikli bireylere gore diisiik olan tiikiiriik
tamponlama kapasitesinin 2 yillik takip sonunda saglikli bireylerle ayni seviyeye

geldigini tespit eden ¢aligmalar da bulunmaktadir (Siudikiene ve ark., 2008).

Pittsburgh’ta 2001 yilinda yapilan calisma sonucuna gore diyabetik noropati goriilen
olgularda kuru agiz bulgularma rastlandigi kaydedilmistir. Moore ve arkadaglarinin
calisgmasinda kserojenik ilaglar ve yiiksek aglik kan glikoz konsantrasyonlari, tiikiiriik
akisinin azalmasi ile anlaml sekilde iligkili bulunmustur. Uyarilmamis tiikiiriik akis
hizinin 0.01 mL/dak’dan az olmas1 dis ¢iiriigliniin biraz daha yiiksek sayida olmasi ile

iliskili bulunmustur(Moore ve ark., 2001).

Uzun donem takipli ¢alismalar yapan Twetman ve arkadaslar1 1992°de yayinladigi, 2 yil
stiren ¢aligmasmin sonucunda tiikiirik akis hizinin ve tamponlama kapasitesinin tip 1
DM’lilerde siire¢ boyunca arttigini tespit etmis, 2002°de yaptig1 3 yil siireli metabolik
kontrol seviyesinin tiikiiriik akis hizi ve tamponlamasi iizerine etkisini inceledigi
caligmada ise metabolik kontrol seviyesinin tiikiiriikk tamponlama ve akis hizi tizerine

etkili olmadig1 sonucuna ulagsmislardir (Twetman ve ark., 1992; Twetman ve ark., 2002).

Karjalainen ve arkadaglarinin (Karjalainen ve ark., 1997) yaslar1 ortalama 14,5 olan,
toplam 80 tip 1 DM’li hasta HbAlc’lerine gore iyi, orta ve kotli olmak tizere ayrilarak,
metabolik kontroliin ciiriik risk faktérii olup olmadigini inceledikleri ¢aligmasinda
tilkiiriik akis hizi, ph’s1 ve tamponlama kapasitesi agisindan gruplar arasinda farklilik

gbézlenmemistir.

Siudikiene ve arkadaglarinin (Siudikiene ve ark., 2006) Litvanya’da yaptig1 bir
calismada tip 1 DM’li 68 c¢ocuk (10-15 yas) ile 68 saglikli ¢ocuk calismaya dahil
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edilmistir. Tip 1 DM’liler ise kendi iginde zayif (HbA1c>%9) ve iyi-orta (HbAL1c<%9)
kontrolliiller olarak ayrilmistir. Tip 1 DM’li bireylerde, saglikli kontrol grubuna gore,
diisiik tiikiiriik akis hizi ve diisiik tamponlama kapasitesi tespit edilmistir. Metabolik
kontroliin tiikiiriik akis hiz1 ve tamponlama kapasitesi iizerine etkisi olmadig1 sonucuna

ulasilmistir.

Alves ve arkadaslar1 (Alves ve ark., 2012) Brezilya’da yaptiklari, yaslar1 6-18, toplam
102 (51 tip 1 DM’li, 51 saglikl) katilimcidan olusan calismada tip 1 DM'’lilerdeki
(HbAlc ort %9,7: kotl kontrollii) dis clirigli ve tiikiiriik akis hizim1 degerlendirmeyi
amacglamislardir. Bu ¢alisma sonuglarina gore tiikiiriik akis hizi tip 1 DM’lilerde daha
diisiik olup bu durumun gingival kanama indeksi (tip 1 DM gingival indeks 8,1; kontrol
grubu gingival indeks 5,18) ile ilgili olabilecegi diistiniilmiistiir.

Ferizi ve arkadaslarmin (Ferizi ve ark., 2018) Kosova’da, yaslar1 10-15 arasinda, 160
(80 tip 1 DM’1i, 80 saglikli) ¢ocuk ile yaptigi calismada uyarilmis tiikiiriik akis hizinin
tip 1 DM’lilerde diisiik oldugu, ancak isatistiki olarak anlamli olmadigi, tamponlama
kapasitesinin ise tip 1 DM’lilerde isatistiki olarak anlamli derecede diisiik oldugu

kaydedilmistir.
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3. GEREC ve YONTEM

Arastrmamiz, Akdeniz Universitesi, Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar:
Anabilim Dali Endokrinoloji Boliimii ile Akdeniz Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Pedodonti Anabilim Dali’nda gergeklestirilmistir.

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklart Anabilim Dali
Endokrinoloji Boliimii’nde, yaslar1 7-16 arasinda degisen, tip 1 DM tamist konmus,
tedavisi ve takibi devam etmekte olan, 113 hasta ile Akdeniz Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali Klinigi’ne agiz-dis mueyenesi ve tedavisi olmak i¢in
basvuran, herhangi bir sistemik hastalig1 olmayan, saglikli 32 ¢cocuk olmak tizere toplam

145 cocuk, calisma kapsaminda degerlendirilmistir.

3.1. Etik Kurul Onayi:
Bu c¢alisma icin Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu'ndan 22.03.2017 tarihli 70904504/135 sayili yazi ile (EK) c¢alismanin

yapilmasinda bilimsel ve etik a¢idan bir sakinca olmadigina karar verilmistir.

3.2. Calisma Grubunun Olusturulmasi
Caliyma grubuna dahil edilme Kkriterleri: Tip 1 DM teshisi konulan ve bagka bir
sistemik hastaligit bulunmayan, insiilinden bagka ila¢ kullanmayan, hastalardan

olusturulmustur.

Cahsma grubuna dahil edilmeme kriterleri: Tip 1 DM disinda baska bir sistemik
hastaligi bulunan, son 6 ay i¢inde, insiilin disinda, herhangi bir ila¢ kullanmis olan
(antidepresanlar, psikiyatrik ilaglar) ve sigara kullanan hastalar ¢calisma dig1 birakilmistir.
Hastalara ve ebeveynlerine yapilacak olan calisma ayrmtili olarak agiklandiktan sonra
calismaya katilmay1 kabul edenlerden aydinlatilmis onam formu alinmastir.

Calismaya 113 (61 kiz, 52 erkek) tip 1 DM hastas1 ¢cocuk dahil edilmistir. Calismaya
dahil edilen hastalar prepuberte/puberte ve 5 yildan az/fazla siiredir takipte olanlar
seklinde alt gruplara ayrilmistir.

Hastalarin dosyalarindan beden/kitle indeksleri, HbAlc %’leri, hangi pubertal donemde

olduklari, hangi tip ve dozda insiilin kullandiklari, ne kadar siiredir tip 1 DM’li
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olduklarma dair bilgiler alinmigtir. Calisma kapsaminda hazirlanan hasta takip

formlarina kaydedilmistir.

w
/ Prepuberte
5 yildan az siire =22 )
/ takipli
n= 62 )
Puberte
Caligma grubu n=37
(tip 1IDM’1i) y
n=113 e ™\
Prepuberte
\ el oy
. J
5 yildan fazla siire s
takipli Puberte
n=51
~ n=36
. J
~ ™)
— Prepuberte
n=14
Kontrol grubu L )
(saglikl1)
n=32 o r 1
Puberte
> n=18
\ J

Sekil 3.1. Calisma ve kontrol grubu

3.3. Kontrol Grubunun Olusturulmasi

Kontrol grubu secimi: Akdeniz Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Pedodonti
Anabilim Dali Klinigin’de rutin muayene ve tedavi igin basvuran, herhangi bir sistemik
hastaligi bulunmayan, son 1 ay i¢inde antibiyotik ya da herhangi bir ilag tedavisi
kullanmamis olan ve ¢aligma grubu ile benzer beden kitle indeksine sahip olan hastalar
kontrol grubuna dahil edilmistir. Kontrol grubunun puberte ve prepuberte durumlari
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklart Anabilim Dali

Endokrinoloji Bolimii’niin muayenesine gore smiflandirilmistir. Caligmaya goniillii
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olarak katilmay1 kabul eden hastalardan ve ebeveynlerinden aydmnlatilmis onam formu
alimmustir.

Kontrol grubu 15 kiz ve 17 erkek, toplam 32 saglikli ¢ocuktan olusturulmus ve
prepuberte ve puberte olmak iizere, alt gruplara ayrilarak incelenmistir.

Kontrol grubuna dahil edilen hastalarin beden kitle indeksi, BKI hesaplama formiiliine
(Children's Hospital of Philadelphia Research Institue, 2019) gore tarif edildigi sekilde
hesaplanmigtir.

Calisma ve kontrol grubu sekil 3.1°de gosterilmistir.

3.4. Klinik Incelemeler ve Arastirmacinin Aym Olgiimii Tekrarlayabilme
Giivenilirligi

Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin tiim degerlendirmleri ayn1 arastirmaci (B.Y.)
tarafindan yapilmustir. Calismaya baslamadan 6nce, Akdeniz Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali klinigine agiz-dis mueyenesi ve tedavisi igin
bagvuran, hastalar arasindan rastgele sec¢ilen yaslar1 8-15 arasi1 degisen, 7 kiz 7 erkek
toplam 14 hastada, ¢alisma kapsaminda yapilacak olan klinik ve mikrobiyolojik
Olgtimler birkag giin arayla ayn1 arastirmaci tarafindan tekrarlanarak degerlendirilmis ve
aralarindaki fark ICC “Intra-class correlation coefficient” istatistigi ile degerlendirilmis
ve korelasyon katsayis1 0,936 olarak bulunmustur. Bu deger istatistiksel olarak énemli

(p=0.001) bulunmustur. Buna gore 1. ve 2. dl¢limler arasindaki uyum oldukga ytiiksektir.

3.4.1. Ciiriigiin Siddet Derecesini Belirleme Yontemi

Calismaya dahil edilen tiim bireylerin klinik ve gerekli goriildiigii durumlarda
radyografik muayeneleri sonucunda DMF-T ve df-t degerleri heasaplanmustir.

DMPF-T Indeksi: Daimi dislerdeki ¢iiriik, dolgulu ve kayip dis sayilarmin toplami elde
edilerek yapilmigtir. [D:”’Decay” (Ciirik), M:’Missing” (Kayip, ¢ekilmis dis),
F:’Filling” (Dolgulu dis)]

df-t indeksi: Siit dislerindeki ¢iiriik ve dolgulu dis sayilarmin toplami elde edilerek
yapildi. [d:“Decay”(¢iirtik siit disi), f: “Filling” (dolgulu siit disi)]
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3.4.2. Oral Hijyen Degerlendirme Yontemi
Gingival Indeks Degerlendirme Yontemi
Gingival indeks, Silness ve Loe tarafindan belirlenen kriterlere gore degerlendirilmistir
(Silness ve Loe, 1964). Bu degerlendirme indeksine gore dislerin ¢evresindeki
mukozanin saglig1 skorlanmustir.
Bu indekse gore skorlar;

0: Saglikl diseti

1: Hafif iltihap, renk degisikligi ve 6dem varligi, ancak sondlamada kanama yok

2: Orta dereceli iltihap, kizariklik, 6dem ve sondlamada kanama

3: Siddetli iltihap, belirgin kizariklik, 6dem ve sondlamada kanama

Basitlestirilmis Oral Hijyen indeksi Yontemi

Basitlestirilmis Oral Hijyen Indeksi, Greene ve Vermillion tarafindan belirlenen
yonteme gore, oral hijyen indeksini daha basit hale getirmek icin, tiim anterior ve
posterior diglerin temsilcisi kabul edilen alt1 anahtar dis iizerinden degerlendirme
yapilmistir. Bu disler 16, 26, 11, 31, 36, 46 numaral dislerdir ve 16-26-11-31 numaral
dislerin fasiyal yiizeyleri ile 36-46 numarali dislerin lingual yiizeyleri degerlendirilmistir
(Greene ve Vermillion, 1964). Eger bu disler agizda mevcut degilse, bu dislere komsu
disler degerlendirmeye almmustir. Bu kolaylastirma islemi hem plak indeksi
hesaplamasinda hem de dis tas1 indeksi hesaplamasinda kullanilmistir.

Skala olarak 0-3 arasi bir skala kullanilmistir. Plak ve distas1 degerlendirme indeksleri

hesaplandiktan sonra basitlestirilmis oral hijyen indeksi elde edilmistir.

Plak Degerlendirme Indeksi
0: Plak yok.
1: Dis yiizeyinin 1/3’iinden az plak var.
2: Dis ylizeyinin 1/3’linden fazla 2/3’{inden az plak var.
3: Dis ylizeyinin 2/3’ilinden fazla plak var.

Distas1 Degerlendirme Indeksi
0: Distas1 yok
1: Dis ylizeyinin 1/3’linden az distas1 var.
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2: Dis yiizeyinin 1/3’iinden fazla 2/3’tinden az supragingival distas1 servikalde
bolgesel supgingival distasi var.
3: Dis yiizeyinin 2/3’linden fazla supragingival distasi ve servikalde bant seklinde

supgingival distas1 var.

Basitlestirilmis Oral Hijyen indeks Degerleri
0.0-1.2 arast: klinik olarak iyi
1.3-3.0 arast: klinik olrak zayif
3.1-6.0 arast: klinik olarak kotii

3.4.3.Tiikiiriik Orneklerinin Toplanmasi
Tiikiirik 6rnekleri, sabah 9-11 saatleri arasinda, kahvaltidan en az 2 saat sonra, genel
Klinik ortamindan izole edilmis sakin bir boliimdeki tinitte, hasta {init koltugunda dik bir

pozisyonda oturtularak, toplanmistir.

3.4.4. Uyanlms Tiikiiriik Akis Hizi

Uyarilmis tiikiiriikk 6rnegi i¢in 1,5 gr parafin sakiz hastaya verilmis, 2 dakika c¢ignettikten
sonra, biriken tiikiiriik yutturulduktan sonra, 5 dakika boyunca steril bir kaba araliklarla
tiklirmesi soylenilmis ve 5 dakika sonunda biriken tilikiiriik ml/dak cinsinden
hesaplanmistir (Ericsson ve Hardwick, 1978). Uyarilmis ve uyarilmamus tiikiiriik akis

hiz1 degerleri (ml/dak) tablo 3.1°de verilmistir (Siso ve Hiirmiizli, 2005).

Tablo 3.1. Uyarilmis ve uyarilmamus tiikiiriik akis hiz1 degerleri (ml/dak)

Normal Diisiik Cok diisiik | Kserostomi
Uyarilmamis >0,25 0,1-0,25 <0,1
Uyarilms >1,0 0,7-1,0 <0,7 <0,1

3.4.5. Tiikiiriik Tamponlama Kapasitesi Degerlendirme Yontemi
Tiikiiriik tamponlama kapasitesinin 6lgiilmesinde kullanilan bu yontemde (Ericson ve

Bratthall, 1989; Mummolo ve ark., 2013) CRT Buffer (CRT Buffer Refill-lvoclar
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Vivadent-Liechtenstein) kiti kullanilmistir. Bu kit igerisinde zayif bir asit bulunan 6zel
bolmeli kagitlar bulunmaktadir. Kagidin sar1 bolmeli kismma 1 mL uyarilmig tikiiriik
aktarilmis ve 5 dakika bekletilmistir. Renk ayirimima gore tiikiiriik tamponlama
kapasitesi hakkinda bilgi sahibi olunmustur (Sekil 3.2). Eger renk sarims1 kahverengi ise
pH<4,0 diisiikk tamponlama kapasitesi, yesil ise pH<4,5-5,5 orta diizeyde tamponlama
kapasitesi, mavimsi ise pH>6 yiiksek tamponlama kapasitesine sahip oldugu

sOylenebilmektedir.

