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ÖZET 

Böbrek Hastalığına Sahip Olan Çocukların Ağız ve Diş Sağlığının 

Değerlendirilmesi 

Amaç: Böbrek hastalıklarına sahip bireylerin oral sağlık durumunun 

değerlendirildiği çok sayıda çalışma olmasına rağmen bu konuda çocuklarla ilgili yapılan 

çalışmalar sınırlıdır. Çalışmamızda sağlıklı çocuklar ile böbrek hastalığına sahip olan 

çocukların ağız ve diş sağlığı bulgularının karşılaştırılması amaçlanmıştır. 

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

çalışmasına sağlıklı ve böbrek hastalığına sahip olan 0-18 yaş aralığındaki 721 çocuk 

dahil edilmiştir. Katılımcılara diş fırçalama ve beslenme alışkanlıkları, ebeveyn eğitim 

seviyesi ve doğuma yönelik bilgiler içeren anket formu doldurulmuştur. Çocukların 

mevcut böbrek hastalığının tanısı, boyu ve kilosu öğrenilmiş, ağız içi muayene bulguları 

ile birlikte DMFT/dmft, PUFA/pufa, OHI-S ve modifiye DDE indekslerine ait veriler 

kaydedilmiştir. Elde edilen verilerin istatistiksel analizleri gerçekleştirilmiştir. 

Bulgular: Çalışmamızda böbrek hastalığına sahip olan çocuklarda süt ve daimi 

dişlenmede daha düşük çürük indeks skorları tespit edilmiştir (p<0.05). Böbrek hastalığı 

olan çocukların OHI-S indeksi ortalaması (0.5±0.7) sağlıklı çocuklardan (0.07±0.3) daha 

yüksektir (p<0.001). Böbrek hastalığı olan çocuklarda mine defektli ortalama diş sayısı 

daha yüksek bulunmuş, sürme gecikmesi, malokluzyon ve çapraşıklık daha fazla 

gözlenmiştir (p<0.001). Çocuklarda mine defekti görülme oranı böbrek hastalığı 

olanlarda %26.1, sağlıklı çocuklarda %4.7 olarak bulunmuştur. En fazla rastlanan mine 

defekt tipi sınırlı opasite (%40.4) olmuştur. Mine defektli diş sayısı ortalaması en yüksek 

kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda (2.8±4.2) tespit edilmiştir. Böbrek hastalıklı 

çocukların 12 aydan daha az anne sütü alanlarında daha fazla mine defekti gözlenmiştir 

(p=0.004). 

Sonuç: Böbrek hastalığına sahip olan çocukların süt ve daimi dişlenmedeki çürük 

indeks skorları daha düşük olmasına rağmen, mine defekti mevcudiyeti ve periodontal 

hastalığa yatkınlıklarının daha fazla olduğu gözlenmiştir. Çocuk diş hekimleri, 

pediatristler ve pediatrik nefrologlar böbrek hastalığı olan çocuklarda karşılaşılabilecek 

dental problemler karşısında bilgi sahibi olmalıdır. 

Anahtar Kelimeler: Böbrek hastalığı, ağız sağlığı, mine hipoplazileri, diş 

çürüğü, emzirme 
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ABSTRACT 

The Assessment of Oral and Dental Health of Children with Kidney Disease 

Aim:  Although there are a great number of studies that focus on the oral health 

status of individuals with kidney diseases, the number of studies on children is limited. 

The purpose of the present study is to compare the oral and dental health findings of 

healthy children and children with kidney disease. 

Material and Method: The study was carried out with a descriptive and 

correlational design. A total of 721 children aged 0-18 years, who are healthy or have 

kidney disease, were included in the thesis study. The participants were asked to fill in a 

questionnaire containing information about tooth brushing and eating habits, parental 

education level and birth. Data regarding the diagnosis of kidney disease, height and 

weight of children were obtained. Intraoral examination findings and data on 

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

analyzes of the obtained data were carried out. 

Results: The study indicated that children with kidney disease had lower caries 

index scores in primary and permanent dentition (p<0.05). The mean OHI-S index of 

children with kidney disease (0.5±0.7) was higher than that of healthy children (0.07±0.3) 

(p<0.001). The mean number of teeth with enamel defects was found to be higher in 

children with kidney disease, and delayed eruption, malocclusion and crowding were 

more common (p<0.001). The incidence of enamel defects in children was 26.1% in those 

with kidney disease and 4.7% in healthy children. The most common enamel defect type 

was limited opacity (40.4%). The mean number of teeth with enamel defects was the 

highest in patients with chronic renal failure (2.8±4.2). More enamel defects were 

observed in children with kidney disease who were breastfed for less than 12 months 

(p=0.004). 

Conclusion: Although children with kidney disease had lower caries index scores 

regarding primary and permanent dentition, they were observed to experience more 

enamel defects and have more susceptibility to periodontal disease. Pediatric dentists, 

pediatricians and pediatric nephrologists are required to be aware of the dental problems 

that are likely to be observed in children with kidney disease. 

Keywords: Kidney diseases, oral health, dental enamel hypoplasia, dental caries, 

breast feeding 
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1. GİRİŞ 

Çocuklardaki bazı sistemik hastalıklar ve bu hastalıklara bağlı olarak ortaya çıkan 

ağız bulguları hastalığın erken tanısına olanak sağlaması açısından diş hekimleri için 

oldukça önemlidir. Ağız boşluğu birçok hastalığa ait belirtilerin görüldüğü anatomik bir 

bölgedir. Bunların bir kısmı ağız bölgesinde lokalize olan hastalıklara ait olabilirken bir 

kısmı da sistemik hastalıkların bir bulgusu olabilir. Bu sebeple diş hekimliği pratiğinde 

karşılaşılan sistemik hastalıkların oral bulguları hakkında bilgi sahibi olmak ve bu 

hastalara özel dental tedavi yaklaşımlarını bilmek önemlidir. 

Kronik böbrek hastalıkları yaygın olarak görülen bir halk sağlığı sorunudur. 

Kronik böbrek hastalığı olan kişiler için olumsuz sonuçların önlenebilmesi, hastalık 

sonuçlarının iyileştirilebilmesi için dünya çapında koordineli bir yaklaşım gerekir. 

Kronik böbrek yetmezliği (KBY) nefron fonksiyonlarının, böbrek 

fonksiyonlarının ve boşaltım atıklarının toplanmasının kaybı olarak tanımlanabilir. 