I CRT® buffer

Buffer capacity

high medium low

Sekil 3.2. Tiikiiriik tamponlama kagit ¢ubuklarinin renk skalasi

3.4.6. Tiikiiriik Mikrobiyolojik Analiz Yontemi

Hastalarimiza parafin sakiz verilerek tiikriik stimiilasyonu arttirilip steril kaplarin
icerisine alinan tiikiirtik 6rnekleri, bir yiizii S. mutans bir yiizii laktobasil i¢in secici
besiyeri olan test kitlerine (CRT Bacteria Refill-lvoclar Vivadent-Liechtenstein) bir
aplikator yardimiyla homojen bir sekilde yaydirilmistr (Mummolo ve ark., 2013).
NaHCOs tableti de CRT kitin igerisine yerlestirilmistir (Sekil 3.3). Yerlestirilen
NaHCO: tablet test sisesinde nem ile temas ettiginde CO, salinmaya baslar ve bu durum
bakteri tiremesi i¢in elverisli bir ortam olusturur. Daha sonra kitler, 37°C’de 48 saat
etiivde bekletildikten sonra, S. mutans ve laktobasiller tretici firmanin Onerileri
dogrultusunda yapilan degerlendirmelerde, milimetredeki koloni sayis1 1x10° cfu/ml’den
kiigiik degerler az yogun, 1x10° cfu/ml esit degerler yogun ve 1x10° cfu/ml’den biiyiik
degerler ise cok yogun olarak kabul edilerek elde edilen veriler degerlendirilmistir. S.
mutans, mavi agar lizerinde ¢ap1 <Imm olan kii¢lik mavi koloniler halinde goriiliirken
(sekil 3.4), Laktobasiller seffaf agar {izerinde beyaz koloniler olarak tespit edilmistir
(Sekil 3.5).
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Sekil 3.3. Tiikiiriik 6rneklerinin toplanmasindan etiive konulmasi ve mikrobiyolojik degerlendirilmelerinin
yapilmasina kadar gecen siirecin sematik gosterimi

Sekil 3.4. CRT bakteri kitlerinin 48 saat siire, 37,5° sicaklikta bekletildigi etiiv
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Mutans Streptococcl (CFU/ml saliva)

Sekil 3.5. CRT bakteri kitinin S. mutans bakterisi ekilen mavi agar yiizii

Sekil 3.6. CRT bakteri kitinin Laktobasil bakterisi ekilen seffaf agar yiizii

3.5. Cahsmanin AKis1

Hastalarin ilk seansta oral hijyen indekslerine bakilmis, DMFT/dmft degerleri
hesaplanmis ve parafin sakizi ¢ignettirilerek uyarilmis tiikiiriik 6rnekleri toplanmistir.
Orneklerin akis hizi, pH ve tamponlama kapasiteleri (6zel kitlerle) belirlendikten sonra

ozel kitlerde S. mutans ve Laktobasil agisindan degerlendirilmislerdir.
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[Ik degerlendirmelerinin sonrasinda hastalara ve ebeveynlerine oral hijyen egitimleri,
verilmis, florlu dis macunu ile dislerini firgalamasi 6giitlenmis, %5 NaF ve ksilitol
iceren vernik (ProShield, President Dental, Germany) uygulanmistir. Tedavi planlamasi
yapilan hastalar, ¢ekimleri, periodontal tedavileri ve dolgular1 i¢in ilgili kliniklere
yonlendirilmistir.

Alt1 ay sonra kontrole ¢agrilan hastalarda, oral hijyen indeksleri, DMFT/dmft degerleri
ve uyarilmus tiikiiriik ve tiikiiriik tamponlama kapasitesi, S. mutans ve Laktobasil sayilari
tekrar degerlendirilmistir.

Kontrol ve ¢alisma grubundan bagslangicta ve altinci ayda elde edilen sonuglar

karsilagtirmali olarak incelenmistir.

3.6. Sonuclarin istatistiksel Analizi

Elde edilen veriler SPSS paket programma (SPSS 18.00 for Windows, Chicago, IL,
ABD) girilerek, tanimlayici istatistikler (minimum, maksimum, ortalama, standart
sapma vb.), glivenirlik analizi (ICC “Intra-class correlation coefficient” istatistigi) ve

karsilagtirma testleri gergeklestirildi.

Nicel (kantitatif) verilerin karsilastirmasinda, parametrik kosullarin saglanmasi
(Levene’s Test) durumunda “Student T testi, gruplarin tekrarlayan dlgimlerinde tek
yonlii varyans analizi ve alt grup karsilastirmalarinda ise Tukey HSD ¢oklu karsilastirma

testi kullanildi.

Parametrik  kosullarm  saglanamadigi  durumlarda, nitel (kalitatif) verilerin
incelenmesinde ve gruplarin karsilastirilmasinda, Kruskal-Wallis, Mann-Whitney U,

Wilcoxon ve ki kare (2) testleri kullanild1.

Sonuglar %95°lik giiven araliginda, p<0,05 anlamlilik diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen, 113 tip 1 DM’li hastadan 7’si gesitli nedenlerle 6. ay kontroliine
gelmedigi icin ¢aligma dist birakilmistir. Calisma, yaslar1 7-16 (ort: 11,066+2,56) arast
degisen, 57°si (%53) kiz, 49°u (%46) erkek toplam 106 tip 1 DM’li ¢ocuk ve addlesanlar
ile yaglar1 7-15 (ort: 10,81+1,8) arasi degisen 15’1 (%46,9) kiz, 17’si (%53,1) erkek
toplam 32 adet saglikli kontrol grubuyla gerceklestirilmistir (Sekil 4.1). Bu ¢alismaya
gore en sik tespit edildigi yas 7 ve 11-12 olarak bulunmustur. Prepuberte déonemindeki
kizlarda ve erkeklerde 7 yas, puberte donemindeki kizlarda 11, erkeklerde ise 12-13 yas
olarak bulunmustur (Sekil 4.1). Hasta grubu “5 yildan az siire takipli hastalar”, 5 yildan
daha uzun siire takipli hastalar olmak {izere ve bu gruplar da puberte ve prepuberte

olmak {iizere alt gruplara ayrilarak incelenmistir (Sekil 4.2 ve Sekil 4.3).
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Sekil 4.1. Calisma ve kontrol grubu hastalarin yaglarmin dagilimi
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5 yildan az siire takipli tip 1 DM sayisi 5 yildan fazla siire takipli tip 1 DM sayisi

Sekil 4.2. 5 yildan az siire takipli ve 5 yildan fazla takipli hastalarin puberte-
prepuberte sayilarinin dagilimlari

Kontrol Grubu

Toplam; 32

Sekil 4.3. Kontrol grubu hastalarin puberte-prepuberte sayilarmnin dagilimlari
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4.1. Gruplarin Beden-Kitle Indekslerine Gore Karsilastirllmasi

Calisma grubuna dahil edilen 106 tip 1 DM’li hastanin, beden kitle indeksleri
hesaplandiginda, 99’unun (%95,2) normal kiloda, 2’sinin (%1,9) zayif, 3’linlin ise
(%2,9) obez oldugu saptanmustir. Saglikli ¢ocuklardan olusan kontrol grubunun ise

30’unun (%93,8) normal, 2’sinin (%6,3) zayif kiloda oldugu belirlenmistir.

4.2. Calisma Grubunun Hbalc Seviyelerine Gore Karsilastirilmasi

Calisma grubunun HbAlc’leri degerlendirildiginde; ¢alisma baslangicinda elde edilen
degerlerin ortalamasi 9,57+9,38 iken, 6. ay kontrol randevularinda elde edilen
HbAlc’leri degerlerinin ortalamast 9,7+6,16’ya yiikselmistir. Ancak bu farklhilik
istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,908). HbAlc degerlerine gore ¢alisma
grubundaki hastalar kendi igerisinde iyi kontrollii (6,5-7,5 arasi), orta kontrolli (7,5-9
arasi), kotii kontrollii (9 tizeri kotii) olarak 3 gruba ayrilarak tekrar degerlendirilmis ve
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmustir (p=0,021). Iyi kontrollii
hastalarin sayis1 baglangigta %47,5 (26 hasta) iken 6. ay kontroliinde %29’a (16 hasta)
diismiis, kotii kontrollii hastalarin sayis1 baslangigta %80,3 (42 hasta) iken 6.ay
kontroliinde %90,5’e (48 hasta) yiikselmistir. Calisma grubundan elde edilen HbAlc

verileri tablo 4.2°de 6zetlenmistir.

4.3. Cahsma Grubundan Elde Edilen Baslangic ve 6. Ay Oral Parametre
Degerlerinin Karsilastirilmasi

4.3.1 Calisma Grubunun Oral Hijyen, Plak Indeksi, Gingival Indeks, Distasi
Indeksi, DMFT/Dft Bulgularinin Baslangic ve 6. Ay Sonuclarinin Degerlendirilmesi
Calisma grubuna dahil edilen tiim hastalardan baslangi¢ 6l¢timleri ve gerceklestirildikten
ve Ornekler alindiktan sonra hastalara ve ebeveynlerine oral hijyen egitimi verilmis ve
hastalara flor vernik uygulamasi yapilmistir. Ardindan hastalarin tedavi planlamalari
yapilarak ilgili kliniklere yonlendirilmistir. Hastalardan 6. ay konrollerinde elde edilen
degerler baslangicta elde edilen degerler ile karsilastirilmis ve istatistiksel olarak anlaml1
farkliliklar tespit edilmistir (Tablo 4.1).

Calisma grubunun baslangic plak indeksi ortalamasi 1,20+0,6 iken, 6. ay plak indeksi
ortalamas1 0,91+0,5 olup, baslangi¢ degerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede

bir azalma kaydedilmistir (p=0,001) (Tablo 4.1).
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Plak degerlerindeki iyilesmeye paralel olarak, calisma grubunun baslangic gingival
indeksi degerleri ortalamas1 0,46+0,5 iken, 6. ay gingival indeks degerleri ortalamasi
0,35+0,4’e diismiis olup, aralarinda fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,047) (Tablo
4.1).

Calisma grubunun baslangic distast indeksi ortalamasi 0,09+0,1 iken, 6. ay distasi
indeksi ortalamasi ise 0,07+0,2 olup, baslangi¢ degerine gore kaydedilen bu diisiis
istatistiksel olarak bir farkliliga neden olmamistir (p=0,427) (Tablo 4.1).

Calisma grubundan baslangicta elde edilen DMFT, dft, basitlestirilmis OHI, tiikriik akis
hiz1 degerleri ile 6. ayda elde edilen deger karsilastirildiginda istatistiki olarak anlaml1
bir farklilik tespit edilmemistir (p>0.05). Caligma baslangicinda ve 6. ayda elde edilen

degerler tablo 4.1°de 6zetlenmistir.

4.3.2. Calisma Grubunun Tiikiiriik Akis Hizi, Tiikiiriik Tamponlama Kapasitesi, S.
Mutans ve Laktobasil Degerlerinin Baslangic ve 6. Ay Sonuclarinin
Degerlendirilmesi

Calisma grubundan alinan baslangic tiikiiriik 6rneklerinin tamponlama kapasitesine
bakildiginda, hastalarin 4’{iniin (%3,8) diisiik, 31’nin (%29,2) orta, 71’nin (%67) yliksek
tamponlama kapasitesine sahip oldugu bulunmustur. Altinci ayda ¢alisma grubu tiikiiriik
orneklerinde ise 1’1 (%0,9) disiik, 14’1 (%]13,2) orta, 91’1 (%85,8) ise yiiksek olarak
bulunmustur. (Tablo 4.2). Tiikiirlik tamponlama seviyesinde, istatistiksel olarak ileri

derecede anlamli bir yiikselme kaydedilmistir (P: 0,001) (Tablo 4.2).

Caligma grubundan, baslangigta alinan, tiikiiriik 6rnegindeki S. mutans ve Laktobasil
miktar1 ile, 6. ay kontrollerinde alman orneklerden elde edilen degerler arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0,05). Calisma baslangicinda
ve 6. ayda alman tiikiiriik 6rneklerinden elde edilen S. mutans ve Laktobasil degerleri

Tablo 4.2°de dzetlenmistir.
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Tablo 4.1. Calisma grubundan elde edilen baslangic ve 6. ay nicel (kantitatif) degerlerin karsilagtirilmasi

Baslangic Degerleri 6. ay Degerleri
Basl .
(Ort.£SS) (Ort.£SS) A ai)i',‘fﬁevr‘i’n‘in
Parametreler N Ky lg l
5Yidan  5Yidan  5Yildan 5 Yildan arsi ast}rl _maSl
Az Fazla Az Fazla (P degeri)
Takipli Takipli Takipli Takipli
DMFT 106 1,742 3,442.8 2,1+£2.3 3,3+£2,8 0,089
dft 49 3,7£3,6 1,8+1,9 3,6+3,5 1,8+1,6 0,682
HbAlc 106  8,5+1,6 10,8+13,9 10,1 £8,1  9,1+1,5 0,908
Plak indeksi 106 1,2+0,6 1,2+0,6 0,9+0,5 0,8+0,6 0,000**
Dis tasi indeksi 106 0,07+0,1 0,1+0,2 0,05+0,1 0,1+0,2 0,427
Basitlestirilmis OHI 106  1,2+0,6  1,3+0,7 140,6  1,242,5 0,357
Gingival indeks 106  0,5+0,5 0,4+0,5 0,3+0,4  0,4+0,5 0,047*
Tiikiiriik akis iz 106  0,9+0,4 0,7+0,3 0,8+0,4 0,9+0,4 0,211
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Tablo 4.2. Caligma grubundan elde edilen baglangi¢ ve 6. ay nitel (kalitatif) gruplandirilmig degerlerin
karsilastirilmasi

Parametreler Baslangi¢ 6. Ay Baslangic ve 6. Ay
Degerleri Degerleri Degerlerinin
(N, %) (N, %) Karsilagtirilmasi
5Yildan 5Yidan S5Yidan 5 Yidan
Az Fazla Az Fazla P Degeri
Takipli Takipli Takipli Takipli
- 3, 1, 1,
Dissik %5,1 %21 %17 0
Orta 13, 18, 4, 10,
Tiikiiritk %22 %38,3 %6,8 %21,3 0.001%*
tamponlama o cop 43, 28, 54, 37, ’
%72,9 %59,6 %91,5 %78,7
Toplam 59 47 59 47
P % 100 %100 %100 %3100
Yok 4, 5, 5, 3,
0) %6,8 %10,6 %8,5 %06,4
§<1x10 cfu/ml  9%15,3 %21,3 %16,9 9%19.1
Orta . 19, 13, 21 21
S. mutans §=1x10 cfu/ml  %32,2 %27,7 %35 6 06447 0,542
Yﬁkseé( 27, 19, 23 14
§>1X10 cfu/ml %45,8 %40,4 %39 %29,8
Toolam 59 47 59 a7
P %100 %100 %100 %100
18, 10, 13, 11,
Yok (0) %305 %213 %22 0623,4
5 Il [}
§<1x10 cfu/ml  9416,9 %34 9628.8 %34
. Orta s 14, 12, 22 13
LaktObaS” §_1X10 cfu/ml %23,7 %25,5 %37’3 %27,7 01439
Yiikseé( 17, 9, 7 7
§>1X10 cfu/ml %28,8 %19,1 %11’9 %14,9
Toolam 59 47 59 a7
P %100 %100 %100 %100
Iyi 18, 8, 10, 6,
(%6,5-%7,5) %30,5 %17 %16,9 %12,8
Orta 20, 18, 22, 20,
HbAlc (%7,5-%9) %33,9 %38,3 %37,3 %42,6 0.021*
Gruplan Katii 21, 21, 217, 21, '
(>%9) %35,6 %44,7 %45,8 %44,7
59 47 59 47
Toplam

%100 %100 %100 %100
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4.4. Cahsma ve Kontrol Grubundan Elde Edilen Degerlerin Karsilastirilmasi

4.4.1. Cahsma Grubunun Oral Hijyen, Plak indeksi, Gingival Indeks, Distas
Indeksi, DMF-T/Df-T, Tiikiirik Akis Hizi Bulgularimin Kontrol Grubu ile
Karsilastirilmasi

Calisma grubuna dahil edilen tiim hastalardan baslangi¢ 6l¢timleri gergeklestirildikten ve
tilkiirik Ornekleri alindiktan sonra hastalara ve ebeveynlerine oral hijyen egitimi
verilmis ve hastalara flor vernik uygulamasi yapilmistir. Ardindan hastalarin tedavi
planlamalar1 yapilarak ilgili kliniklere yonlendirilmistir. Hastalarin 6. ay konrollerinde
elde edilen degerler baslangicta elde edilen degerler ile karsilastirilmis ve istatistiksel

olarak anlamli farkliliklar tespit edilmistir.

Calisma grubunun baslangic plak indeksi ort:1,20+0,6, kontrol grubunun ise
ort:0,93+0,7°tir. Calisma grubunun baslangic plak indeksi, saglikli hastalardan olusan
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur
(p=0,037). Calisma grubunun 6. ay plak indeksi ort:0,91+0,5 olup, baslangi¢ degerine
gore azalma kaydedilmis ve saglikli ¢ocuklardan olusan kontrol grubu ile arasindaki

istatistiksel olarak anlamli farklilik ortadan kalkmistir (p=0,863) (Tablo 4.3).