Böbreklerdeki düzenleyici ve boşaltım fonksiyonlarının kaybı, çeşitli komplikasyonlara 

ve oral birtakım belirtilere yol açar.1  Kronik böbrek hastalıklarında glomerüler filtrasyon 

hızının (GFH) 40 ml/dk’nin altına düşmesi; anormal serum kalsiyum, fosfor ve 

magnezyum konsantrasyonlarına neden olmaktadır. Bunun yanı sıra D vitamini, 

paratiroid hormon ve fibroblast büyüme faktör mekanizmalarında da bozukluklara neden 

olmaktadır. Bütün bu mineral ve hormonların diş ve çevre dokularının gelişiminde ve diş 

çürükleri üzerinde etkileri bulunmaktadır. Aynı zamanda, diş çürüklerinin ilerlemesi ile 

meydana gelen dental enfeksiyonlar ve dişeti enfeksiyonları da böbrek sağlığını olumsuz 

yönde etkilemektedir.  Kronik böbrek hastalığı olan çocuklarda hastalığın seyri ve/veya 

kullanılan ilaçlara bağlı olarak diş çürüğü ve enfeksiyon riskinin yanı sıra kserostomi, 

gingival enflamasyon, kusmalara bağlı erozyonlar, gingival hiperplazi, gecikmiş diş 
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sürmesi, kırmızı-kahverengi renkleşme, çenelerde trabeküler kortikal kayıp ve 

demineralize kemik yapısı görülmektedir.2 

Kronik böbrek hastalıkları ağızda bulgu verebilmelerinin yanı sıra kullanılan 

ilaçlar açısından da diş hekimlerini oldukça yakından ilgilendirmektedir.3 Çocuk diş 

hekimleri, dental problemlerin tespit edilerek ortadan kaldırılması veya koruyucu sağlık 

hizmetleriyle dental problemlerin engellenmesini sağlayarak böbrek hastalığı ile 

mücadele veren çocukların yaşam kalitesinin arttırılmasında önemli bir role sahiptir. 

Bu tez çalışmasının amacı, farklı tipte böbrek hastalığına sahip olan, pediatrik 

nefroloji bölümünde takip ve tedavi gören çocukların ağız ve diş sağlık durumlarını 

değerlendirmektir. 

Bu tez çalışmasında aşağıdaki hipotezler test edilecektir. 

Hipotez 1: Farklı tiplerde böbrek hastalığına sahip çocukların ağız ve diş sağlığı 

düzeyleri herhangi bir sistemik hastalığı olmayan sağlıklı çocuklardan farklı değildir. 

Hipotez 2: Sağlıklı ve böbrek hastalığına sahip çocuklarda mine defekti 

mevcudiyeti bakımından farklılık yoktur. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Kronik Böbrek Hastalığının Tanımı 

Kronik böbrek hastalığı, üç ay veya üç aydan daha uzun bir süre boyunca böbrek 

fonksiyonlarının azalması veya böbrek hasarı olması ya da GFH’ın 60/ml/dk/lt 1.73 

m
2
’nin altında olması olarak tanımlanmaktadır. Böbrek hasarı, kan veya idrar 

örneklerinin içeriğinde, böbrek görüntüleme testlerinde ve böbrek biyopsi örneklerinde 

anormallik bulgularından en az birinin tespit edilmesiyle anlaşılmaktadır.1 KBY, 

nefronların kademeli olarak yıkımı sonucunda birkaç ay veya yıl içinde meydana gelen 

böbrek fonksiyonunda azalma ile karakterize, ilerleyici bir hastalıktır. Bu süreç 

ilerledikçe, GFH değeri düşerken serum üre seviyeleri yükselir. Ayrıca aktif D vitamini 

ve eritropoetin (EPO) salgılanmasının aksamasıyla endokrin işlevler tam olarak yerine 

getirilemez ve vücut metabolizmasının parçalanma ürünlerini yeteri kadarıyla atılamaz.4 

Yetişkinler ile kıyaslandığında kronik böbrek hastalıkları çocuklarda daha nadir 

görülmektedir. Kronik böbrek hastalıklarının erken safhada semptom göstermemesi 

sonucunda tanı koyulmasının gecikmesi bu durumun nedeni olarak gösterilebilir. 

Büyüme döneminde kronik böbrek hastalığına yakalanan çocukların uzun dönem 

takiplerinde hematopoetik, gastrointestinal, endokrin, santral sinir sistemi ve 

kardiyovasküler sistem bulguları içeren kalıcı hasarlar görülmektedir. Bu sebeple erken 

tanı ve tedavi, ilerleyici böbrek fonksiyon kaybına bağlı mortalite ve morbiditeyi 

önlemede büyük bir öneme sahiptir.5 

2.2. Kronik Böbrek Hastalığının Sınıflandırılması 

Kronik böbrek hastalığının evrelendirilmesinde GFH’dan yararlanılmıştır (Tablo 

2.1).6 Kronik böbrek hastalığında evre 5, son dönem böbrek yetmezliğini göstergesidir ve 

tedavisi renal replasmandır.7 
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Tablo 2.1. Kronik böbrek hastalığının evrelendirilmesi 

Evre GFH Tanım 

Evre  1 ≥90 Böbrek hasarı ile birlikte normal veya artmış GFH 

Evre  2 60-89 Böbrek hasarı ile birlikte GFH değerinde hafif derece azalma 

Evre  3 30-59 GFH değerinde orta derecede azalma 

Evre  4 15-29 GFH değerinde ileri derecede azalma 

Evre  5 <15(veya diyaliz) Böbrek yetmezliği 

GFH, sağlıklı veya hastalığa sahip bireylerde böbrek fonksiyonlarının en iyi 

değerlendirildiği gösterge olarak kabul edilmektedir ancak yaş, cinsiyet ve vücut 

indeksine bağlı olarak değişim gösterdiğinin unutulmaması gerekir. Erken bebeklik 

döneminde GFH değeri çok düşüktür, birey 2 yaşına gelene kadar bu değer artar; iki 

yaşına gelindiğinde ise normal erişkin değerine ulaşır.  Bu sebeple iki yaşından küçük 

çocuklarda bu evreleme sistemi kullanılmamaktadır. Genç yetişkinlerde normal GFH 

120-130 mL /dk /1.73 m
2 

dir.  GFH değeri üç ay boyunca <60 mL/dk/1.73 m
2
 olan tüm 

bireyler, böbrek hasarı olup olmadığına bakılmaksızın kronik böbrek hastası olarak 

değerlendirilir. GFH değerindeki azalma klinik olarak serum kreatinin konsantrasyonu 

veya kreatin klirensi ile ölçülür.6, 8 Schwartz formülü ile, bireyin yaş, cinsiyet , boy ve 

serum kreatinin konsantrasyon değerleri  kullanılarak; kreatin klirensinde ise bireyden 24 

saatlik idrar toplanması ile GFH ölçümü yapılabilir.9 

2.3. Kronik Böbrek Hastalıklarının Epidemiyolojisi 

Ülkemizde sıklığı giderek artan son dönem böbrek hastalıkları önemli bir halk 

sağlığı sorunu haline gelmiştir. 2016 yıl sonu itibariyle yapılan bir araştırmada son dönem 

böbrek yetmezliği prevalansı milyon nüfus başına 933, insidansı ise 140 olarak 

hesaplanmıştır.10 Ülkemizde 5-18 yaş aralığında yapılan bir çalışmada,  kronik böbrek 

hastalığı (GFH <75 ml/dk/1.73m
2
) prevalansı %0.94 olarak bildirilmiştir.11 Ülkemizde 