Gingival indeks degerleri incelendiginde, ¢alisma grubundan baslangicta elde edilen
degerlerin ortalamasi ort:0,46+0,5 iken, kontrol grubunun ise ort:0,03+0,1°dir. Calisma
grubunun gingival indeksi kontrol grubuna gore yiiksek olmasi istatistiki olarak ileri
derecede anlamli bulunmustur (p=0,0001). Calisma grubunun 6. ay gingival indeksi ise
ort: 0,35+0,4 olup, kontrol grubu ile aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
yoktur (p=0,098). Baslangig¢ ve 6. ay gingival indekslerinde bir diisiis, yani iyilesme elde
edilmigstir. Tip 1 DM’lilerin 6. ay kontrol degerlerinin, saglikli kontrol grubuyla yakin
seviyeye geldigi, aradaki farkin ortadan kalktig1 belirlenmistir (Tablo 4.3).

Caligma grubunun baslangig dis tasi indeksi ort:0,09+0,1, kontrol grubunun ise
0,03+0,1°dir. Calisma grubunun dis tas1 indeksi kontrol grubuna gore istatistiki olarak
anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,034). Calisma grubunun 6. ay dis tasi

indeksi ise ort:0,07+0,2 olup, baslangi¢ degerine gore bir azalma kaydedilmistir ve
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saglikli cocuklardan olusan kontrol grubu ile aralarinda istatistiki olarak anlamli farklilik

ortadan kalkmistir (p=0,264) (Tablo 4.3).

Calisma grubunun baslangi¢ oral hijyen indeksi ort:1,30+0,6, kontrol grubunun ise
ort:0,96+0,7°dir. Calisma grubunun oral hijyen indeksi kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,019). Calisma grubunun 6. ay oral
hijyen indeksi ise ort:1,14+1,7°dir yani bir azalma elde edilmistir ve kontrol grubu ile
aralarinda istatistiki olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p=0,587). Tip 1
DM’lilerin baslangi¢ ve 6. ay oral hijyen indekslerinde istatistiksel olarak anlamli bir

diistis yani iyilesme elde edilmis, aradaki istatistiksel fark ortadan kalkmistir (Tablo 4.3).

Calisma grubunun baslangic DMF-T degeri ort:2,49+2,6, kontrol grubunun DMF-T’si
ise ort:1,09+1,2 olup, tip 1 DM’li hasta grubunun DMF-T’si daha yliksektir ve
aralarinda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli bir farklililk bulunmaktadir
(p=0,0001). Calisma grubunun 6. ay kontrol randevusu DMF-T degeri ort:2,66+2,6,
kontrol grubunun ise ort:1,09+1,2 olup, ¢alisma grubunun DMF-T’si kontrol grubundan
yiiksektir, istatistiksel olarak ileri derecede anlamli bir farklilik bulunmaktadir

(p=0,0001) (Tablo 4.3).

Calisma ve kontrol grubundaki toplam 63 hastanin siit dislerinden baglangigta ve 6. ayda
elde edilen df-t degerleri, kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiki olarak anlamli
bir farklilik tespit edilmemistit (Pcaisma Basi-kont =0,295) (Pcansma 6.ay-kont =0,395) (df-
teansma bastangic=3,18%2,8, df-tiontro=2,28+2,4, df-teansma 6.ay) (Tablo 4.3).

Tiikriik akis hizi incelendiginde ise, baslangigta ve 6. ay kontrollerinde ¢aligma ve
kontrol grubunda yapilan dlgiimlerde, tip 1 DM’li hastalarin tiikriik akis hizlarmin her
iki 6l¢iimde de istastiki olarak anlamli derecede kontrol grubundan daha yiiksek oldugu
saptanmistir (P Bast.-kont=0,033) (P¢.6.Ay-kont=0,007).(Tiikdiriik akis hiZicansma
paslangic=0,85+0,4, Tiikiirlik akis hizicangma 6. ay=0,92+0,4, Tiikiiriik akis hizikontro1=0,67+0,4)
(Tablo 4.3).
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4.4.2. Cahsma Grubunun Tiikiiriik Tamponlama Kapasitesi, S. Mutans ve
Laktobasil Bulgularinin Kontrol Grubu ile Karsilastirilmasi

Tip 1 DM’li c¢ocuklardan olusan c¢aligma grubundan alinan baslangic tiikiiriik
orneklerinde yliksek tamponlama kapasitesinde sahip olma orant %67 (71 hasta) iken
calismamiz sonucunda 6. ayda bu oran %385,8’¢ (91 hasta) ylikseldigi belirlenmistir.
Calisma ve kontrol grubunun tiikriikk tamponlama kapasitelerinin karsilastirilmasi tablo
4.4’te 6zetlenmistir. Calisma grubunun baslangi¢ ve 6. ay kontroliinde alinan tiikiiriigiin
tamponlama kapasitesi ile kontrol grubunun tamponlama kapasitesi arasinda istatistiki

olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (P¢. Bagi.-kont.p=0,203, Pc 6. Ay-kontp=0,43).

Calisma grubundan baslangigta ve 6. ayda alinan tiikiiriik 6rnegindeki S.mutans miktar1
ile kontrol grubundan elde edilen degerler karsilastirildiginda, tip 1 DM’lilerde istatistiki
olarak anlamli derecede yiiksek oranda S. mutans bulundugu saptanmistir (Pc pagi-

kont0=0,013, P¢ 6 Ay-kont.0=0,027). Sonuglar tablo 4.4’te 6zetlenmistir.

Tikiriikteki Laktobasil degerleri incelendiginde ise, S. mutans sonuglarma benzer
sekilde, calisma grubundan baslangicta ve 6. ay kontrolde elde edilen tiikiiriikteki
Laktobasil miktarinin, kontrol grubundan istatistiki olarak anlamli derecede daha yiiksek

oldugu tespit edilmistir (PC.B%L-KomD:O,OZG, PC.6. Ay-Kont.D=0,049) (Tablo 44)
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Tablo 4.3. Calisma ve kontrol grubundan elde edilen nicel (kantitatif) degerlerin karsilagtirilmasi

Cahsma Grubu Kontrol Grubu

Calisma ve Kontrol
(Ort.£SS) (Ort.£SS)

Grubu Degerlerinin

Parametreler

Karsilastirilmasi
Baslangic 6. Ay o o .
N Degerleri  Degerleri Degerler (P degeri)
C.Bagl.-Kont. P:0,0001**
+ + +
.6. Ay-Kont. P:0,
DMFT 106 249426  2,66+2,6 32 1,09+12 C'6. Ay-Kont. P:0,0001**
C.Basl.-Kont. P:0,295
+ + +
dft 49 3,18+£2,9 3,0843,2 14 228+24 C.6. Ay-Kont. P:0,395
. . C.Basl.-Kont. P:0,037*
+ + +
.6. Ay-Kont. P:0,
Plak indeksi 106  1,20+0,6 0,91+0,5 32 0,93+0,7 C.6. Ay-Kont. P:0,863
. . . C.Basl.-Kont. P:0,034*
+ + +
Dis tas1 indeksi 106  0,09+0,1 0,07+£0,2 32 0,03+0,1 C.6. Ay-Kont. P:0,264
- . *
Basitlestirilmis OHI 106  1,3+0,6 1,14+1,7 32 0,96+0,7 ¢-Basl.-Kont. P:0,019

C.6. Ay-Kont. P:0,587

C.Basl.-Kont. P:
Gingival indeks 106  0,46+0,5 0,35+0,4 32 0,2+0,2 P:0,0001**
C.6. Ay-Kont. P: P:0,098

C.Bagl.-Kont. P: 0,033*

—_ N N N
Tikiiriik akig uzi 106 085804 0.9240.4 32 067204 ~0u 0 1 ont p- 0 007*

Tip 1 DM’li ¢ocuklardan olusan c¢alisma grubundan alinan baslangi¢ tiikiiriik
orneklerinde yiiksek tamponlama kapasitesinde sahip olma oran1 %67 (71 hasta) iken
calismamiz sonucunda 6. ayda bu oran %385,8’e (91 hasta) yiikseldigi belirlenmistir.
Calisma ve kontrol grubunun tiikriikk tamponlama kapasitelerinin karsilastirilmasi tablo
4.4’te 6zetlenmistir. Calisma grubunun baglangi¢ ve 6. ay kontroliinde alinan tiikiiriigtin
tamponlama kapasitesi ile kontrol grubunun tamponlama kapasitesi arasinda istatistiki

olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (P, Bagi.-kontp=0,203, Pc 6. Ay-kont.0=0,43).

Calisma grubundan baslangicta ve 6. ayda alinan tiikiiriik 6rnegindeki S.mutans miktar1
ile kontrol grubundan elde edilen degerler karsilastirildiginda, tip 1 DM’lilerde istatistiki
olarak anlamli derecede yiiksek oranda S.mutans bulundugu saptanmustir. (Pcpag -

kont0=0,013, P¢ 6 Ay-kont.0=0,027) Sonuglar tablo 4.4’te 6zetlenmistir.

Tiikiriikteki Laktobasil degerleri incelendiginde ise, S. mutans sonuglarmna benzer

sekilde, caliyma grubundan baslangicta ve 6. ay kontrolde elde edilen tiikiiriikteki
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Laktobasil miktarinin, kontrol grubundan istatistiki olarak anlamli derecede daha yiiksek
oldugu tespit edilmistir (Pcgagi-kont.0=0,026, Pcs. ay-kont.0=0,049). Sonuglar tablo 4.4’te

Ozetlenmistir.

Tablo 4.4. Calisma ve kontrol grubundan elde edilen nitel (kalitatif) degerlerin karsilagtirilmasi

Kontrol

Parametreler Cahsnfa Gn.lbu Grubu Baslal}glc Ve 6
Degerleri Degerleri Ay Degerlerinin
(N, %) (N, %) Karsilastirilmasi
6. ay
DBi‘sl' Takip Degerl. P Degeri
egerl. -
Degerl.
L 4, 1, 3,
Diisiik %38 %09 %94 ¢ Bagl.-Kont.D
Orta 3L, 14, 3, P:0,203
Tiikiiriik %29,2 %132 9%9,4 !
. 71, 1, 26,
tamponlama y 5 cei Nl %985,8 o 861,3 C.6. Ay-Kont.D.
Toplam 106 106 32 P:0,43
% 100 %100 %100
Yok 9, 8, 7,
(0) %8,5 %7,5 %21,9
Diisiik 19, 19, 10, i
(<1xL0%cfu/ml) %17,9 %179 9%31,3 g_‘ OBS%*KON'D'
S. mutans Orta 32, 42, 6, Y
' (=1x10%fu/ml) %30,2  %39,6 %18,8
Yiiksek 46, 37, 9, C.6. Ay-Kont.D.
. *
(>1x10%fu/ml) %434 %349 %281  P:0,027
Toplam 106 106 32
% 100 %100 %100
28, 24, 16,
Yok (0) %264  %22,6 %50
Diisiik 26, 33, 4, .
(<IX10°cfu/ml) %245 %311 %12,5 g_' OBSSE*KON'D'
Laktobasil Orta (=1x10°cfu/ml) 0/26' 35, %33 9
624,5 %28,1
Yiiksek 26, 14, 3 C.6. Ay;Kont.D.
(>1x10%fu/ml) %245 %132 %9,4 P:0,049
Toplam 106 106 32
% 100 %100 %100
Tyi 26, 16,
(%6,5-%7,5) %24,5 %15,1 B
Orta 38, 42,
HbAlc (%7,5-%09) %35,8 %39,6 B
Gruplan Kotii 42, 48, )
(>%9) %39,6 %453
106 106 -
Toplam

% 100 %100
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4.5. Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Alt Gruplara Ayrilarak Incelenmesi
4.5.1. Nicel Kantitatif Verilerin Alt Gruplara Gére incelenmesi
Calisma grubunu puberte donemlerine (puberte Oncesi ve puberte donemi) gore

siniflayarak, baslangic ve 6. ay nicel (kantitatif; DMFT, plak inkdesi, gingival indeks
vb.) degerlerini karsilastirdigimizda, sadece puberte donemindeki tip 1 DM’li gocuklara
ait, plak indeksi, basitlestirilmis OHI ve tiikiiriik akis hizinda istatistiki olarak anlaml
degisiklikler belirlenmistir (Ppiak-puberte=0,001, P Basitiestiriimis oi-puberte=0,001 V€& P ik akig hiz
=0,02). Elde edilen sonuglar tablo 4.5’te 6zetlenmistir.

Tablo 4.5. Calisma grubunun prepuberte-puberte donemlerine gére siniflayarak, baslangic ve 6. ay nicel
(kantitatif) degerlerinin karsilagtirilmasi

PrePuberte Baséalf;/q ve Puberte Baslangic ve 6.

== ) =+ - . e

Parametreler N (Ort.£5S) Degerlerinin N (Ort.£SS) Aif( Deglerlfrllllll

Baslangic6. Ay Kont Karsilastiril. Baglangig 6. Ay 2;:?1' astril.

(P degeri) Kont. (P degeri)

DMFT 38 1,5+1,7 1,86+1,8 0,2 68 3,04+£2,8 3,11+2,8 0,58
dft 33 357429 3,57429 0,02 16 2,37+2,6 2,06+2,4 0,52
HbAlc 38 8,58+1,5 10,36+10 1 68 10,1+11,6 9,33+1,8 0,57
Plak indeksi 38 1,31£05 1+0,6 0,02 68  1,15+0,6 0,84+0,5 0,001
Dis tas1 indeksi 38 0,01+0 0,02+0 0,3 68 0,13+0,2 0,1+0,2 0,33
gﬁ‘iﬂestmlmw 38 1,3:0,5 14428 0,7 68 1,207 0,9+0,6 0,001
Gingival indeks 38 0,4+0,4 0,2+0,3 0,1 68  0,5£0,5 0,4+0,5 0,13
Tiik. akis iz 38 0,9+0,3 0,8+0,3 0,2 68 0,82+0,4 0,98+0,4 0,02

Calisma grubunu takip siirelerine gore ayirarak inceledigimizde (5 yildan az ve 5 yildan
fazla), 5 yildan az siireli takip edilen hastalarin DMFT (p=0,001), plak (p=0,006),
basitlestirilmis OHI (p=0,004) ve gingival indeks (p=0,014) skorlarmnn istatistiki olarak
anlamli degisiklikler gosterdigi ve 5 yildan fazla siiredir takip edilenlerde ise plak
(p=0,001) ve tikiirik akis hizinda (p=0,001) istatistiki olarak anlamli degisiklikler
goriildigii belirlenmistir (tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Calisma grubunu 5 yildan az takipli ve 5 yildan fazla takipli olmalarima goére smiflayarak,
baslangig ve 6. ay nicel (kantitatif) degerlerinin karsilastirilmasi

5 Yildan Az T. Basla“f;? ve & 5 Yildan Fazla T. Baséa‘f;ﬁ ve

Parametreler N (Ort£S8S) Degerlerinin N (Ort258) Degerlerinin

Baslangic 6. Ay Kont Karsilastiril. Baslangig 6. Ay Karsilastiril.

(P degeri) Kont. (P degeri)

DMFT 59 1,712  2,13+2;3 0,001 47  3,46+28  3,34+2.8 0,4
dft 34 3,79+3 3,64+3,5 0,6 15 1,8+1,9 1,8+1,6 1
HbAlc 59 8,58+1,6 10,14+8,1 0,14 47 10,81+13,9 9,1+15 0,4
Plak indeksi 59 1,2+0,5 0,96+0,5 0,006 47 1,2+0,6 0,8+0,6 0,001

Dis tas1 indeksi 59 0,07+0,1 0,05+0,1 0,36 47  0,11+0,2  0,1+0,2 0,8

gﬁ‘iﬂest“"m‘s 59 120406 1,02:06 0004 47 131407 129425 0.9

Gingival indeks 59 0505 0,3+0,4 0,014 47  0,42+0,5 0,41+0,5 0,8

Tiik. akis iz 59 0,95+0,4 0,87+0,4 0,28 47  0,72+0,3 0,98+0,4 0,001

Calisma grubundan baslangigta ve 6. ay kontrollerinde elde ettigimiz nicel kantitatif
degerleri HbAlc’lerinin seviyesine gore yani metabolik kontrollerine (iyi, orta ve kotii
kontrollii) gore smiflayarak yapmis oldugumuz degerlendirmler tablo 4.7°de

Ozetlenmistir.

Iyi kontrollii tip 1 DM’li hastalardan baslangicta ve 6. ay kontrollerinde elde edilen
DMFT/dft ve tiikriik akis hiz1 degerlerinde istatistiksel olarak anlamli farkliliklar tespit
edilmezken (p>0,05), HbAlc, plak, distasi, basitlestirilmis OHI ve gingival indeks
degerlerinde ise istatistiksel olarak anlamli farkliliklar tespit edilmistir(p<0.05).

Orta kontrollii Tip DM’li hastalardan elde edilen baslangic ve 6. ay degerlerinin
karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkliliklar tespit edilmezken
(p>0,05), kotii kontrollii grupta ise sadece plak indeksi ve tiikriik akis hizinda anlamli
farklilik tespit edilmistir (p<0.05).
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Tablo 4.7. Caligma grubunun metabolik kontrollerine gore siniflayarak, baslangic ve 6. ay nicel
(kantitatif) degerlerinin karsilastirilmasi

o iyi Kontrollii Orta Kontrollii Kaétii kontrollii

D HbAlc 6,5-7,5:iyi HbAlc 7,5-9: orta HbA1c 9’un usti:koti

)

F .

k) B6a Skve Bas. ve Bas. ve

IS (Ort£SS) Y (Ort.£SS) 6.Ay Deger. (Ort£S8) 6. Ay Deger

@© Deger.

b Karsil Kargil. Karsil.

o 6. Ay  xarsil. 6.AY (P degeri) 6. AY (P degeri)
N Bas. Kont. (Pdegeri) N  Bas. Kont. N Bas.  Kont.

DMFT 26 1,7£19 1,8+2 029 38 24+25 25+25 0,42 42 3,02+29 3,2+2,8 0,2

dft 12 3+2,7 2,743 048 22 3,09+34 3,2£3,5 0,74 15 3,442,1 3,1+29 0,5

HbAlc 26 6,9+05 7,72+0,9 0,01 38 8,22+0,3 10,2+10 0,2 42 12,4+4,5 10,4+1,7 0,3

inFZiIgII:si 26 1,3:05 095+0,6 0,02 38 1,04£06 08406 007 42 1205 09:05 0,001
DistS 2601402 0:01 001 38 00301 00501 053 42 0102 0103 07
Basties 26 14:05 106 001 38 108:07 0906 011 42 1306 14:26 09

C-l‘:lr;i%lzgl 26 0,6:05 02£04 002 38 04204 02:04 033 42043:05041:05 08

Tiik. akis

iz 26 0,8+0,4 0,7+0,3 0,3 38 0,95+0,3 0,99+0,4 0,6 42 0,7+0,3 0,9+0,4 0,04

4.5.2. Nitel Kalitatif Verilerin Alt Gruplara Gore incelenmesi

Calisma grubundan elde ettigimiz baglangic ve 6. ay nitel (kalitatif; Tukriik
Tamponlama, S.mutans, laktobasil, vb.) degerlerin puberte donemlerine ve tip 1 DM
takip siirelerine gore aywrarak inceledigimizde, gruplandmrilmis HbAlc, prepuberte,
puberte ve 5 yildan az takipli tip 1 DM’li hastalarda istatistiki olarak anlamli
degisiklikler belirlenmis olup, tablo 4.8’de oOzetlenmistir. Gruplandirilmis HbAlc
degerleri sadece 5 yildan fazla takiplilerde istatistiki olarak anlamli degisiklik

gostermemis olup, metabolik kontroliin olumlu yonde korundugu goriilmiistiir.

Tiikiriik tamponlama degerlerinin ise puberte oncesi donem haricinde diger gruplarda

istatatistiki olarak anlamli derecede arttig1 saptanmistir (Tablo 4.8).
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S. mutans ve laktobasilleri hi¢bir grupta istatistiki olarak anlamli degisme
gostermemistir (tablo 4.8).
Tablo 4.8. Calisma grubunun puberte —prepuberte dénemleri ve tip 1 DM takip siireleri (5 yildan az ve

fazla) olmalarma gore gruplandirilarak baslangic ve 6. ay nitel (kalitatif) gruplandirilmis degerlerin
karsilastirilmasi

PrePuberte Puberte 3 Yildan 3 Yildan
Basl 6. A Basl 6. A Az Fa_ZIa
agl. ve b. Ay asl. ve 6. Ay Basl. ve 6. Ay Basl. ve 6. Ay
Parametreler Degerl. Degerl. Degerl. Degerl.
Karsﬂe?tl?ll' Karsﬂatstlpl. Karsilastiril. Karsilagtiril.
N (Pdeger) (Pdefer) N (pgeger) N (P degeri)
HBAlc Grup 38 0,43 68 0,02 59 0,01 47 0,61
Tiikiiriik
Tamponlama 38 0,24 68 0,002 59 0,01 47 0,03
S. mutans 38 0,52 68 0,15 59 0,38 47 0,97
Laktobasil 38 0,74 68 0,47 59 0,52 47 0,62

Calisma grubundaki hastalardan elde edilen nitel (kalitatif) degerleri metabolik
kontrollerine gore (iyi, orta ve kotii kontrollii) seklinde gruplandirarak yapmis
oldugumuz degerlendirmelerin sonuglar1 tablo 4.9°da ozetlenmistir. Orta ve koti
kontrollii hastalarda 6. ay kontrollerinde elde edilen tiikriik tamponlama degerleri
baslangic degerleri ile kiyaslandiginda istatisitiksel olarak anlamli, olumlu yonde bir arts
gostermistir (sirastyla p=0,02 ve p=0,04).

Tablo 4.9. Calisma grubunun metabolik kontrollerine gore baslangic ve 6. ay nitel (kalitatif)
gruplandirilmis degerlerin karsilastirilmasi

lyi Kontrollii Orta Kontrollii Kotii Kontrollii
HbAlc 6,5-7,5:iyi HbAlc 7,5-9: orta HbAlc 9’un tstii:kotii
Parametreler Basl. ve 6. Ay Basl. ve 6. Ay Basl. ve 6. Ay
Degerl. Karsilastiril. Degerl. Karsilastiril. Degerl. Kargilastirl.
N (P degeri) N (P degeri) N (P degeri)
HBAlc Grup 26 0,001 38 0,11 42 0.01
Tikirik g 0,2 38 0,02 42 0,04
Tamponlama

S. mutans 26 0,22 38 0,77 42 0,61
Laktobasil 26 0,45 38 0,68 42 0,1
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5. TARTISMA

5.1. Tip 1 DM’li Hasta Grubunun Demografik Verilerinin Tartisiimasi

Tip 1 DM pankreasin beta hiicrelerinin iirettigi insiilin miktarinin azalmasi ya da insiilin
sentezlenememesi sonucu ortaya ¢ikan otoimmiin bir hastaliktir. Tip 1 DM uzun
donemde sistemik ve oral komplikasyonlara neden olabilecegi icin tani konulan
bireylerin kan glikoz degerleri belirli araliklarla kontrol edilerek hastaligin takibinin
yapilmas1 ¢ok biiylik 6nem arz etmektedir. DM, bireylere ve topluma ekonomik yiik
getiren bir hastaliktir. DM’li hastalarda dis cliriigli prevelans1 lizerine yapilan
literatiirdeki, sinirli sayidaki caligmalardan elde edilen sonuglarin birbiriyle tutarh
olmadig1 ve ortak bir fikir birligine varilamadig1 goriilmektedir. Bu calismanm amact;
tip 1 DM’li ¢ocuk ve addlesan hastalarin, agiz hijyeninin ve dis-¢evre dokularmin ve
tiikiirtigilin, klinik ve mikrobiyolojik olarak degerlendirilmesi, takibi ve saglikl bireylerle

karsilagtirilmasidir.

Tip 1 DM’li cocuk ve ergenlerin sayisinda bdlgesel ve ulusal biiylik farkhiliklar vardir.
Tip 1 DM’li ¢ocuk ve ergenlerin dortte birinden fazlast Avrupa’da (%28.4) ve beste
birinden fazlas1 Kuzey Amerika ve Karayipler'de (%21.5) yasamaktadir (International
Diabetes Federation, 2017) Buna karsin, Cin ve Venezuella'da nadir oldugu tespit
edilmistir (Karvonen ve ark., 2000; Borchers ve ark., 2010). Tiirkiye’de yapilan en
kapsamli ¢alisma ise 2017 yilinda, 0-18 yas aras1 22.789.259 c¢ocukla yapilmis olup,
bunlardan 17.175’inde tip 1 DM oldugu, her yil bu sayiya 2465 yeni hasta eklendigi
rapor edilmistir (Yesilkaya ve ark., 2017). Bu galisma sonuglarina gore, tip 1 DM
insidans1 10,8:100.000 olarak bulunmus olup, en yiiksek insidansin goriildiigii iller
Tunceli, Artvin, Kirikkale olarak belirlenmistir. IDF 2009 verilerine gore ise Tiirkiye’de
15 yas alt1 tip 1 DM insidanst orani1 3,2/100.000 ¢ocuk/yil olarak tahmin edilmektedir
(Internatinoal Diabetes Federation, 2009; T.C. Saglik Bakanligi, 2011). Tiirkiye Diyabet
Vakfi 2009 verilerine gore ise, lilkemizde her yil yaklasik 1700 ¢ocuga tip 1 DM tanisi
konmaktadir ve 18 yas alt1 toplam tip 1 DM ¢ocuk sayismin ise 15.000 civarinda oldugu
tahmin edilmektedir (Tirkiye diyabet vakfi, 2009).

102



Ulkemizde tip 1 DM’li hastalarin agiz ve dis saghgma yonelik az sayida calisma
yapildigindan, tip 1 DM’li ¢ocuk ve addlesanlarin dental tedavi ihtiyaglarmi
belirleyerek, bir strateji gelistirilebilmesi amaciyla bu ¢alisma planlanmistir. Erigilebilir
kaynaklardan yapilan literatiir taramasinda, Bati Akdeniz Bdlgesindeki tip 1 DM’li

cocuk ve adblesanlarda bu konuda yapilmig baska bir ¢calismaya rastlanmamastir.

Diinyada tip 1 DM’li insidansmin en yiiksek oldugu iilke olan Finlandiya’da yapilan,
6.195 tip 1 DM’li olgunun incelendigi genis kapsamli bir ¢aligmada, tip 1 DM’nin en sik
teshis edildigi yas grubu 5-9 ve 10-14 yaslar1 olarak bildirilmistir (Karvonen ve ark.,
1999). Avrupa’da 2009 yilinda yapilan bir ¢alismada (Patterson ve ark., 2009) ve
iilkemizde 1994 yilinda Hacettepe Universitesi Endokrinoloji bdliimiinde 1969-1991
yillar1 arasinda takip edilen 477 hastada yapilan bir ¢alismada (Kandemir ve ark., 1994)
ise hastaligim en sik 4-6 ve 10-14 yagslar arasinda, kizlarda 10-12, erkeklerde ise 12-14

araliginda en ¢ok gorildiigii tespit edilmistir.

Bu c¢aligmalar g6z oOniinde bulundurularak, bizim calismamiz 7-16 yas arasindaki
(ort.:11,066+2,56) tip 1 DM’li ¢ocuk ve addlesanlarda gergeklestirilmistir. Bizim
calismamizda ise en sik tespit edildigi yas 7 ve 11-12 olarak bulunmustur. Prepuberte
doneminde kizlarda ve erkeklerde 7 yas puberte doneminde ise kizlarda 11 yas

erkeklerde ise 12-13 yas olarak bulunmustur.

Diinyada ve Tiirkiye’de tip 1 DM’nin siklig1 agisindan, kiz ve erkek ¢ocuklar arasinda
belirgin bir fark olmadigi bildirilmektedir (Karvonen ve ark., 2000; Demiral ve ark.,
2016). Ulkemizde, 2017 yilinda 2465 tip 1 DM li hasta iizerinde yapilan bir ¢alismada
bu oran 1:1 olarak tespit edilirken (Yesilkaya ve ark., 2017), 2013 yilinda Diyarbakir’da
yapilan diger bir ¢alismada kiz/erkek orani 1,2/1 olarak tespit edilmistir (Demirbilek
ve Ozbek, 2013) . Bizim ¢alismamiz ise, 57 kiz, 49 erkek hastadan olusmus olup

kiz/erkek orani 1,16/1 olarak bulunmustur.

Tip 1 DM hastaliginin, etiyolojisinde genetik ve c¢evresel faktorlerin rol aldigi
bilinmektedir ancak olgularin pankreas adacik hiicrelerinde enteroviriisler tespit
edildiginden (Dotta ve ark., 2007; Richardson ve ark., 2009; Richardson ve ark., 2013),

enteroviriis enfeksiyonlari ile de iliskili oldugu belirtilmektedir (Yeung ve ark., 2011,
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Laitinen ve ark., 2014). Ulkemizde 2003 yilinda yapilan bir calismada ise, olgularin
%48’ nin sugicegi, %54 niin kabakulak ve %30’nun kizamik gecirmis olmasma dikkat

¢ekilmistir (Simsek ve ark., 2003).

5.2. Plak, Dis Tas1 ve Oral Hijyen Durumu ile Tip 1 DM Ilisgkisinin Tartisiimasi

Tip 1 DM’lilerin plak, dis tasi ve oral hijyen durumlart ile ilgili literatiirde farkli goriisler
mevcuttur. Oral hijyeninin, saglikli cocuklardan daha kotii oldugunu belirten sonuglar
oldugu gibi (Orbak ve ark., 2008), saglikli ¢ocuklarla benzer (Siudikiené ve ark., 2005)
(Miralles ve ark., 2006) (Alves ve ark., 2012),ya da saglikli ¢ocuklardan daha iyi
(Siudikiene ve ark., 2006) oldugunu rapor eden ¢aligmalar da bulunmaktadir.

Del Valle ve Ocasio-Lopez’in (del Valle ve Ocasio-Lopez, 2011) ve El-Tekeya ve
arkadaglarinin (EI-Tekeya ve ark., 2012) ¢alismalarinda tip 1 DM’lilerde plak indeksinin

anlamli derecede yiiksek oldugu rapor edilmistir.

DM'’li ¢ocuk hastalarin agiz dis saglig1 lizerine ¢ok sayida ¢alisma yapan Siudikiene ve
arkadaglarinm (Siudikiene ve ark., 2006) 2006 yilindaki 10-15 yas grubunda yapmus

oldugu ¢alismasinda plak birikiminin saglikli bireylere gore diisiik oldugu bulunmustur.

Ulkemizde, Orbak ve arkadaslar’'nin (Orbak ve ark., 2008) 10-14 yas grubu tip 1
DM'’lilerle yaptig1 ¢alismada, plak indeksi ve dis tasi indeksinin kontrol grubuna gore tip
1 DM’lilerde yasla birlikte arttig1 bildirilmistir.

Siudikiene ve arkadaslar1 (Siudikiené ve ark., 2005) kontrol grubu ile karsilastirildiginda
tip 1 DM’lilerin dis tas1 indeksinin daha ytiksek, plak indeksi ise daha diisiik olmasina

ragmen oral hijyen durumlarinin benzer oldugunu belirtmislerdir.

Aral ve arkadaglarmin (Aral ve ark., 2016) ¢alismasina gore, Toplum Periodontal Tedavi
Gereksinimi indeksi agisindan tip 1 DM’liler ile saglikli kontrol grubu arasinda istatistiki

olarak anlamli bir farklilik tespit edilmemistir.

Arheiam ve Omar (Arheiam ve Omar, 2014)’1n 70 saglikli (yas ort: 11,63) ve 70 tip 1
DM’li (yas ort:11,66) toplam 140 hasta ile yaptiklar1 caligmada gingival kanama ve dis
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tast indeksi degerlendirilmis ve tip 1 DM’lilerin gingival kanama indeksinin, kontrol

grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmustir.

Bizim c¢alismamizda ise tip 1 DM’lilerde baslangic plak, dis tasi ve oral hijyen
indekslerinin saglikli bireylere gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek
oldugu tespit edilmistir. Tip 1 DM’li hastalarin plak, dis tasi ve oral hijyen indeksi
konusunda yapilan sinirli sayidaki ¢aligmalarda hala bir fikir birliginin olusmadigi

goriilmektedir.