2009 yılında Bek ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada, GFH< 75 ml/dk/1.73 m
2
’nin 
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altında olup kronik böbrek hastalığı teşhisi konulan 0-18 yaş aralığındaki çocuklarda 

insidans milyonda 10.9 olarak bildirilmiştir.12 

2.4. Kronik Böbrek Hastalığının Etiyolojisi 

Üriner sistem enfeksiyonları çocuklarda sıklıkla karşılaşılan bakteriyel 

enfeksiyonlardan biridir. Tanı genellikle ilk iki yaş içerisinde konulur. Küçük çocuklarda 

karşılaşılan üriner sistem enfeksiyonları renal skar oluşumuna neden olduğundan kalıcı 

böbrek hasarını önleyebilmek ve böbrek fonksiyonlarını korumak için erken tanı ve 

tedavi oldukça önemlidir. Obstrüktif malformasyon, vezikoüreteral reflü (VUR) gibi 

konjenital üriner anomalilerin mevcut olduğu çocuklarda üriner sistem enfeksiyonları 

geliştiğinde daha sonra KBY, hipertansiyon ve gebelik komplikasyonları gibi uzun 

vadede görülen sekellere sebep olabilmektedir.13 

Ülkemizde kronik böbrek hastalığının çocuklarda görülmesinin en sık sebepleri 

arasında ürolojik problemler (%50.7) gösterilmektedir. Bu problemlerden en sık 

karşılaşılanları VUR (%18.5) ve nörojenik mesanedir (%15.2). Kistik böbrek hastalıkları 

(%12.6), birincil glomerülonefritler (%11.4), herediter metabolik hastalıklar (%4.9) ve 

sekonder glomerülopatiler bu sırayı takip etmektedir.12 KBY’nin en sık nedenleri 

hipertansiyon, diabetes mellitus, kronik glomerülonefrit, üropati ve otoimmün 

hastalıklardır.14 Çocuklarda yaygın olarak görülen kronik böbrek hastalıkları nefrotik 

sendrom, KBY, hidronefroz, glomerülonefrit, konjenital nefropati, multikistik renal 

displazi olarak belirtilmiştir.15 Yapılan bir araştırmada Türk çocuklarında amiloidozun 

KBY’nin yaygın bir nedeni olduğu tespit edilmiştir. Ailevi Akdeniz Ateşi (FMF) 

amiloidozun görüldüğü başlıca hastalıktır ve kolşisin tedavisi amiloidoz gelişimini 

önleyebilir.16 



6 

2.5. Kronik Böbrek Hastalığının Klinik Bulguları 

Böbrekler vücudumuzdaki homeostazın sürdürülmesini sağlayan hayati 

organlardır. Böbreklerin vücudumuzdaki başlıca görevleri şu şekildedir; 

 Vücudun asit-baz ve asit elektrolit dengesini düzenlemek 

 Suyun ve elektrolitlerin seçici olarak reabsorbsiyonunu saplamak 

 İdrarı vücuttan uzaklaştırmak 

 Üre, kreatinin, ürik asit gibi yabancı kimyasalları salgılamak 

 Renin, aktif D vitamini ve EPO salgılayarak eritrosit sentezini sağlamak, 

kalsiyum ve fosfor metabolizmasını düzenlemek.17 

KBY vücudun birçok sistemini etkiler ve klinik özellikler böbrek yetmezliğinin 

evresine ve ilgili sistemlere bağlı olarak gelişir (Tablo 2.2). KBY’nin erken aşamalarında 

genellikle belirti görülmez, süreç ilerledikçe belirtiler ortaya çıkmaya başlar. Üremi; 

akciğer, kalp damar sistemi ve kemiklerde intoksifikasyon durumudur ve kronik böbrek 

disfonksiyonuna bağlı klinik bulguların genel adıdır. Üremi; hafıza kaybı, yanılsama, 

konuşma bozukluğu, depresyon, düşük konsantrasyon, koma ve epilepsiyi tetikleyerek 

merkezi sinir sistemini, mide bulantısı, kusma, peptik ülser ve ağızda metalik tat 

oluşumunu tetikleyerek gastrointestinal sistemi etkileyebilir. Ayrıca metabolik asidoz, 

hiperkalemi, dokularda solukluk, kaşıntı, kalsiyum birikimi gibi dermatolojik 

değişikliklere ve lenfositlerde işlev bozukluğu sonucunda hücresel aracılı bağışıklığın 

baskılanmasına neden olur18  Böylece bu değişiklikler üremik hastaları daha  yüksek 

enfeksiyon riskine sokar.19 

Hipertansiyon, pulmoner ödem, kaşıntı, trombosit disfonksiyonu, anemi, renal 

osteodistrofi (ROD), hücre aracılı bağışıklığın bozulması en sık karşılaşılan belirtiler 

arasında gösterilmektedir. Çocuklarda görülen KBY olgularında büyüme gecikmesi 

yaygın olarak görülür.20 Anemi, proteinden fakir diyetle beslenme, büyüme hormonuna 
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(GH) karşı duyarsızlık, metabolik asidoz, gonadotropin hormonlarındaki değişimler, 

ROD büyüme ve gelişimde geriliğe sebep olmaktadır.21 

Anemi kronik böbrek hastalığı olan çocuklarda sık görülen komplikasyonlardan 

biridir.22 Esas olarak böbrekler tarafından EPO üretimindeki başarısızlıktan kaynaklanır. 

Yaşam kalitesinin düşmesi, egzersiz kapasitesinin azalması, sol ventrikül hipertrofisi, 

artmış kalp debisine bağlı çarpıntı ve nefes darlığı gibi olumsuz klinik sonuçlara neden 

olmaktadır.23, 24 

Hemostaz, KBY olan hastalarda değişik derecelerde bozulur ve herhangi bir 

kanama eğilimi olup olmadığına dair sorgulama yapılmalıdır. Trombosit yapışkanlığı, 

azalmış Von Willebrand faktörü ve azalmış tromboksan seviyeleri karşılaşılan ana 

problemlerdendir. Ayrıca prostasiklin seviyeleri yükselerek vazodilatasyona neden 

olur.25 

Hipertansiyon, hem yetişkinlerde hem de kronik böbrek hastalığı olan çocuklarda 

sık görülen bir komorbiditedir ve birçok hastada kronik böbrek hastalığının ilerlemesinde 

rol oynar.26 Hipertansif hastalarda kronik böbrek hastalığının ilerlemesi renin-

anjiyotensin sisteminin merkezi bir rol oynadığı birbiriyle ilişkili birçok mekanizmaya 

bağlanmıştır.27 Çocuklarda, özellikle glomerülonefrit ve hemolitik üremik sendrom 

olmak üzere birçok hipertansif böbrek hastalığına proteinüri eşlik eder. Proteinüri böbrek 

hastalığının ilerlemesinde önemli bir belirteçtir.28 

Böbrek fonksiyonunun azalmasının çocuklarda kemik ve mineral (kalsiyum ve 

fosfat) metabolizması üzerindeki zararlı etkilerine ve ROD ile sonuçlandığına dair uzun 

süredir kapsamlı kanıtlar mevcuttur.  ROD, kronik böbrek hastalığında gelişen kemik 

morfolojisindeki anormallikleri tanımlamak için kullanılan bir terimdir.29, 30 D vitamini 

metabolizması bozukluğu ve sekonder hiperparatiroidizm (SHPT) sonucunda gelişir. 

ROD’da bu mekanizma şu şekilde açıklanır; fosfatın renal atılımının azalması ve 
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kalsiyumun bozulmuş gastrointestinal ve renal reabsorbsiyonu sonucunda hiperfosfatemi 

ve hipokalsemi meydana gelir ve bu durum paratiroid hormonunun üretimini ve 

salınmasını uyararak SHPT gelişir. Kemik bütünlüğü ve büyümesi üzerinde ROD ve 

SHPT’nin en yaygın olarak fibroz ile gösterilen ciddi ve zararlı etkileri vardır. Çenelerin 

yaygın tutulumu önemli sıklıkta ortaya çıkar ve yüz iskeletindeki radyografik 

değişiklikler hastalığın en erken belirtilerinden biri olabilir. Bazı hastalarda belirgin çene 

büyümesi ve maloklüzyon meydana gelebilir. Çocuklarda daha sık görülmekle beraber 

esas olarak kemik deformiteleri ve büyüme geriliği ile karakterize belirtileri vardır.31-33 

Gecikmiş ergenlik, kronik böbrek hastalığı olan çocuklarda düşük-normal veya 

düşük gonadal hormon seviyeleri ile seyreden hipergonadotrofik hipogonadizm 

sonucunda ortaya çıkmaktadır.34 Metabolik asidoz üçüncü evre böbrek yetmezliği 

sonucunda ortaya çıkarak, endojen kortikostreoid üretimine, proteinlerin bozulmasına ve 

GH’da son organ direncine sebep olan bir durumdur. Yapılan son çalışmalar, metabolik 

asidoz tablosunun (serum bikarbonat seviyesi ile değerlendirilen) kronik böbrek hastalığı 

olan yetişkinlerde daha yüksek ölüm oranı ile ilişkilendirmektedir.35-37 

GH / insülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) ekseni, kronik böbrek hastalığı 

olan çocuklarda karmaşıktır. Basitleştirilmiş olarak GH kemik büyümesi üzerinde 

doğrudan etkiye sahipken, esas olarak IGF-1 aracılığıyla kemik büyümesini uyarır. 

Pediatrik kronik böbrek hastalarında serum GH seviyeleri normal veya yüksek iken, bu 

fenomen kemiklerin GH’ye olan duyarlılığının azalmasıyla açıklanmıştır. Dolaşımdaki 

IGF-1 seviyesinin düşük olmasının esas sebebi dolaşımda bulunan IGF bağlayıcı protein 

seviyesinin yüksek olmasıdır.38-40 Kronik böbrek hastalıklarının etkilediği sistemler ve 

belirtileri Tablo 2.2’de belirtilmiştir.41 
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Tablo 2.2. Kronik böbrek hastalıklarının etkilediği sistemler ve belirtiler  

Sistem  Belirtiler  

Hematolojik Anemi 

Platelet disfonksiyonu 

Kardiyovasküler Kalp yetmezliği 

Hipertansiyon 

Perikardit 

Arterioskleroz 

Kardiyak aritmi 

Sol ventriküler hipertrofi  

Nörolojik Konfüzyon 

Konvülsiyon 

Koma 

Gastrointestinal 

 

Kserostomi 

Oral malodor 

Anoreksi 

Kusma 

Gastrointestinal kanama 

Kabızlık 

Özefajit, gastrit, duodenit 

Peptik ülser 

Dermatolojik Kaşıntı 

Solukluk 

Tırnaklarda kahverengi renk değişikliği 

Hiperpigmentasyon 

Solunum Hiperventilasyon 

Enfeksiyon 

Endokrin Tiroid disfonksiyonu 

GH salgısında azalma 

Amenore, oligomenore 

Hiperparatiroidi 

2.6. Kronik Böbrek Hastalıklarında Tedavi 

Hafif ve erken dönem böbrek yetmezliğinde, diyetteki birtakım değişiklikler gibi 

konservatif tedavi yaklaşımları böbrek yetmezliğinin etkilerini en aza indirebilir ve 

hastalığın ilerlemesini yavaşlatabilir. Hastalara genellikle asidozu azaltmak için sodyum 

bikarbonat, hipokalsemiyi tedavi etmek için D vitamini takviyeleri, protein 
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metabolizması tarafından üretilen toksik azotlu ürünleri en aza indirmek için yüksek 

karbonhidrat/düşük proteinli diyet tavsiye edilir.41 

EPO üretimindeki azalmadan kaynaklı gelişen anemilerde rekombinant EPO 

alma, birden fazla transfüzyon geçirme ve demir takviyesi verilebilir.25 Böbrek 

yetmezliği gibi ilerleyen durumlarda, diyaliz gibi daha büyük önlemler alınmalıdır. 

Diyaliz, kandaki nitrojenöz ve diğer toksik metabolizma ürünlerini uzaklaştırmanın 

yapay bir yoludur. Birçok hasta için diyaliz, bir zamanlar ölümcül olan bu hastalığın ölüm 

oranını önemli ölçüde azaltan hayat kurtaran bir müdahaledir.18 

Arteriovenöz şant ve fistüller hemodiyalizdeki hastaların kan dolaşımına erişim 

sağlamada yaygın olarak kullanılırlar. Arteriyovenöz fistül, kanın dışarıda potansiyel 

toksinlerden arındırılmasını ve tekrar hastaya geri verilmesine yardımcı olur. Diyalizör 

olarak bilinen yapay böbrek, fazla sıvı ve atıkların geçişine izin veren yarı geçirgen zarlar 

içerir. Tedaviler sırasında hastalardaki kan alışverişini kolaylaştırmak ve erişim açıklığını 

korumak için bölgesel veya sistemik heparin şeklinde antikoagülan ilaçlar verilir.42 

Hemodiyaliz sıvı ve elektrolit dengesinde önemli olmasına rağmen, sağlıklı böbreklerle 

aynı derecede etkiyi sağlayamaz. Hemodiyaliz tedavisi gören hastalar bu tedavileri 

diyaliz merkezlerinde haftada üç kez günde yaklaşık üç-dört saat almaktadırlar. Geri 

dönüşümü olmayan böbrek yetmezliği olan hastalar için böbrek nakli tercih edilir. Ancak 

nakil için bazı sınırlamalar bulunur.18 Böbrek nakli geçirmiş hastalar; kardiyovasküler, 

renal komplikasyonlar artmış enfeksiyon eğilimi ve malignite gibi yan etkilerden dolayı 

immünsupresif ilaçlar kullanmak zorundadırlar. Özellikle steroid kullanan hastalarda 

enfeksiyon belirtileri maskelenme eğilimindedir ve bu nedenle, odontojenik 

enfeksiyonları tedavi etmek için özen gösterilmelidir. Steroidlerden, immünsupresyonun 

sağlanabilmesi için genellikle siklosporin kullanılmaktadır. Uzun süreli steroid kullanımı 

osteoporöz riskini de beraberinde getirmektedir. Transplantasyondan sonra en az iki yıl 
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antibiyotik tedavisi uygulanır. Herpes Simpleks Virüs (HSV), Sitomegalovirüs (CMV), 