Calismamizda oral hijyen egitimi verilen, flor vernik uygulamasi yapilan, periodontal,
restoratif ve cerrahi tedavileri i¢in ydnlendirilen, tip 1 DM’li hastalarin 6. ay
kontrollerinde ise, baslangigtaki istatistiksel olarak anlamli farkhliklar ortadan kalkmus,
6. ayda tip 1 DM’li hastalarin, saglikli bireylerle ayni oral hijyen seviyesine geldigi

gorilmiistiir.

Bizim ¢aligmamizin birinci asamasi olan tip 1 DM’lilerin plak indekslerini saglikli
kontrol grubuyla kiyasladigimiz boliimiinde Del Valle ve Ocasio-Lopez’in (del Valle ve
Ocasio-Lopez, 2011), ElI-Tekeya ve arkadaslarinin (EI-Tekeya ve ark., 2012) ve Orbak

ve arkadaslar’’nin (Orbak ve ark., 2008) ¢alismalariyla benzer sonuglar elde edilmistir.

Calismamizin ikinci asamasi olan 6. ay kontrolde tip 1 DM’lilerin plak indeksinde tespit
edilen iyi yondeki degisim, uzun donem takip yapan az sayidaki arastirmacilardan olan
Siudikiene ve arkadaslarmin (Siudikiene ve ark., 2008) ¢alismasinin sonucuyla benzerlik
gostermemektedir. Zira onlarm ¢alismasinda 2 yil sonunda tip 1 DM’lilerin plak ve dis
tagt ve OHI’nin istatistiki olarak anlamli derecede arttig1 bildirilmistir. Ayrica, OHI
acisindan baslangigta, saglikli kontrol grubuyla tip 1 DM’liler arasinda fark yokken, 2.
yil sonunda fark olmadig: tespit edilmis ancak tip 1 DM’lilerdeki OHI degerinin artisi ile
saglikli grubun OHI degerinin artis1 arasinda istatistiki olarak anlamli farklilik
kaydedilmistir. Bizim sonug¢larimizla aradaki farkliligin, Siudikiene ve arkadaslarinin

calisma siiresinin 2 y1l olmasindan kaynaklandigi diisiiniilmiistiir.
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5.3. Gingival Durum ile Tip 1 DM iligkisinin Tartisilmasi

Yapilan caligmalarda, tip 1 DM’li hastalara ait gingival indeks skorlarinm, bizim
calismamizin sonuclari ile uyumlu bir sekilde, saglikli bireylerden istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek oldugu goriilmektedir (Siudikiené ve ark., 2005; del Valle ve
Ocasio-Lopez, 2011; Alves ve ark., 2012; El-Tekeya ve ark., 2012; Rafatjou ve ark.,
2016; Singh-Hiisgen ve ark., 2016). Del Valle ve Ocasio-Lopez (del Valle ve Ocasio-
Lopez, 2011) bu durumu HbA 1c¢ seviyesinin yiiksekligi ile iliskilendirmistir.

Bezilya’da yapilan calisma sonuglarma gore tip 1 DM’lilerin tiikiiriik akis hizinin
sagliklt kontrol grubundaki bireylere gore daha diisiik olmasinmn, gingival kanama
indeksi (gingival indeks p1pom:8,1, gingival indeks kontrol grunu:5,18) ile iligkili olabilecegi
diistiniilmektedir (Alves ve ark., 2012).

Calismamizda, tip 1 DM’li hastalarin 6. ay kontrollerinde elde edilen gingival indeks
skorlar1 incelendiginde ise, baslangi¢ degerlerinin tersine, saglikli bireylerle arasinda
istatistiksel olarak herhangi bir farklilik olmadig1 sonucuna varilmistir. Altr ay gibi kisa
bir siirede tip 1 DM’li hastalarin gingival indekslerinin saglikli bireylerle ayn1 seviyeye
gelebilecegi  gozlenmistir. Erisilebilir  kaynaklardan yapmis oldugumuz tarama
sonucunda benzer bir ¢alisma olmamasi nedeniyle, 6. aydaki gingival indeks skorlarinin
baslangic  skorlartyla karsilastirilmasi, literatiirdeki  herhangi bir ¢alismayla

kiyaslanamamustir.

5.4. DMF-T ile Tip 1 DM iliskisinin Tartisilmasi

Beslenme ¢esidi, hem tip 1 DM hem de ¢iiriik olusumunda ¢ok Onem tasimaktadir.
Karbonhidrat agirlikli beslenme, tip 1 DM’li hastalarda, diyabetin metabolik kontrolii
icin hayati 6nem tasimaktadir. Karbonhidrat agirlikli beslenme dis hekimligi i¢in de
bireylerin yiiksek risk grubunda yer almalarima neden olmaktadir. Konuya bu
pencereden bakildiginda, tip 1 DM’li hastalarda, glikozun kontrollii alinmasindan dolay1
ciirik olusumunun daha az goriilmesi gerektigi sonucuna varilmaktadir. Ancak tip 1
DM’lilerin tiikiiriik faktorlerindeki degisim de konuya dahil olunca, beklenilenin aksi bir
durumun ortaya c¢ikabilecegi goriilmiistiir. Tip 1 DM’liler sik tiikettikleri, ara 6giin
listelerinde karyojenik olmayan gidalar1 tercih etmekte ancak hipoglisemi durumlarinda

hizlica kana karisabilen molekiil agirlig1 diisiik karbonhidratlar almaktadirlar.
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Tiikiiriik akig hizi, tamponlama kapasitesi, viskozitesi ve pH’sinin ¢iiriiksliz, az ¢iiriiklii
ve erken ¢ocukluk c¢iirigiine sahip saglikli hastalarda birbirinden anlamli dercede farkl
olmasit  sebebiyle, ¢lirik aktivitesinde belirteg olarak  kullanilabilecekleri
diistiniilmektedir (Animireddy ve ark., 2014). Bu noktada ¢iiriikk sikligi mu1 tikiirigii
etkiliyor, tikirtik farklilign m1 ¢iiriigii etkiliyor sorusunun cevabinmn arastirilmasi

gerekmektedir.

Tip 1 DM’li hastalarda dis cliriigii prevelansi {izerine yapilan az sayidaki ¢aligmalarda
elde edilen sonuglar birbiriyle uyumlu degildir ve ortak bir fikir birligi olusmadigi
goriilmektedir (Twetman ve ark., 1989; Swanljung ve ark., 1992; Moore ve ark., 2001).

Bizim ¢alismamizda da tip 1 DM’li grubunun baslangic DMF-T degeri 2,49+2,6, kontrol
grubunun DMF-T’si ise 1,09+1,2 olup, tip 1 DM’li hasta grubunun DMF-T’si daha
yliksektir ve aralarinda istatistiksel olarak ileri derecede anlamhi bir farklilik

saptanmuistir.

Isveg’te yapilan bir calismada yaslar1 4-19 arasinda degisen, toplam 94 tip 1 DM’li ve 94
saglikli katilimcinin olusturdugu ¢alismada ve Finlandiya’da, yaslar1 12-18 olan toplam
85 1yi kontrollii tip 1 DM’liler ile 85 saglikli kontrol grubu arasinda yapilan ¢alismada,
gruplar arasinda DMF ve DMFS indeksleri agisindan herhangi bir farklilik olmadigi

goriilmiistiir (Twetman ve ark., 1989; Swanljung ve ark., 1992).

Misir’da, 2012 yilinda, yaslar1 6-9 arasinda degisen, 100 ¢ocukta (50 tip 1 DM’li-50
saglikll) yapilan calismanin sonucuna goére, DMFS/dfs oranlar1 arasinda anlamli bir

farklilik kaydedilmemistir (EI-Tekeya ve ark., 2012).

Iran’da, 2014 yilinda, 31 tip 1 DM’li ve 31 saglikli toplam 62 katilimci ile yapilan
calismada DMFT indeksleri agisindan gruplar arasinda herhangi bir farklhilik
kaydedilmemistir (Bassir ve ark., 2014).

Yakin tarihte, Iran’da yapilan ¢aligmada tip 1 DM’li hastalarda DMFT indeksinde
saglikli bireylere gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmezken

(Rafatjou ve ark., 2016), Kosova’da yapilan 2018 tarihli c¢alismada ise DMFT
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indekslerinin tip 1 DM’lilerde anlamli derecede yiiksek oldugu rapor edilmistir (Ferizi
ve ark., 2018).

Arjantin’de, 20 adet tip 1 DM’li gocuk (3-15 yas; yas ortalamas1:9,4) ve 21 adet saglikl
kontrol grubu (5-12 yas; yas ortalamasi:8,3) arasinda yapilan bir ¢alismada (Lopez ve
ark., 2003) ve Litvanya’da tip 1 DM’li 68 c¢ocuk (10-15 yas) ile 68 saglikli kontrol
grubundan olusan bir baska c¢alismada (Siudikiene ve ark., 2006), DMFT/DMFS ve
dft/dfs indekslerinin, bizim calismamizdakine benzer sekilde, DM’li ¢ocuklarda daha
fazla oldugu tespit edilmistir.

Bizim ¢alismamiz sonuglariyla uyumlu bir sekilde, del Valle ve Ocasio-Lopez (del Valle
ve Ocasio-Lopez, 2011) yaslar1 6-12 arasinda olan ve 25 saglikli kontrol grubu ve 25 tip
1 DM’li ile yaptiklar: bir ¢alismada (tip 1 DM pwe-1=1,43; kontrol pmr-r=0,56) ve Rai
ve arkadaslarmin (Rai ve ark., 2011) yine ayn1 yas grubundaki, 100 saglikli-100 tip 1
DM’li toplam 200 ¢ocukla yaptiklari bir bagka ¢alismada (kontrol pmer=0,61; tip 1 DM
omre-1=1,8), DMFT indeksinin, tip 1 DM’lilerde, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlaml derecede daha yiiksek oldugu bildirilmistir.

Belgrat’ta, yaslar1 3-16 arasinda degisen toplam 102 (52 tip 1 DM’1i,50 saglikl),
katilimcmm yer aldigir caligmaya gore; tip 1 DM’li farkli metabolik kontrollerdeki
bireylerle saglikli kontrol grubu arasinda, DMF-S, DMF-t, dmf-s ve dmf-t indeksleri
yoniinden istatistiksel bir farklilik bulunmamustir (Tagelsir ve ark., 2011).

Brezilya’da yapilan, yaslar1 6-18 arasi degisen, toplam 102 (51 tip 1 DM’li, 51 sagliklr)
katilimcidan olusan ¢aligmada gore tip 1 DM’lilerdeki DMFT/dft indeksleri acisindan
gruplar arasinda Belgrat’taki ¢alismaya benzer olarak istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir (Alves ve ark., 2012). Brezilya’da yapilan ¢alismada, bizim
calismamizdakilere benzer sekilde katilimcilarin HbAlc ortalamalar1 %9,7 olup koti

metabolik kontrollii tip 1 DM’lilerden olustugu goriilmektedir.

Libya’da yaslar1 10-15 aras1 degisen, Hindistan’da ise yaslar1 12-16 arasi degisen

katilimcilardan olusan ¢alismalarda (Subramaniam ve ark., 2015; Arheiam ve Omar,
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2014) DMFT indeksi, ¢alismamizla uyumlu olarak, tip 1 DM’lilerde saglikli kontrol

grubuna gore istatistiksel olarak anlaml 6l¢iide daha yiiksek kaydedilmistir.

Macaristan’da yapilan, yaslar1 14-19 arasinda olan, toplam 259 tip 1 DM’li ad6lesanlar
ve bunlara yas ve cinsiyet olarak karsilik gelen 259 saglikli kontrol grubu arasinda
yapilan genig katilimcili bir ¢alismanin sonuglarina gore, tip 1 DM’li addlesanlarda

DMF-T saglikli adolesanlara gore ¢ok daha yiiksek bulunmustur (Miko ve ark., 2010).

Yakin zamanda, Iran’da (Rafatjou ve ark., 2016) ve Hindistan’da yapilan bir ¢calismada
(Gupta ve ark., 2014) diger ¢alismalardan farkli olarak DMFT indeksinin, tip 1 DM’li

bireylerde, saglikli bireylere gore daha az oldugu rapor edilmistir.

Iki yil takipli, 28 tip 1 DM’li ¢ocuk iizerinde yapilan bir calismada ise DMFS ve dfs
indekslerinde 1. yil ve 2. yillarin sonunda artis oldugu tespit edilirken (Twetman ve ark.,
1992), yine 2 yil takipli toplam 63 saglikli ve tip 1 DM’li 10-15 yas araligindaki
(ort:13,6 yas) ¢ocuklardan olusan ¢alismada (Siudikiene ve ark., 2008), 2 yillik takip
sonuglarina gore, ¢alisma ve kontrol gruplar1 arasinda toplam DMFS ag¢isindan herhangi
bir farklilik saptanmamistir. Bizim ¢alismamiz ise 6 ay devam etmis olup, tip 1 DM’li
hastalar restoratif, periodontal ve ¢ekim tedavileri i¢in bilgilendirilmis, yonlendirilmis ve
takip edilmis olduklar1 i¢in, DMF-T ve df-t indeksleri agisindan, diyabetik bireylerin

baslangi¢ ve 6. ay sonuglar1 arasinda istatistiksel olarak bir farklilik saptanmamustir.

Tiirkiye’de ise bizim ¢alismamiza benzer bir ¢alisma Orbak ve arkadaslari (Orbak ve
ark., 2008) tarafindan yaslar1 5-14 aras1 degisen toplam 100 (50 tip 1 DM’li, 50 saglikli)
cocuk hasta ile gerceklestirilmistir. Her iki grubu da 5-9 yas ve 10-14 yas olarak ikiye
ayrrarak incelemiglerdir. Calisma sonuclarina gore, tip 1 DM’li ¢ocuklarda DF, DFs ve
DFSurayiiz saglikli kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmustur(DSggikn:4.6£7.7,DSpiomeiic 1.3£1.9;DFSqagin: 5. 5£8.3, DF Sipipwiic 1. 7£2.1).

Ulkemizde Izmir ilinde yapilan ¢alismada DMFT indeksi agisindan tip 1 DM’liler ile
saglikli kontrol grubu arasinda istatistiki olarak anlamli bir farklilik tespit edilmemistir.
Siit dentisyonda ise dft indeksi tip 1 DM’li ¢ocuklarda istatistiki olarak anlamli derecede
daha diisiik bulunmustur (Aral ve ark., 2016).
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Siit dislerinde, Iran’da (Rafatjou ve ark., 2016) ve Almanya’da (Singh-Hiisgen ve ark.,
2016) yapilan c¢aligmalarda dmft indeksinin, saglikli bireylerden olusan kontrol
grubunda daha yiiksek oldugu bildirilmistir.

Bizim ¢alismamizda ise bu ¢alismalardan farkli olarak, df-t indeks skorlar1 agisindan tip
1 DM’li hastalar ve saglikli bireyler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamustir. Siit dislerinde bu konuda yeterli sayida ¢alisma bulunmadigindan elde

ettigimiz sonuglar tartigilamamastir.

5.5.Tiikiiriik Tamponlama ve Tiikiiriik Akis Hizimmn Tip 1 DM ile Tliskisinin
Tartisilmasi

5.5.1. Tiikiiriik Akis Hiz1

Tip 1 DM’lilerde, tiikiiriik salgilanmasi tiikiiriik bezlerinin hipofonksiyonuna bagh
degisebileceginden dis clriigli ve periodontitis gibi oral enfeksiyonlara egilim
artabilmektedir. Glisemik kontroliin zayif oldugu durumlarda, poliiiriye bagli olusan
dehidratasyon nedeniyle, tiikriik bezlerindeki kan damarlarinin ozmotik basinci artarak,
tikiiriik sekresyonunu smirlayabilmekte ve asidojenik bakterilerin gelismesine ve

dolayisiyla ¢iiriige neden olabilmektedir (Sampaio ve ark., 2011).

Arjantin’de yapilan, tip 1 DM’lilerdeki tiikiiriiglin fiziksel ve biyokimyasal
karakteristigini inceleyen calismanin sonuglarina gore tip 1 DM'’lilerde tiikiiriik akis
hizinin, saglikli bireylere gore istatistiki olarak azalmis oldugu tespit edilmistir (Lopez

ve ark., 2003).

Isvec’te, yaslar1 4-19 arasinda degisen, toplam 94 tip 1 DM’li ve 94 saglikli katilimcinin
olusturdugu calismada tiikiiriik akis hizinin tip 1 DM’lilerde saglikli kontrol grubuna
gore anlamli derecede diisiik oldugu goriilmiistiir (Tip 1 DM’lilerde 1.2+0.7 ml/dak,
saglikli kontrolliilerde 1.5+0.5 ml/dak) (Twetman ve ark., 1989).

Hindistan’da, 2011 yilinda yapilan ¢alisma sonuglarina gore tip 1 DM’lilerde tiikiiriik
akis hizi saglikli kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli Olglide diisiik
bulunmustur. Bu ¢aligma sonucuna gore tip 1 DM’lilerin DMFT ve oral hijyen skorlar1

da saglikli bireylerden anlaml 6l¢iide yiiksek kaydedilmistir (Rai ve ark., 2011).
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Yakin zamanda Brezilya‘da yapilan bir ¢caligmada, yaslar1 14-19 arasi degisen toplam 32
tip 1 DM’li ile, ayn1 yas ve cinsiyetteki 32 saglikli kontrol grubunun, tiikiiriik akis hizlari
incelenmistir (Busato ve ark., 2016). Calisma 2 asamadan olusmasi agisindan bizim
calisamamiza benzemektedir. Arastirmacilar tip 1 DM’li grubun baslangic ve 15 ay
sonraki uyartlmis tiikiiriik 6rneklerini toplarken, saglikli grubun ise sadece baslangig
uyartlmis tiikiiriik 6rneklerini toplamiglardir. Calisma sonucuna gore, tip 1 DM’lilerin
baslangig tiikiiriik akis hizinmn, saglikli kontrol grubuna kiyasla istatistiki olarak anlamli
derecede diistik oldugu saptanmustir (tip 1 DM’li grup 0.79mL/dak, saglikli grup 1.13
mL/dak). Calismanin ikinci asamada ise 15. aydaki tiikiirik akis hizi, 0,881 mL/dak
olarak tespit edilmis olup, baslangi¢ tiikiiriik akis hizina gore istatistiki olarak anlamli

derecede yiiksek bulunmustur.

Alves ve arkadaglar1 (Alves ve ark., 2012) Brezilya’da yaptiklari, yaslar1 6-18 arasi
degisen, toplam 102 (51 tip 1 DM’li, 51 saglikli) katilimcidan olusan ¢alismalarinda, tip
1 DM’lilerdeki (HbAlc ort %9,7: kotii kontrollii) dis ciirtigii ve tiikiiriik akis hizini
degerlendirmeyi amag¢lamiglardir. Bu c¢alisma sonuglarina gore tiikiiriik akis hizi tip 1
DM'’lilerde daha diisiik bulunmus olup, bu durumun gingival kanama indeksi ile iliskili

olabilecegi 6ne stiriilmiistiir.

Arjantin’de yapilan tip 1 DM’li ¢ocuklarin tiikiiriik karakteristigini inceleyen calismada,
saglikli gruba gore tip 1 DM’lilerde, tiikiiriik akis hizinin azalmasina ilaveten tiikiiriik
komponentlerinin de etkisiyle diyabetik cocuklarda oral saghgin etkilenebilecegi
belirtilmistir. Calismada tip 1 DM’lilerin diisiik seker alimina ragmen yiiksek DMFT ve
dft degerlerinin, tiikiiriik komponentlerinin degismesinden kaynaklanabilecegi sonucuna

ulasilmistir (Lopez ve ark., 2003).

iki y1l takipli bir ¢alismada yaslar1 ortalama 11 olan, 28 tip 1 DM’li ¢ocugun tiikiiriik
akis hizinin ¢aligma siiresince artis gosterdigi rapor edilmistir (Twetman ve ark., 1992).
Bizim ¢alismamizda da 6 aylik takip sonunda ¢alisma grubunun baglangic ve 6. ay
degerleri arasinda artma kaydedilmistir ancak sonug istatistiksel olarak anlamli

bulunmamastir.
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Ulkemizde yapilan, tip 1 DM’nin kontrol altma alinmasinm &nemi {izerinde duran, ii¢ ay
takipli bir ¢aligmada ise, 10-16 yaslar1 arasinda toplam 60 bireyden olusan {i¢ grubun
tilkiiriik akis hizlar1 incelenmistir. Bu c¢aligmada birinci grupta tip 1 DM teshisi yeni
konulan kontrolsiiz ¢ocuklar, ikinci grupta ise DM tedavisi baglanip 3 ay sonra
HbAIc leri kontrol altina alinan ¢ocuklar, {igiincli grupta saglikli ¢cocuklar yer almustir.
Calismada baslangigta yeni tani konulan tip 1 DM’lilerden ve saglikli kontrol grubundan
tiikiiriik 6rnegi almmustir. Ug ay sonraki kontrolde tekrar tiikiiriik 6rnegi alinmistir. Yeni
tani konulan tip 1 DM’lilerin tiikiiriik akis hizt hem saglikli kontrol grubuna gére hem de
tedavisi baglanilan ve kontrol altina alinan tip 1DM grubuna gore istatistiki olarak
anlamli derecede daha diisiik kaydedilmistir. Tip 1 DM’si kontrol altina alman grubun
tiikiiriik akis hizi, saglikli kotrol grububundan diisiiktiir ancak aralarinda istatistiki olarak

anlamli bir farklilik tespit edilmemistir (Aral ve ark., 2016).

Edblad ve arkadaslar1 (Edblad ve ark., 2001) ise tip 1 DM’liler ve saglikli kontrol grubu

arasinda bir farklilik bulunmadigmi tespit etmislerdir.

Finlandiya’da, Swanljung ve arkadaslarinin (Swanljung ve ark., 1992) calismasinda ise
tip 1 DM’lilerle saglikli kontrol grubu arasinda tiikiiriik akis hizlar1 agisindan istatistiksel

bir fark bulunmadig1 saptanmaistir.

Brezilya’da yapilan ¢alisma sonuglarina gore uyarilmis tikiirik akis hizi, tip 1
DM'’lilerde saglikli kontrol grubundaki bireylerle ayni bulunmustur (yaklasik 2 mL/dak).
Ancak uyarilmamis tiikiiriik akis hizi tip 1 DM’lilerde daha diisiik bulunmustur (Tip 1
DM'’lilerde 0.15 + 0.1 mL/dak, sagliklilarda 0.36 + 0.2 mL/dak) (Moreira ve ark., 2009).

Siudikiene ve arkadaglarinin (Siudikiene ve ark., 2006) Litvanya’da yaptig1 bir
calismada tip 1 DM’li 68 ¢ocuk (10-15 yas) ile 68 saglikli kontrol grubundan olusan
cocuklar calismaya dahil edilmistir. Tip 1 DM’li bireylerde diisiik tiikiiriik akis hizi

gozlenmistir.

Siudikiene ve arkadaglarmm (Siudikiene ve ark., 2008) 2 yil siiren g¢alismalarinda,
yaslart 10-15 arast degisen (ort:13,6 yas), toplam 63 saghkli ve 63 tip 1 DM’li

cocuklardan elde ettikleri sonuglar1 karsilastirmali olarak incelenmistir. Calisma ve
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kontrol gruplar1 arasinda uyarilmis ve uyarilmamis tiikiiriik akig hizlar1 arasinda
herhangi bir farklilik tespit edilmemistir. Bizim ¢alismamizda ise, tiikiiriik akis hizi tip 1
DM'’lilerin hem baslangic hem de 6. ayinda saglikli kontrol grubuna gore yliksek
kaydedilmistir.

Moreira ve arkadaslar1 (Moreira ve ark., 2009) koétii kontrollii tip 1 DM’liler (HbA1¢>9)
ile saglikli kontrol grubu arasinda uyarilmis ve uyarilmamis tiikiiriik toplamiglardir.

Uyarilmus tiikiirtik akis hizinda iki grup arasinda farklilik olmadigini bildirmislerdir.

Ferizi ve arkadaslarinin (Ferizi ve ark., 2018) Kosova’da, yaslar1 10-15 arasinda degisen,
160 (80 tip 1 DM’li, 80 saglikli) ¢ocuk ile yaptigi calismada, uyarilmis tiikiiriik akis
hizimin tip 1 DM’lilerde diisiik oldugunu, ancak istatistiki olarak anlamli bir fark

olmadigi tespit eedilmistir.

Bizim calismamizda ise tiikiiriik akis hizinin baslangic ve 6. ay degerleri arasinda
istatistiki olarak anlamli bir fark bulunmamustir (Calisma grubu pagange 0,85+0,4,
Calisma grubus ay 0,92+0,4). Saglikli bireylerden olusan kontrol grubundan elde edilen
tiikiiriik akig hiz1 verileri ise ¢caligma grubundan istatistiki olarak anlamli derecede diisiik
bulunmustur (Kontrol grubu 0,67+0,4). Bizim calismamizdaki saglikli kontrol grubu
bireylerinin tikiirik akis hizlarmm tip 1 DM’lilerden diisiik olmasinin cografi sartlar,
iklim sartlari, hormonal degisiklikler ve kontrol edilemeyen diyet aliskanliklarina bagl
olabilecegi diisiiniilmekle birlikte, ¢alisma grubumuzdaki tip 1 DM’lerin diyabetik
durumlarmin tedavi ve kontrol altinda olmalarindan kaynaklanabilecegi de

diistiniilmektedir.

5.5.2.Tiikiiriik Tamponlama Kapasitesi

Tukiiriik tamponlama kapasitesi basta akis hizi olmak iizere bir¢cok faktdrden
etkilenebilmektedir. Yakin zamanda Hindistan’da saglikli g¢ocuklarla yapilan bir
aragtirmaya gore ise, ¢lriigiin tiikiiriik tamponlama kapasitesinden Onemli derecede
etkilendigi, hatta bu sonuca gore bireyde dis ¢iirligli olabilme riskini aragtirmak igin,
bireyin tamponlama kapasitesinin dl¢limiiniin, tarama testi olarak kullanilabilecegi iddia

edilmektedir (Malik ve ark., 2016).
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Moreira ve arkadaslarmin (Moreira ve ark., 2009) yaptig1 caligmada tiikiiriik
tamponlama kapasitesi hem kagit ¢ubuklarla hem de pH metre ile Olgiilmiistiir.
Calismadaki tip 1 DM’lilerin HbAlc’leri %9’dan yiiksek olarak kaydedilmistir. Bu
calisma sonucuna gore tip 1 DM’lilerin tiikiiriik tamponlama kapasitesinin, saglikli

cocuklardan daha diisiik oldugu bildirilmistir.

Tiikiiriik tamponlama kapasitesinin pH metre ile 6l¢iildiigii, 3-15 yas araliginda tip 1
DM’lilerin ve 5-12 yas araliginda saglikli bireylerin katildig1 diger bir ¢calismada, tip 1
DM’lilerin tiikiirtigliniin tamponlama kapasitesi, saglikli kontrol grubundaki bireylere

gore daha diisiik bulunmustur (Lopez ve ark., 2003) .

Rai ve arkadaslar1 (Rai ve ark., 2011) yaslari, 6-12 arasi degisen toplam 200 ¢ocukta
(100 tip 1 DM’1i-100 saglikli) yaptiklar: ¢alismada, tip 1 DM’lilerde tiikiirik pH’sin1
saglikl kontrol grubuna gore istatistiki olarak anlamli derecede diisiik bulmuslardir. Bu
calismada tiikiirtik tamponlama kapasitesi bizim calismamizdakine benzer sekilde pH

belirleyici kagitlar kullanilarak 6l¢tilmiistiir.

Lopez ve arkadaslarinin (Lopez ve ark., 2003) Arjantin’de, 20 adet tip 1 DM’li gocuk (3-
15 yas; ort.:9,4) ve 21 adet saglkli kontrol grubu (5-12 yas; ort.:8,3) ile yaptiklari
caligmada, tip 1 DM’li ¢ocuklarda tiikiirik pH’s1 asidik, tamponlama kapasitesi diisiik
kaydedilmistir.

Siudikiene ve arkadaslarinin (Siudikiene ve ark., 2006) Litvanya’da yaptigi bir
caligmada, tikiirik tamponlama kapasitesi Dentobuff-strip metodu ile yani kagit
cubuklarla 6l¢iilmiistiir. Tip 1 DM’li bireylerde saglikli kontrol grubuna kiyasla diisiik

tamponlama kapasitesi tespit edilmistir.

Moreira ve arkadaglarinin (Moreira ve ark., 2009) Brezilya’da yaptigi g¢alismada,
tikiiriik pH’s1 tip 1 DM’lilerde saglikli kontrol grubuna gére daha diigiikk bulunmustur.
Tiikiiriik pH’s1 uyarimamus tiikiiriikten kagit ¢ubuklar (Merck, Germany) yardimiyla

Olciilmiistiir.

Romanya’da yapilan, 7-18 yas araliginda, 62 DM’1i-86 saglikli bireyin katildigi, bir
caligmada da tiikiiriik tamponlama kapasitesinin DM’lilerde diisiik oldugu, pH’nin asidik
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oldugu rapor edilmistir. Calismada c¢ocuklarin hangi tip DM oldugu konusunda bilgi

verilmemistir (Stetiu ve ark., 2016).

Ulkemizde Izmir ili'nde yapilan ¢alismanin sonuglarma gore, diisiik tamponlama
kapasiteli birey sayisi, yeni tani konulan tip 1 DM’lilerde en yiiksek, saglikli kontrol
grbunda ise en diigik bulunmustur. Yiksek tamponlama kapasiteli birey sayisi
degerlendirildiginde ise saglikli grupta en yiiksek, yeni tan1 konulan grupta en diisiik
bulunmustur (Aral ve ark., 2016).

Bizim calismamizda ise tiikiiriik tamponlama kapasiteleri agisindan saglikli kontrol
grubu-baslangi¢ ve saglikli kontrol grubu-6. ay takipte alinan 6rnekler arasinda istatistiki
olarak anlamli farkhlik tespit edilmemistir. Ancak calisma grubumuzun 6. ay takip
degerleri, calisma grubunun baslangi¢c degerlerinden istatistiki olarak anlamli derecede

yiiksek kaydedilmistir.

Kosova’da yapilan, CRT buffer tamponlama kitiyle tiikiiriik pH’sinin incelendigi
caligmada, tamponlama kapasitesinin, tip 1 DM’lilerde saglikli kontrol grubuna gore
istatistiki olarak anlamli derecede diisiik oldugu kaydedilmistir. Ayni1 ¢alismada, DMFT
skorlar1 tip 1 DM’lilerde saglikli kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli 6lgiide

yiiksek bulunmustur (Ferizi ve ark., 2018).

Tip 1 DM’liler ile saglikli kontrol grubu arasinda ¢iiriik sayis1 agisindan istatistiki fark
tespit edilmeyen bir ¢alismada tiikiirik tamponlama kapasitesi agisindan da farklilik

olmadig1 gortilmistiir (Twetman ve ark., 1989).

Tikiirik tamponlama kapasitesinin “Orion Research 211 digital pH metre (Orion
Diagnostica, Espoo, Finland)” ile 6lgiildiigii, Finlandiya’da 12-18 yas grubunda yapilan
calismada tip 1 DM’liler ile saglikli kontrol grubu arasinda istatistiki bir farklilik
bulunmamustir. Ayrica ¢alismada tip 1 DM’liler kendi i¢inde 6 yildan az ve 6 yildan ¢ok
uzun takipli olan hastalar karsilastirildiginda tiikiiriik parametrelerinde bir farklilik tespit

edilmemistir (Swanljung ve ark., 1992).

Suidikiene ve arkadaslarmin caligmasinda, tiikiiriik tamponlama kapasitesi kagit

cubuklarla Sl¢lilmiis olup, tip 1 DM’lilerde tiikiiriik pH’s1 kontrol grubuna kiyasla
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baslangigta daha diisiik hesaplanmigken, 2 yil sonra aradaki bu farkin ortadan kalktig1
goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda ise tamponlama kapasitesinin hem baglangic hem de
6. ayda, ¢alisma ve konrtol grubu arasinda istatistiki bir fark saptanmamistir (Siudikiene
ve ark., 2008).

Edblad ve arkadaslar1 (Edblad ve ark., 2001) da tip 1 DM’liler ve saglikl1 kontrol grubu

arasinda bir farklilik bulunmadigini tespit etmislerdir.