Epstein-Barr virüsü (EBV), oral kandida veya oral viral enfeksiyon öyküsü 

immünsupresyona bağlı olarak gelişebilir, daha sonra bu enfeksiyonlar lenfoma veya 

kutanöz kanserlere (örneğin bazal hücre ve skuamöz hücre kanseri) dönüşebilir.1, 25 

2.7. Kronik Böbrek Hastalarının Ağız Bulguları 

Kronik böbrek hastalarının ağız içi bulguları hastalığın süresine, şiddetine, 

evresine bağlı olarak değişkenlik gösterir. Oral kaviteyi içeren bulgular genellikle hem 

sert hem de yumuşak dokuları etkileyen ileri bir üretamik durumun klinik belirtileridir. 

Bu belirtiler sistemik tedavinin yan etkileri, diyetteki değişiklikler, sıvı kısıtlamaları, 

diyaliz ve/veya böbrek nakline bağlı olarak da gelişebilir. Kronik böbrek hastalarında 

yaygın olarak görülen oral belirtiler Tablo 2.3’te gruplandırılmıştır.43 

Tablo 2.3. Kronik böbrek hastalarının ağız içi bulguları 

Yumuşak Doku Sert Doku 

Üremik stomatit Mine hipoplazisi 

Kserostomi Diş taşı 

Diş eti kanaması Osteodistrofi 

Mukozal lezyonlar ve neoformasyonlar Çürük prevelansının azalması 

Gingival hiperplazi  

2.7.1. Yumuşak Doku Değişiklikleri 

Oral mukozanın soluk görünümü EPO’nun azalmasına bağlı olarak ortaya çıkan 

anemiden kaynaklanmaktadır. Ekimoz, peteşi ve oral mukozada pigmentasyon diğer 

mukozal belirtiler arasında gösterilebilir. Glossit, stomatit ve mukozit KBY olan 

hastalarda dil ve oral mukozada ağrı ve iltihaplanmaya sebep olabilir. Bakteriyel ve 

mantar enfeksiyonlara karşı duyarlılık, tat duyusunun değişmesi ve disguzi mevcut 

hastalığa bağlı olarak ortaya çıkabilir.44 Ağız kuruluğu hissi; kısıtlı sıvı alımı, ilaç 
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tedavisinin yan etkileri ve düşük tükürük akış hızından kaynaklanabilen yaygın görülen 

bir semptomdur.45 

Üremik stomatit, KBY hastalarında uzun süredir devam eden üremi ile ilişkili 

görülen oral mukozal bir bozukluktur.46 Kan üre nitrojeni (BUN) 300 mg/ml’yi 

geçtiğinde ortaya çıkan; klinik olarak daha çok retromolar bölge, bukkal mukoza, ventral 

dil yüzeyi ve anterior mukozal bölgelerde görülen, genellikle ağrı ile seyreden bir 

tablodur. Pseudomembran veya ülseratif lezyonlar ile kaplı eritematöz oral mukoza ile 

karakterizedir.47, 48 Oral hijyenin iyileştirilmesi, var olan böbrek yetmezliğinin tedavi 

edilmesiyle lezyonlar kendiliğinden geriler.49 

Oral likenoid lezyonlar ve kıllı lökoplaki en sık transplantasyon hastalarında 

siklosporin tedavisine bağlı olarak görülür. Kıllı lökoplaki oral epitelin bazal tabakasına 

EBV’nin reaktivasyonundan kaynaklanır, ağız içerisinde tek taraflı veya iki taraflı 

olabilir, tipik olarak lateral ve dorsolateral dili içerir.48 

Üremik frost; kronik böbrek hastalarında tükürük ve terin buharlaşmasıyla epitel 

yüzeyinde sarımsı beyazımsı renklerde ürat kristallerinin açığa çıkmasıyla meydana 

gelen, daha çok deride görülmekle beraber bazen ağız içerisinde de ortaya çıkan 

lekelerdir.50, 51 

2.7.2. Diş Eti Büyümesi 

Diş eti büyümesi, hücre sayısının artışı nedeniyle yapışık diş etinin genişlemesidir. 

Hiperplazi; artan hücre sayısı nedeniyle bir organın boyutundaki artışı tanımlamak için 

kullanılan histolojik bir terimdir. Diş eti büyümesinin sınıflandırılması şu şekildedir; 

Derece 0: Diş eti büyüme belirtisi yok 

Derece 1: İnterdental papilla ile sınırlı büyüme 

Derece 2: Papilla ve marjinal diş etini içeren büyüme 

Derece 3:  Kronun ¾ ünü veya daha fazlasını içeren büyüme mevcuttur.52 
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İlaca bağlı diş eti büyümesi, dişeti konturunda değişikliğe yol açan, dişeti 

dokularının boyutunda artışla karakterize edilen bir durumdur.53 Çocuk ve ergenlerde 

ilaca bağlı diş eti büyümeleri daha yüksek prevelansta gözlenir. Büyümeler genellikle 

interdental papilden başlar ve anterior bölge daha sık etkilenir.54, 55 İlaca bağlı diş eti 

büyümeleri klinik olarak plak birikimine, ağız kokusu oluşumuna ve periodontal 

dokularda harabiyete neden olabilir; estetik, fonksiyon ve fonasyonu olumsuz etkileyerek 

psikolojik problemlere yol açabilir.56   

İlaçlar, diş eti büyümesine sebep olan faktörler arasında en önemlileridir ve bu 

duruma sebep olan ilaçlar 3 başlık altında incelenir; 

1. İmmünsupresanlar 

2. Kalsiyum kanal blokörleri 

3. Antikonvülsanlar.57 

Fenitoin, nifedipin ve siklosporin gibi ilaçların neden olduğu dişeti büyümesi, bağ 

dokusu hücre dışı matriksindeki artışa bağlı olarak gelişir. Genetik heterojenite, hastalığın 

gelişiminde önemli bir rol oynar. İlaca bağlı gingival aşırı büyümenin ana 

komplikasyonları fonksiyonel zorluklar, ektopik erüpsiyon, konuşma bozuklukları, artan 

çürükler ve kalıcı dişlerin gecikmiş sürmesidir.52 

Siklosporin, böbrek transplant hastalarında greft reddini önlemede ve otoimmün 

hastalıkların tedavisinde kullanılan etkili bir immünsupresan ilaç olmasına rağmen bir 

takım yan etkileri bulunur.58 Nefrotoksisite sık görülen yan etkisi olmakla beraber 

kardiyak, gingival ve renal fibrozisin gelişmesi sebebiyle kullanımı kısıtlandırılmıştır.59 