Bizim g¢alismamiza benzer sekilde iki asamadan olusan bir ¢alismada ), baslangicta
alman tiikiiriik orneklerinin tamponlama kapasitesinin, saglikli kontrol grubundakilere
gore, istatistiki olarak anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edilmistir (Busato ve ark.,
2016.

Tip 1 DM’li bireylerin dental durumlar1 iizerine uzun takipli calisma yapanlardan
Twetman ve arkadaslart (Twetman ve ark., 1992) yaslar1 ortalama 11 olan 28 tip 1
DM’li ¢ocuktan 2 yil boyunca her 3 ayda bir tiikiiriik toplamislardir. Elde edilen
sonuglara gore tiikiirlik tamponlama kapasitesi artmistir. Tamponlama artarken tiikiiriik
glikoz miktar1 azalmistir. Calisma sonucuna gore tip 1 DM tedavisi ile dis ¢iirtikleri

arasinda bir iligki olabilecegi sonucuna varilmistir.

Bizim ¢aligmamizda ise saglikli kontrol grubunun tiikiiriik tamponlama kapasitesi ile
calisma grubunun baslangi¢ ve 6. ay tiikiiriik tamponlama kapasiteleri arasinda istatistiki
olarak anlaml bir farklilik bulunmamistir. Ancak, tip 1 DM’li grubun 6. ay tiikiiriik
tamponlama kapasitesi baslangi¢ tiikiiriik tamponlama kapasitesinden istatistiki olarak
anlamli derecede yliksek bulunmustur. Bu sonug¢ hastalar kontrol altinda olup, agiz dis
saghgl tedavileri agisindan da takip altinda olurlarsa tip 1 DM’lilerin tiikiiriik
tamponlama kapasitelerinin artabilecegi, bdylece c¢liriik olusumunda en Onemli

faktorlerden olan pH’nin kontrol altina alinabilecegi sonucuna varimastir.
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5.6. S. mutans ve Laktobasil Seviyesi ile Tip 1 DM Tliskisinin Tartisilmasi

Tip 1 DM’lilerde hiposalivasyon ve tiikiiriik icerigindeki (glikoz miktari, kalsiyum,
magnezyum, proteinler, alfa-amilaz, IgA ve peroksidaz aktivitesi) farkliliklar, tikiirigiin
kalitesine yonelik degisimin ana sebebidir (Sampaio ve ark., 2011). Glikoz seviyesinin
tikiirikte artmasi mikroorganizmalarin aktivitesini etkilemektedir. S. mutans ve
Laktobasil dis ¢iirigiiyle iliskili bakterilerdir. S. mutans, yiiksek oranda asidojeniktir ve
dise tutunmalarint artiran, ¢oziinmeyen hiicre-dis1 polisakaritleri sentezlemek igin
stikrozu metabolize edebilmektedirler. Ayrica, dis ylizeyine yapismaya yardimci hiicre
yiizey proteinleri lrettikleri ve silikroz, glikoz, frilktoz ve maltozu hiicresel glikojen
benzeri polisakkaritlerde metabolize ederek, depolayabildikleri ve ortamda kisith
miktarda karbonhidrat bulundugunda canliliklarini siirdiirebilmek igin bu intraseliiler
polisakkaritleri monosakkaritlere cevirebildikleri i¢cin yiiksek karyojenik 6zellige sahip

olduklar1 bildirilmistir (Gokay, 2016; Teixeira ve ark., 2018).

Isveg’te, 1989°da, yaslar1 4-19 arasinda degisen, toplam 94 tip 1 DM’li ve 94 saglikli
katilimcmnin olusturdugu bir ¢alismada S. mutans seviyesinde gruplar arasinda herhangi
farklilik g6zlenmezken, Laktobasil miktar1 tip 1 DM’li ¢ocuklarda saglikli kontrol
grubuna gore daha diisiik kaydedilmistir. Laktobasil miktar1 ile tiikiiriik glikoz seviyesi

arasinda pozitif bir iligski oldugu bulunmustur. (Twetman ve ark., 1989).

Twetman ve arkadaslar1 (Twetman ve ark., 1992), 1992’de yaptiklar1 ¢alismada ise,
yaslar1 ortalama 11 olan toplam 28 tip 1 DM’li cocugu 2 yil takip etmislerdir. Calisma
sonucuna gore Laktobasil sayisinin ¢alismanmn ilk 6 ayinda diisme gosterdigi, S.mutans

seviyesinde ise ¢alisma siiresi boyunca herhangi bir degisiklik olmadig: kaydedilmistir.

Litvanya’da yaptilan bir ¢alismaya gore, yaslar1 10-15 arasinda olan 68 tip 1 DM’li ile
68 saglikli ¢cocugun dahil edildigi arastirmada S. Mutans ve Laktobasil miktarinin tip 1
DM ve saglikli kontrol grubu arasinda istatistiki olarak birbirlerinden farkli olmadigi

tespit edilmistir (Siudikiene ve ark., 2006).

Siudikiene ve arkadaglarinin (Siudikiene ve ark., 2008), tip 1 DM’li 10-15 yas
araliginda, toplamda 73 tip 1 DM’li ve 70 saglikli ¢ocuk ile yaptiklar1 2 yil takipli

caligmada, tikiiriigiin mikrobiyolojik durumunu degerlendirmek i¢in Dentocult-LB ve
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Dentocult-SM Kitleri kullanilmistir. Baslangic ve 2. yil sonundaki verilere gore ¢alisma
ve kontrol gruplari arasinda tiikiiriikteki S. mutans, Laktobasil miktarlar1 agisindan

herhangi bir istatistiki farklilik gézlenmemistir.

Finlandiya’da, Dentocult-LB ve Dentocult-SM kullanilarak yapilan ¢alismada S. mutans
ve Laktobasiller tip 1 DM’li grupta sagliklilara gore daha fazla gozlenmis olmalarina
ragmen istatistiksel olarak aralarinda anlamli bir farklilik tespit edilmemistir (Swanljung

ve ark., 1992).

Finlandiya’da yapilan diger bir ¢alismada ise metabolik kontroliin dis ¢iiriigiine etkisi
incelenmistir. Karjalainen ve arkadaslar1 (Karjalainen ve ark., 1997) calismalarinda S.
mutans ve Laktobasil miktarlar1 agisindan saglikli ve tip 1 DM’li gruplar arasinda

herhangi bir istatistiki farklilik olmadigini bildirmislerdir.

Del Valle ve Ocasio-Lopez (del Valle ve Ocasio-Lopez, 2011), 25 tip 1 DM’li ve 25
saglikli bireyden olusan, yaslar1 6-12 arasinda degisen katilimciyla gergeklestirdikleri
calismada, CRT bacteria test kitini kullanmiglardir. Calismaya gore tip 1 DM’liler ve
saglikli kontrol grubu arasinda S. mutans ve Laktobasil miktar1 a¢isindan herhangi bir
istatistiki farklilik saptanmamustir. Benzer sekilde, El-Tekeya ve arkadaslarinin (EI-
Tekeya ve ark., 2012), Misir’da, toplam 100 adet (50 tip 1 DM’1i 50 saglikli), yaslar1 6-9
arasinda degisen katilimciyla yaptiklar1 ¢calismada da, S. mutans ve Laktobasil agisindan

calisma ve kontrol grubu arasinda farklilik tespit edilmemistir.

Gliniimiize en yakin ¢alismalardan olan Ferizi ve arkadaslarmmn (Ferizi ve ark., 2018)
Kosova’da, yaslar1 10-15 arasinda degisen, 160 (80 tip 1 DM’li, 80 saglikli) ¢ocuk ile
yaptiklari ¢alismada, CRT bakteri testi kullanilarak, Laktobasil miktari degerlendirilmis
ve tip 1 DM’lilerde daha yiiksek oldugu belirlenmistir. S. mutans seviyeleri ise

degerlendirilmemistir.

Bizim ¢alismamizda ise tip 1 DM’lilerden olusan c¢alisma grubunun tiikiiriigiindeki S.
mutans ve Laktobasil miktarinin baslangic ve 6.ay degerleri arasinda istatistiki olarak
anlamli bir fark tespit edilmemistir. Tiikiiriik S. mutans miktar1 yitksek (>1x10°cfu/ml)

olarak degerlendirilen tip 1 DM’lilerin yiizdesi, baslangicta %46 iken, 6. ayda bu oran
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%37‘ye dismiistiir, ancak bu azalma istatistiki olarak anlamli bir fark teskil
etmemektedir. Laktobasil miktari ise, yiiksek (>1x10°cfu/ml) olarak degerlendirilen tip 1
DM'’lilerin yiizdesi, baglangigata %24,5’ten 6. ayda %13,2’ye inmistir. Ancak bu azalma
da istatistiki olarak, bir anlam ifade etmemektedir. Saglikli bireylerden olusan kontrol
grubumuzun, uyarilmis tiikiiriklerinden elde edilen S. mutans ve Laktobasil ise,
miktarlarmin ise hem baslangi¢ ¢alisma grubu hem de 6. ay ¢alisma grubu degerlerine
gore istatistiki olarak anlamli derecede diisiik oldugu tespit edilmistir. Kontrol
grubundaki bireylerin DMFT indekslerinin tip 1 DM’li ¢alisma grubuna gore diisiik
olmasi ile S. mutans ve Laktobasil miktarinin kontrol grubunda diisiik bulunmasi

birbirini destekleyen sonuglardir.

Calismamizdan elde ettigimiz, tiikiiriikteki S mutans seviyesinin, tip 1 DM’li bireylerde,
saglikli bireylerden daha yiiksek olmasi sonucu, erisilebilir kaynaklardan elde edilen
higbir litratiir ile kiyaslanamamustir. Laktobasil miktar1 ag¢isindan ise sadece Ferizi ve
arkadaglarinm (Ferizi ve ark., 2018) c¢alismasi ile benzer sonuglar elde edilmistir.
Calismamizdaki, tip 1 DM’li bireylerin baslangic ve 6.ay degerlerini kiyasladigimizda
ise bizim ¢alismamizla benzer sekilde S mutans seviyesinin (Twetman ve ark., 1992;
Twetman ve ark., 2002; Siudikiene ve ark., 2008) ve Laktobasil seviyesinin (Siudikiene
ve ark., 2008) degismedigi sonucuna ulasan arastrmalar oldugu gibi, Laktobasil
miktarinin azaldigimi (Twetman ve ark., 1992) ya da Laktobasil miktarmin arttigini

(Twetman ve ark., 2002) belirten ¢alismalar da mevcuttur.

5.7. Cahsmaya Dahil Edilen Hastalardan Elde Edilen Verilerin Alt Gruplara Gore
Tartisiimasi

5.7.1. Caiyma Grubundan Elde Edilen Metabolik Kontrol Durumlarmma Gore
(Hbalc Seviyeleri) Grup Degisiminin Tartisilmasi

Brezilya’da yapilan, 15 ay takipli bir ¢calismada HbAlc seviyesi baslangicta %9,8 den,
15. ayda %9,7’ye diismistiir (p>0,05) (Busato ve ark., 2016). Bizim ¢alismamizda ise
istatistiki olarak anlamli bir farklilik bulunmasa da baslangicta 9,57°den 6. ayda 9,7’ye
yikselmistir. Caligma grubumuzdaki hastalarimizin HbAlc seviyelerinin artmasinin
nedenleri arasinda katilimcilarm okul doneminde olup, glisemik indekslerinin yeteri

kadar kontrol altinda olmamasi diisiiniilmiistiir.
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5.7.2. Plak, Dis Tasn ve Oral Hijyen Durumu ile Tip 1 DM’nin Metabolik
Kontroliiniin Iliskisinin Tartisilmasi

Busato ve arkadaglarinin (Busato ve ark., 2010) ¢alismasinda WHOQO’ya gore bakilan
periodontal indeks skalasi kullanilarak bizim ¢alismamiza benzer sekilde incelenmistir.
Kontrol grubu ile tip 1 DM’liler arasinda bizim c¢alimamizla uyumlu bir sekilde,

istatistiksel olarak ileri derecede anlamli bir farklilik oldugu kaydedilmistir.

Del Valle ve Ocasio-Lopez (del Valle ve Ocasio-Lopez, 2011) galismalarinda, diseti
kanama indeksini tip 1 DM’lilerde yiiksek bulmus ve bu durumdan, HbALc seviyesinin
yiiksekliginin diseti kanama indeksi ile istatistiki olarak iligkili olabilecegi sonucunu

cikarmislardir.

Erisilebilir literatiir kaynaklarindan, bizim ¢alismamizdakine benzer sekilde, oral hijyen
durumunu belirli bir zaman araliginda karsilastiran bir bagka ¢alisma bulunamadigi igin
elde edilen sonuclar yeterli derecede tartisilamamistir. Oral hijyen egitimi verilen,
gerekli dental tedavileri i¢in yOnlendirilen ve takip edilen ¢alisma grubumuzun, iyi
metabolik kontrollii tip 1 DM’lilerinin baslangic ve 6. ay verileri arasinda plak, dis tasi,
basitlestirlmis OHI ve gingival indeks skorlar1 acisindan istatistiki olarak olumlu bir
tyilesme kaydedilmistir. Orta metabolik kontrollii ¢alisma grubumuzda istatistiki olarak
herhangi bir farklilik tespit edilmezken, kotii kontrollii grubumuzda ise plak skorlarinda

ileri derecede anlamli iyilesme kaydedilmistir.

5.7.3. DMFT/dft ile Tip 1 DM’nin Metabolik Kontrol iliskisinin Tartisilmasi

Tip 1 DM’nin metabolik kontrolii ile ¢iirik olusumu arasinda pozitif bir iligki
olabilecegini 6ne siiren ¢alismalar (Twetman ve ark., 2005; Siudikiene ve ark., 2006;
Miko ve ark., 2010) oldugu gibi, herhangi bir iligki bulunmadigin1 (Syrjéla ve ark.,

2003; Sampaio ve ark., 2011) belirten yazarlar da mevcuttur.

Uc yil takip siireli Isve¢’te yapilan bir galismanm sonuglarina gére kotii kontrollii
(HbAlc: 9.4) tip 1 DM’lilerde, iyi kontrollillere goére (HbAlc:6,8) baslangic
degerlendirmesinde DFS, DS, dfs oranlarinda istatistiksel farklilik bulunmazken, 3 yil
sonra DFS indeksleri (DFSysti kontoii: 9,4; DFSiyi konwons 1,6) kotii kontrolliilerde
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek tespit edilmistir (Twetman ve ark., 2002).
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Litvanya’da yapilan ¢alismanin sonuglarinda da Twetman ve arkadaglarminkine benzer
sekilde, kotii kontrollii (HbA1¢>%9) tip 1 DM’lilerde, iyi-orta kontrollii (HbA1c<%09)
tip 1 DM’lilere gore daha fazla ciiriik tespit edilmistir (Siudikiene ve ark., 2006).
Macaristan’da 2010 yilinda yapilan ¢aligma sonuglari da bu g¢alisma sonuglarini

destekler sekildedir (Miko ve ark., 2010).

El-Tekeya ve arkadaslarinin (El-Tekeya ve ark., 2012) ile Busato ve arkadaslarinin
(Busato ve ark., 2010) yaptiklar1 ¢alisma sonuglarma gore ise farkli metabolik

kontrollerdeki gruplar arasinda DMFS/dfs acisindan istatistiksel bir fark bulunamamustir.

Ulkemizde Orbak ve arkadaslarmin (Orbak ve ark., 2008) yaptig1 calismada ise zayif
kontrollii tip 1 DM’li ¢ocuklarin daimi dislerinde DMFT nin daha yiiksek oldugu rapor
edilmis ancak bunun istatistiksel olarak anlamli bir fark olusturmadig: bildirilmis olup,
El-Tekeya ve arkadaslarmin (EI-Tekeya ve ark., 2012) elde ettigi sonucu destekler bir

sonug ortaya ¢ikmustir.

Hindistan’da 2018 yilinda yapilan oral hijyen ve tip 1 DM’de glisemik kontroliin
iliskisini inceleyen ¢aligma sonuglarma gore, kontrollii (HbA1¢c<%6.99) ve kontrolsiiz
(HbA1c>%7) tip 1 DM’li hastalar arasinda, daimi diglenme doneminde DMF-T
skorlarinda anlamli derecede farklilik tespit edilmistir. Kotii kontrollillerde DMF-T
skorlar1 daha yiiksek bulunmustur (Vidya ve ark., 2018).

Bizim g¢alimamizda ise DMF-T skorlar1 agisindan iyi kontrollii grubun DMF-T’si
1,7£1,9, orta kontrolli grubun DMF-T’si 2,442,5, kotii kontrollii grubun DMF-T’si
3,02+2,9 olarak tespit edilmistir. Calisma grubumuzun iyi-orta-kotii metabolik kontrollii
gruplar1 arasinda dft skorlar1 acisindan istatistiki olarak anlamli bir farklilik

kaydedilmemistir.

5.7.4. Tiikiiriik Akis Hiz1 ile Tip 1 DM’nin Metabolik Kontroliiniin Iliskisinin
Tartisiimasi
Karjalainen ve arkadaslar1 (Karjalainen ve ark., 1997) yaslar1 ortalama 14,5 olan, toplam

80 tip 1 DM’li hastay1 HbAlc’lerine gore iyi, orta ve kotii olmak iizere aywrmiglardir ve
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metabolik kontroliin ¢iiriikk risk faktorii olup olmadigini incelemislerdir. Caligma

sonucuna gore tiikiiriik akis hiz1 agisindan gruplar arasinda farklilik gdzlenmemistir.

Twetman ve arkadaslarmin (Twetman ve ark., 2002) Isve¢’te yaslari 8-15 arasinda
degisen, toplam 64 tip 1 DM’li cocuk ve addlesan iizerinde yapilan 3 yil takip siireli,
metabolik kontrol-¢iiriik riski iliskisinin incelendigi ¢alismada, her 3 ayda bir tiikiirik
toplanmistir. Iyi kontrollii (HbAlc 6,8) ve kétii kontrollii (HbAlc 9,4) tip 1 DM’liler
arasinda uyarilmig tiikiirik akis hizi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamastir.

Farkli matabolik kontrollerdeki tip 1 DM’lilerin tiikiiriik parametrelerinin incelendigi
caligmada (Siudikiene ve ark., 2006) iyi-orta kontrolliilerde uyarilmamis ve uyarilmis
tiikiirtik akis hiz1 kotii kontrolliilerden istatistiki olarak anlamli derecede daha yiiksek

bulunmustur.

Bizim caligmamizda ise tiikiiriik akis hizi agisindan baslangic ve 6. ay verileri
incelendiginde sadece kotii kontrolli grubun tiikiiriik akis hizinin istatistiki olarak
anlaml1 derecede arttig1 tespit edilmistir. Iyi kontrollii grupta tiikiiriik akis hizinda bir
azalma kaydedilmis olsa da istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptanmistir. Orta

kontrollii gruptada bir istatistiksel olarak anlamli olmayan bir artis belirlenmistir.

5.7.5. Tiikiiriikk Tamponlama Kapasitesi ile Tip 1 DM’nin Metabolik Kontrolii
Arasindaki Iliskinin Tartisiimasi

Karjalainen ve arkadaslar1 (Karjalainen ve ark., 1997) toplam 80 tip 1 DM’li hastay1
HbAlc’lerine gore iyi, orta ve kotii olmak iizere ayrmislardir ve metabolik kontroliin
clirtik risk faktorii olup olmadigini incelemislerdir. Caligma sonucuna gore tiikiiriik ph’s1

ve tamponlama kapasitesi agisindan gruplar arasinda farklhilik gézlenmemistir.

Twetman ve arkadaslarimin (Twetman ve ark., 2002) isve¢’te yaslar1 8-15 arasinda
degisen, toplam 64 tip 1 DM’li ¢cocuk ve addlesan iizerinde yapilan 3 yil takip siireli,
metabolik kontrol-giiriik riski iligkisinin incelendigi ¢alismada her 3 ayda bir tiikiiriik
toplanmustir. Iyi kontrollii (HbAlc 6,8) ve kétii kontrollii (HbAlc 9,4) tip 1 DM ‘liler

arasinda uyarimis tiikiirik akis hizi ve tamponlama kapasitesi agisindan istatistiksel
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olarak anlamli bir farklihk bulunmamigtir. Kotli metabolik kontrollii bireylerin
tiikiiriiklerinde iyi kontrollii bireylere gore, daha yiiksek miktarda glikoz tespit edilmesi,

ciiriik insidans1 tizerinde pozitif etkisi olabilecegi kanisina varilmasina neden olmustur.

Siudikiene ve arkadaslarmin (Siudikiene ve ark., 2006) calismasinda tip 1 DM’liler
kendi i¢inde zayif (HbA1c>%9) ve iyi-orta (HbAL1c<%9) kontrolliiler olarak ayrilmistir.
Calismada metabolik kontroliin tiikiirik akis hizi ve tamponlama kapasitesi tizerine

etkisi olmadig1 sonucuna ulagilmistir.

Bizim calismamizda ise yine baslangic ve 6. ay tiikiiriik tamponlama kapasiteleri
arasinda, orta kontrollii ve kotii kontrollii gruplarda istatistiksel olarak anlamli farklilik
tespit edilmistir. Oral hijyen egitimlerinin verilmesi, flor vernik uygulanmasi, gerekli
dental tedavileri icin yonlendirilen hastalarin tiikiiriik tamponlama kapasitelerindeki

olumlu yonde bir degisim olmustur.

5.7.6. Tiikiiriikteki S. Mutans ve Laktobasil Seviyesi ile Tip 1 DM’nin Metabolik
Kontrolii Arasindaki Iliskinin Tartisilmasi

Isveg’te yaslar1 8-15 arasinda degisen, toplam 64 tip 1 DM’li ¢ocuk ve addlesan
iizerinde yapilan 3 yil takip siireli bir ¢galismada, metabolik kontroliin-¢iiriik riski iligkisi
incelenmistir. Calisma grubundaki bireyler iyi kontrollii (HbA1c:%6,8) ve az kontrollii
(HbA1c:%9.,4) olarak ayrilmiglardir. Gruplar arasinda S. mutans miktarinda bir fark
bulunmazken, Laktobasil miktarmnin 3 yil sonra istatistiksel olarak arttigi gozlenmistir
(Twetman ve ark., 2002).

Syrjald ve arkadaglar1 (Syrjdld ve ark., 2003) tarafindan yaymlanan, 149 tip 1 DM’li
hasta ile metabolik kontroliin tiikiiriik faktorleri ve dis ¢iliriigi ile ilikisini bulmay1
amagladig1 arastirma sonucuna gore ise HbALc seviyesinin sadece tiikiiriik faktorleriyle
iligkili oldugu, dis cliriglinii etiklemedigi bulunmustur. Sadece yiiksek seviyede S.
mutans ve Laktobasil miktarmin dis ¢lirtigi ile iliskili oldugu, Dentocult LB testi ve
Dentocult SM testi ile yapilan mikrobiyolojik degerlendirmede HbA1c>8.5 olan grupta

S. mutans ve Laktobasil miktarinin anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edilmistir.

123



Litvanya’da yaptiklar1 bir ¢caligmaya, yaslar1 10-15 arasinda olan 68 tip 1 DM’li ile 68
saglikli cocugun yer aldig1 bir ¢alismada tip 1 DM’lileri kendi i¢inde zayif (HbA1c>%9)
ve iyi-orta (HbA1c<%9) kontrolliller olarak ayirlmistir. Tikirigin mikrobiyolojik
bilesenlerini Dentocult kiti ile (Orion Diagnostica, Espoo, Finland) incelemislerdir.
Calisma sonucunda iyi-orta kontrollii tip 1 DM’lilerde, zayif kontrollii tip 1 DM’lilere
kiyasla, daha az S. mutans gozlenmistir. Diyabetin metabolik kontroliiniin tiikiiriik akis
hiz1 ve tamponlama kapasitesi iizerine etkisi olmadigi, tip 1 DM’lilerde yiiksek ciiriik

riskinin plak birikimi ile iligkili oldugunu bildirmislerdir (Siudikiene ve ark., 2006).

El-Tekeya ve arkadaslarinin (El-Tekeya ve ark., 2012) ¢aligmasinda tip 1 DM’li grup
iyi, orta, kotii kontrollii grup olmak iizere incelendiginde S. mutans ve Laktobasil
seviyelerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olmadigi

kaydedilmistir.

Karjalainen ve arkadaslarmin (Karjalainen ve ark., 1997) toplam 80 tip 1 DM’li hasta
HbAlc’lerine gore 1yi, orta ve kotii olmak iizere ayrilarak, metabolik kontroliin ¢iirtik
risk faktorii olup olmadigr incelenmistir. S. mutans ve Laktobasil miktarlar1 agisindan

gruplar arasinda herhangi bir farklilik olmadigi kaydedilmistir.

Bizim ¢aligmamizda ise ¢alisma grubunu metabolik kontrollerine gore iyi, orta, kotii
olarak ayirdigimizda, baslangic ve 6. ay verileri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik tespit edilmemistir.

5.8. Tip 1 DM’lilerin Dental Tedavisinde Dikkat Edilmesi Gereken Hususlar

Tip 1 DM’li hastalarda, ayrintili bir anamnez almarak, DM’ye eslik eden
kardiyovaskiiler, hematolojik, noral, dermal, mukokiitandz, mukoiskeletsel, iiriner, ilag
bagimlilig1 gibi hastaliklarin varligi sorgulanmali, hastanin sikayeti dinlenerek problem
ve ¢oziimii belirlenmelidir. Hasta ebeveynlerine, dental hikayesi sorulmali; periodontal
hastalik, oral iilserasyon, ge¢mis dental tedavi tecriibeleri, lokal anestezi ve varsa
gecirdigi  komplikasyonlar1 O6grenilmelidir. Tedavi seansi belirlenirken, kortizol
seviyesinin genellikle yiiksek oldugu sabah saatlerine randevu verilmelidir. Tip 1
DM'’lilerde, insiilin aktivitesinin en yiiksek oldugu doneme gelen randevular,

hipoglisemi gelisebilme riskinin en fazla oldugu zamanlar oldugu i¢in randevular insiilin
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aktivitesine goOre planlanmalidir. Hasta diyetini normal sekilde almalidir, bilingli
sedasyon gibi bazi durumlarda dis hekimi hastanin hekimine danisarak diyetini
degistirmesini isteyebilir. Dis hekimi, kan glikoz seviyesini tedaviye baslamadan once,
kesinligi daha net olan elektronik kan glikoz cihazlariyla 6lgmeli ve eger 70 mg/dl ‘den
diistikse oral karbonhidrat verilerek hipoglisemi riski en aza indirilerek tedavileri

yapilmalidir. (Nirmala ve Saikrishna, 2016).

Tip 1 DM hastalarinda gelisebilecek komplikasyonlar1 en aza indirmek i¢in Tirkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Derneginin Onerilerini soyle swralamistir (Tirkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu,
2017).

1. Tip 1 DM semptomlar1 agisindan kuskulu durumlar ve yiiksek riskli kisiler diginda,
cocuklar ve gebe olmayan erigkinlerde diyabet taramasi ve tanisi igin APG tercih
edilmelidir (Gavin 111 ve ark., 1997; AmericanDiabetesAssociation, 2015).

2. Kugkulu durumlarda ve yiiksek riskli kigilerde APG normal sinirlarda olsa bile, tani
icin OGTT yapilmalidir (Gavin 111 ve ark., 1997).

3. Giivenilir ve standardize bir yontemle yapilan HbAlc testi de diyabet taramasi ve

tanis1 igin kullanilabilmektedir (World Health Organization, 2011).
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6. SONUC ve ONERILER

Arastirmamiz tip 1 DM’li hastalardan olusan ¢alisma grubu ve saglikli hastalardan
olusan kontrol grubundan olugsmaktadir. Her iki grubun da baslangigta DMF-T/df-t, plak,
dis tasi, OHI, gingival indeks skorlar1 degerlendirilmis, uyarilmig tiikiirik 6rnekleri
toplanarak tiikiiriik akis hizi ve tiikiiriik tamponlama kapasitelerine bakilmistir. Oral
hijyen egitimi verilen, flor vernik uygulamas1 yapilan, periodontal, restoratif ve cerrahi
tedaviler i¢in yOnlendirilen tip 1 DM’li hastalarin, 6. kontrol randevularinda ayni

parametreleri tekrar incelenmistir.

1-Bu arastirmada, ¢alisma grubunun plak indeksi, dis tasi1 indeksi, oral hijyen indeksi ve
gingival indeks skorlar1 saglikli kontrol grubundan istatistiki olarak anlamli derecede
daha yiiksek bulunmustur. Altinci ay kontoliinde, tip 1 DM’lilerin plak, dis tasi, OHI
skorlarinin iyileserek saglikli kontrol grubuyla ayni seviyeye geldigi, aradaki istatistiki

farkin ortadan kalktig1 gortilmiistiir.

2-Bu calisma sonucuna gore tip 1 DM’li ¢ocuk ve addlesanlarm DMF-T’si saglikh
kontrol grubuna gore istatistiki olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur. Siit
disi indeksi olan df-t’de ¢alisma ve kontrol grubu arasinda istatistiki olarak farklilik

bulunmadig1 goriilmiistiir.

3-Uyarilmis tiikiiriik akis hizi, tip 1 DM’li hastalarda saglikli kontrol grubuna gore
istatistiki olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Bu durumun cografi faktorler,
iklim degisiklikleri, hormonal faktérlerden kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir.
Tiikiriik tamponlama kapasitesi agisindan ise ¢alisma grubu ile saglikli kontrol grubu
arasinda istatistiki olarak anlamli bir farklilik bulunmadig: tespit edilmistir. Alt1 ay
sonraki kontrolde ise, tip 1 DM’lilerin tiikiiriik tamponlama kapasitelerinin baslangica

gore, istatistiki olarak anlamli derecede arttig1 tespit edilmistir.

4-Tikiriikte bulunan S. mutans ve Laktobasil miktari incelendiginde tip 1 DM’lilerde S.
mutans ve Laktobasil miktarmin saglikli kontrol grubuna gore istatistiki olarak anlamli
derecede yiiksek oldugu tespit edilmis olup, bu durum tip 1 DM’lilerde kaydedilen
yiksek DMF-T degeri ile paralellik gostermektedir. Alt1 ay sonraki kontrolde de ¢alisma
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ve kontrol grubu arasindaki bu istatistiki farkin devam ettigi tespit edilmis, ancak
caligma grubunda baslangi¢ ve altinci ayda tiikiirik S. mutans ve Laktobasil miktari

acisindan istatistiki bir fark bulunmamustir.

5-Calismamizin alt gruplar1 incelendiginde bes yildan fazla siireli takip edilen tip 1
DM’li hastalarin bagslangig degerleri altinci aydaki degerlerden tiikiiriikk akis hizi
acisindan istatistiki olarak anlamli derecede diisiik, plak skorlar1 agisindan ise istatistiki
olarak anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edilmistir. Bes yildan az siiredir takip
edilen hastalarin ise plak, gingival indeks, OHI skorlarinin baslangi¢ degerleri altinci

aydakilerden istatistiki olarak anlamli derecede yiiksek tespit edilmistir.

6-Puberte donemindeki DM’li ¢ocuklarin baslangi¢ plak indeksi, OHI skorlar1 altinct
aydakilerden istatistiki olarak anlamli derecede yiiksekken, baslangic tiikiiriikk akis

hizinin altinc1 aydan istatistiki olarak anlamli derecede diisiik oldugu tespit edilmistir.

7-lyi kontrollii tip 1 DM’li gruptaki ¢ocuklarm plak, dis tasi, gingival indeks ve OHI
parametrelerinin baslangi¢ degerlerinin altinci aydakilerden istatistiki olarak anlamli
derecede yiiksek oldugu bulunmustur. Calismamizin kétii kontrollii tip 1 DM’li grubun
baslangi¢ plak indeksi altinci aydaki degerlerden istatistiki olarak anlamli derecede
yiiksek oldugu, tiikiiriik akis hizmin ise baslangic degerleri, altinci ay degerlerinden

istatistiki olarak anlamli derecede diisiik oldugu tespit edilmistir.

Calismamizin sonucuna gore tip 1 DM’li hastalarin oral hijyen egitimleri, takipleri ve
dental tedavi gerkesinimleri bakimindan yonlendirilmelerinin ¢ok 6nemli oldugu, gerekli
takip ve tedavi planlamasi yapildig: takdirde, 6 ay gibi kisa bir siirede, tip 1 DM’lilerin

oral hijyen durumlarinin, saglikli bireylerle ayni seviyeye gelebilecegi gozlenmistir.
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