Siklosporin-A (CsA) ile tedavi edilen çocuklarda uzun süreli takip çalışmaları sonucunda, 

farklı derecelerde dişeti hiperplazisinin yaygın olarak  geliştiği gözlemlenmiştir.60 

Kalsiyum kanal blokörleri, siklosporinin neden olduğu nefrotoksisiteyi ve hipertansiyonu 

azaltmak için renal allogreft alıcılarına reçete edilir.41 
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Böbrek transplantasyonlarından sonra yaygın olarak kullanılan CsA ve 

antihipertansif etki için kullanılan nifedipine bağlı görülen diş eti hiperplazisinin 

prevalansı yüksektir. CsA ile ilişkili diş eti hiperplazisinin ilacı kullanımının ilk altı ayı 

boyunca plazma konsantrasyonları ile pozitif korelasyonlu olduğu bildirilmiştir. Yapılan 

bir çalışmada; nifedipin ve CsA ile birlikte tedavi edilen çocuklarda, sadece nifedipin 

veya CsA ile tedavi edilen çocuklara kıyasla daha yüksek oranda diş eti hiperplazisine 

rastlanmıştır.2, 61 İmmünsupresif ilaç olan CsA yerine takrolimus kullanılması durumunda 

da diş eti hiperplazisinin azaldığı ve daha hızlı bir iyileşme olduğu bildirilmiştir.62, 63 

Dişeti hiperplazisinin gelişmesiyle ilişkili bir diğer faktör de plak birikimi ve 

yetersiz ağız hijyenidir.64 Diş eti hiperplazisi çocuklarda dental plak ve diş eti 

inflamasyonunu arttırmaktadır.65 

Böbrek nakli yapılan çocuklarda nifedipin ve siklosporin kombinasyonu dişeti 

hiperplazisinin hem şiddetini hem de prevalansını artırır. Bununla birlikte prednizolon ve 

azatioprin, plakla indüklenen dişeti iltihabı üzerindeki antienflamatuar etkileri sayesinde 

organ nakli yapılan çocuklarda gingivanın aşırı büyümesini engeller.52, 57, 66 

2.7.3. Periodontal Hastalık 

Kronik böbrek hastalıklarının ağız mukozasını, periodonsiyumu, tükürük bezlerini 

ve dili etkileyerek ağız sağlığı üzerine olumsuz etkileri bulunmaktadır.67 Periodontal 

hastalığı olan diyaliz hastalarında Porphyromonas gingivalis ile patojenik subgingival 

kolonizasyon, C-reaktif protein (CRP) ve tükürükteki enflamatuar mediatör olan matriks 

metalloproteinaz-8 seviyelerindeki artış sistemik enflamatuar yükü arttırarak kronik 

böbrek hastalığının seyrini olumsuz etkiler.68, 69 

Şiddetli periodontal hastalıkta artan sistemik inflamasyon, kronik böbrek 

hastalarında hipoalbüminemiye yol açabilir ve bu durum hastalığın prognozunu 
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kötüleştirerek mortaliteyi arttırır.70 Periodontal hastalığı tedavi etmek, sistemik 

enflamatuar yükü azaltarak hastaların yaşam kalitesini artıran bir faktör olabilir.71 

2.7.4. Diş Eti Enflamasyonu 

Dental plak, diş yüzeyinde bulunan, bakteri ve tükürük kaynaklı polimer matris 

içeren, diş eti enflamasyonuna sebep olan karmaşık mikrobiyal biyofilm tabakası için 

kullanılan bir terimdir. Diş taşları, dental plak ile birlikte periodontal hastalık insidası 

üzerine önemli bir etkiye sahiptir.72 Kronik böbrek hastalıklarında periodontal hastalık ve 

diş eti enflamasyonunun görülme sıklığı daha düşüktür.2 Üremisi olan ve hemodiyalize 

giren çocuklar, sağlıklı çocuklarla karşılaştırıldığında daha fazla bakteriyel dental plak 

varlığına karşın daha az diş eti iltihabı görülmüştür. Bunun bir nedeni olarak, üremi ve 

böbrek hastalığında ortaya çıkan immünsupresyonun diş etindeki dental plağa karşı 

gelişen enflamatuar yanıtı değiştirmesi gösterilmektedir.73 Ayrıca anemiye bağlı diş 

etlerinin soluk görünümü, gingival enflamasyonu maskeleyebilmektedir.74 

2.7.5. Diş Taşı Oluşumu 

Diş taşı, dental plak üzerine fosfat ve kalsiyum tuzlarının çökelmesiyle oluşan, diş 

yüzeyine oldukça sıkı tutunan mineralize bir oluşumdur.75 Diş taşları, üzerindeki 

mineralize olmamış̧ dental plak varlığı, dental plak birikimine neden olan yüzey yapısı, 

plak eliminasyonunu zorlaştırmaları ve mikroorganizmaların çoğalıp toksik ürünler 

üretmesine imkan sağlayan özelliklerinden dolayı sekonder olarak periodontal hastalığa 

zemin hazırlar. Bununla beraber diş etine fiziksel olarak hasar vermektedir.76 Kronik 

böbrek hastaları ve son dönem böbrek hastalarında, kalsiyum fosfor metabolizmasında 

oluşan bozulmalardan dolayı meydana gelen üremik vaskülopati ve kardiyovasküler 

komplikasyonlar morbidite ve mortalitenin başlıca nedenlerindendir.75, 77-81 Kronik 

böbrek hastalığına sahip olan çocuklarda, tükürükteki organik ve inorganik yapılar 

arasındaki mevcut denge bozulduğu için diş taşı görülme sıklığı yüksektir.82 Tükürükteki 
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üre ve fosfor seviyelerinin artması, magnezyum düzeyinin azalması ve tükürük pH’sının 

artması; fosfor, kalsiyum ve kalsiyum oksalatın çökelmesini sağlayarak diş taşı 

oluşumuna sebep olur. Diş taşları, submandibuler bez kanal ağızlarına yakınlığı nedeniyle 

alt kesici dişlerin lingual yüzeyinde daha yaygın olarak görülür.83 

Dental plakta var olan bazı bakteriler, kronik böbrek hastalarının tükürüğündeki 

mevcut olan üreyi, amonyak ve karbondioksite parçalayarak plak pH’sının artışına sebep 

olurlar. Plak pH’sının artması tükürükteki üre, fosfor, kalsiyum, magnezyum ve oksalat 

düzeylerinde farklılıklar oluşturur.84 

2.7.6. Tükürük 

Tükürük, minör ve majör tükürük bezlerinin salgıları, deskuame epitel hücreleri, 

diş eti oluğu sıvısı, virüs, bakteri ve bakteriyel ürünler, mantar, kan hücreleri, serum, 

bronşial sekresyon ve gıda artıklarını içerisinde bulunduran kompleks bir vücut 

salgısıdır.85 

Tükürük su ve makromoleküller olmak üzere iki ana bileşenden oluşur. Tükürük 

içeriğinin yaklaşık %1’ini inorganik ve organik bileşenler, %99’u ise sudan oluşmaktadır. 

Proteinler, enzimler, karbonhidratlar, lipitler ve hormonlar organik bileşenleri 

oluştururken; sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, klor ve tiosiyanat 

inorganik bileşenleri oluşturur.85, 86 

Tükürük akış hızı, tükürüğün kompozisyonunu etkileyen önemli faktörlerden 

birisidir. Sağlıklı bireylerde tükürük akışı bireyin fizyolojisine bağlı olarak değişebildiği 

gibi yaş, cinsiyet, ilaç kullanımı, hidratasyon, ışık, koku, vücut pozisyonu vb. gibi birçok 

faktör uyarılmamış tükürük akış hızını etkilemektedir.87 

Ağız kuruluğu, kronik böbrek hastalarında yaygın olarak görülen semptomlardan 

biridir. Böbreklerin azalan boşaltım kapasiteleri sebebiyle sıvı alımının sınırlandırılması 

ve kullanılan ilaçlar tükürük salgısının azalmasına ve ağız kuruluğuna neden 
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olabilmektedir. Kronik böbrek hastalarında böbreklerdeki işlev ve fonksiyon kaybına 

bağlı olarak tükürük kompozisyonunda değişiklikler görülebilmektedir.20 

Anuradha ve ark.’nın88 yaptığı bir çalışmada kronik böbrek hastalarının 

tükürüğündeki üre, potasyum, sodyum, fosfor ve kalsiyum seviyelerinin böbrek 

hastalığının şiddeti ile ilişkili olarak arttığını bildirilmişlerdir. Buna ek olarak fosfor ve 

protein konsantrasyonlarının artması ile tükürüğün pH değerinde de değişimler olduğu 

bildirilmiştir. Kronik böbrek hastalarında tükürük pH değerinin ve tamponlama 

kapasitesinin artmasında tükürükteki sodyum, potasyum, üre ve kreatinin 

konsantrasyonlarının artması sonucunda meydana geldiği yapılan çok sayıdaki çalışmada 

ortaya konmuştur. Tükürükte bulunan üre ise plak tabakasında amonyak üreterek tükürük 

pH’sının demineralizasyon oluşturabilecek seviyeye düşmesini önler böylece çürük 

oluşumu da engellenmiş olur.84, 89, 90 

Al Nowaiser ve ark.’nın91  yaptıkları bir çalışmada kronik böbrek hastalığı olan 

çocukların tükürük pH’sının herhangi bir sistemik hastalığı olmayan ve böbrek nakli 

yapılan bireylere göre daha alkali olduğunu tespit etmişlerdir. Pallos ve ark.’nın92 yaptığı 

bir araştırmada; sağlıklı bireylerin tükürükleri ile hemodiyaliz hastalarının tükürük 

bileşenlerini karşılaştırmışlardır. Bu araştırmada immünglobulin A, immünglobulin G, 

albümin, nitrik oksit, CRP, fibrinojen, ve ürik asit gibi immünolojik ve enflamatuar 

komponentlerin diyaliz hastalarında daha yüksek seviyelerde olduğunu bildirmişlerdir. 

Shasha ve ark.’nın93 hemodiyalize giren erişkin bireylerin uyarılmamış tükürük 

örneklerini inceledikleri bir araştırmada tükürük proteinlerinin, sodyum ve potasyum 

konsantrasyonlarının kontrol gruplarına göre daha yüksek seviyede olduğunu 

bildirmişlerdir. Ayrıca hemodiyaliz tedavisi gören bireylerde uyarılmamış tükürük 

tamponlama kapasitesi ve pH değeri de yüksektir.94 
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Manley ve ark.’nın95 yaptığı bir çalışmada kronik böbrek hastalığına sahip evre 4 

ve 5 hastalarda ağız kuruluğu, mide bulantısı, kusma ve tat değişikliği gibi 

gastrointestinal sistem semptomlarının yüksek düzeyde görüldüğü tespit edilmiştir. 

Tükürükteki bikarbonat, kalsiyum, sodyum ve potasyum bileşenlerinin 

konsantrasyonlarının bu üremik semptomlarla ilişkili olduğu bulunmuştur. Bu çalışma, 

tükürük sıvısında bulunan aktif bileşenlerin, kronik böbrek hastalarında üst 

gastrointestinal sistem semptomlarının belirtisi olduğuna dair kanıt sağlamaktadır. 

Kronik böbrek hastalıkları, enfeksiyöz hastalıklar, otoimmün hastalıklar, kanser 

ve kardiyovasküler hastalıklarda ortaya çıkan sistemik enflamasyon tükürük yapısında 

değişikliklere neden olabilir. Bundan dolayı hastalıkların tanı, takip, prognoz ve risk 

değerlendirmesinde biyobelirteçlerdeki değişimler önemli göstergelerdir.92 

2.7.7. Oral Mikroflora 

Bağışıklık sistemi baskılanmış tüm hastalar, oral mikroorganizmalardan 

kaynaklanan bakteriyemi riski altındadır. Böbrek hastalığı olan çocuklar veya böbrek 

nakli alıcıları için, basit koruma prosedürleri dahil olmak üzere çoğu diş tedavisi 

prosedürünün bakteriyemiye neden olduğu bilinmektedir.96 

Diş çekimi, cerrahi girişimler, apeksi içerisine alan endodontik tedaviler, 

periodontal cerrahi girişimler, intraosseöz ve intraligamenter anesteziler, matriks ve 

ortodontik bantların yerleştirilmesi bakteriyemiye neden olan dental uygulamalardır. 

Bakteriyemiye sebep olabilecek tüm dental uygulamalar antibiyotik profilaksisi altında 

yapılmalıdır.97 

Oral streptokoklar, diyaliz tedavisi gören kişilerde enfektif endokardit 

oluşumunda rol oynarlar.98 Kronik böbrek hastalarında bakteriyeminin çiğneme ve diş 

fırçalama gibi prosedürlerle oluşabileceği düşünüldüğünde bu hastaların oral hijyen 

durumunun iyi seviyede olması sağlanarak ağız kaynaklı bakteriyemi prevalansının 
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azaltılması gerekmektedir.99 Bakteriyel endokardit oluşumunu indükleyen prosedürler 

için bu hastalara profilaktik olarak oral yoldan antibiyotik önerilmelidir.2 Kronik böbrek 

hastaları immünsupresyon nedeniyle fungal, bakteriyel ve viral enfeksiyonlara duyarlı 

hale gelirler. Bu yüzden fırsatçı enfeksiyon etkenlerinden kaçınmak için ağız sağlığı 

konusunda hastalar bilinçlendirilmelidir. Yapılan bir çalışmada, HSV-1, CMV gibi 

Herpes virüs ailesinin bazı viral tiplerinin, kronik böbrek hastalığı olan çocuklarda ve 

adölesanlarda sağlıklı bireylere göre daha sık görüldüğü ortaya konulmuştur.100 HSV-1 

ve HSV-2, hemodiyaliz tedavisi gören kronik böbrek hastalarında inflamatuar süreç ve 

arteriyoskleroz oluşumu ile ilişkilidir. Bu nedenle, bu virüslerin bulunması, 

kardiyovasküler hastalık gelişimi için yüksek bir risk olarak kabul edilir.101 

Candida albicans, ağız boşluğunda kommensal olarak bulunan fırsatçı patojendir. 

Bağışıklığı baskılanmış popülasyon arasında, oral kandidiyaz insidansında şiddetli bir 

artış gözlenmiştir. Allogreft alıcılarında psödomembranöz, eritematöz ve kronik atrofik 

kandidiyaz gibi diğer oral kandidal lezyonlar da bildirilmiştir.102 

Oral likenoid lezyonlar ve oral kıllı lökoplaki en yaygın olarak transplantasyon 

yapılmış hastalarda görülür. Oral kıllı lökoplaki, oral epitelin bazal katmanında EBV’nin 

ilaçla indüklenen reaktivasyonundan kaynaklanır ve düzensiz bir yüzeye ve belirgin 

kıvrımlara sahip ağrısız beyaz bir yama olarak ortaya çıkar. Tek taraflı veya iki taraflı 

olabilir, tipik olarak lateral ve dorsolateral dili içerir sıklıkla siklosporin tedavisi gören 

hastalarda görülür.103, 104 

Böbrek transplantasyonunu takiben kullanılan immünsupresif ajanlara bağlı 

olarak epitel displazisi, kaposi sarkomu, non-hodgin lenfoma ve karsinomalara yatkınlık 

oluşabilmektedir.104-107 
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2.7.8. Mine Defekti 

Mine hipoplazisi, dişlerin gelişimi ve mineralizasyonunda görülen en yaygın 

anomalidir. Hipoplaziler, mineyi biçimlendirici hücreler olan ameloblastların 

yaralanmasından kaynaklanan kantitatif bir mine dokusu kusuru olarak kendini gösterir. 

Klinik olarak, minede çevresel veya bant benzeri düzensizlikler veya ayrı çukurlaşma 

olarak görülür.  Lokalize ya da generalize bir biçimde ortaya çıkabilir. Genellikle 

ekstrensek pigmentlerin birikmesiyle sarı veya kahverengi renk değişikliği görülebilir.108 

Süt dişlenme döneminde mine oluşumu gebeliğin 14.haftasında başlar ve yaşamın 

birinci yılının sonunda tamamlanır bu nedenle süt dişlerindeki mine defektleri, 

ameloblastları veya minenin olgunlaşmasını etkileyen doğum öncesi veya doğum sonrası 

erken dönem hasarı sonucunda meydana gelir. Bu tür değişiklikler, kötü beslenme, 

prematür doğum, hipokalsemik koşullar, hipotiroidizm, fetal ve erken postnatal yaşam 

sırasında çeşitli enfeksiyonlar ve travma olarak tanımlanmıştır. Kronik böbrek 

hastalarında hipokalsemi mine hipoplazisinin temel belirleyicisidir.109 

Konjenital nefropatisi olan küçük çocuklarda böbrek disfonksiyonun erken 

dönemde ortaya çıkması, süt dişlerinde görülen mine hipoplazisi ile ilişkilendirilmiştir. 

Bunun nedeni, ameloblastların ve odontoblastların hücresel farklılaşması, ameloblast 

veya odontoblast proteinlerinin sentezi ve salgılanması, histomorfogenez ve dental 

laminanın inisiasyonu gibi farklı aşamalardan oluşan bir dizi diş gelişimi bozukluğundan 

kaynaklanmaktadır.110 

Daimi dişlenme ve/veya süt dişlenmedeki hipoplastik mine, kronik böbrek 

hastalığında metabolizma fonksiyon bozukluğunun başlama zamanına karşılık 

gelmektedir. Süt dişlerinde beyaz veya kahverengi renk değişikliği şeklinde görülen mine 

hipoplazisi, erken başlangıçlı böbrek hastalığı olan küçük çocuklarda yaygın olarak 

görülür.91 KBY olan çocukların bebeklik döneminin ilk aylarında kalsiyum, fosfor veya 
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D vitamini metabolizması bozulabilir. Koch ve ark.’nın109 yaptığı bir çalışmada KBY 

bulunan çocukların % 22’sinde süt dişlenmesinde mine kusurları, özellikle köpek 

dişlerinde hipoplazi bildirilmiştir. 

2.7.9. Diş Çürüğü 

Diş çürüğü; dental plakta bulunan asidojenik bakterilerin, fermente 

karbonhidratları metabolize etmesiyle oluşan asidik ürünlerin diş sert dokularında 

demineralizasyona sebep olduğu kronik, bulaşıcı, enfeksiyöz ve multifaktöriyel bir 

hastalıktır.111, 112 Plak bakterilerinin karbonhidrat metabolizma ürünü olarak açığa çıkan 

organik asitler tarafından diş minesinin demineralize olması çürük gelişimindeki ana 

faktördür. KBY’de yükselen tükürük üre miktarı, plak bakterileri tarafından amonyak 

üretimi için substrat olarak kullanılır böylelikle azotlu maddelerin metabolizması ile plak 

pH’sı yükselir.113, 114 Diş çürüğünün büyük oranda minenin asit atakları ile 

demineralizasyonu ile ortaya çıkmasından dolayı, plağın alkalileşmesi çürük oluşumunu 

azaltır.89 

KBY olan çocuklar artan tükürük üre düzeylerinin inhibe edici etkisi nedeniyle 

sağlıklı çocuklara göre önemli ölçüde daha az oranda diş çürüğüne sahiptir. Tükürükte 

bulunan üre, oral mikroflora tarafından metabolize edilerek amonyak ve karbondioksit 

oluşur bu durum oral pH’sı mine demineralizasyonu için kritik seviyenin üzerine 

çıkararak oral ortamdaki asidik pH’yı nötralize etmeye yardımcı olur.89, 115-117 

Streptococcus mutans (S.mutans)’ın diş çürüklerinin başlaması ve ilerlemesindeki 

rolü büyüktür. KBY’ye sahip çocukların kontrol gruplarına kıyasla önemli ölçüde daha 

düşük S. mutans izolasyon sıklığına sahip olduğunu bildiren çalışmalar bulunmaktadır.91, 

118-120 

Andrade ve ark.120 tarafından yapılan sistematik bir derlemede kronik böbrek 

hastalığı bulunan çocuklarla sağlıklı çocuklar çürük prevelansı açısından 
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karşılaştırıldığında, kronik böbrek hastalığı bulunan çocuklarda çürük prevelansı daha 

düşük oranda bulunmuştur. 

KBY olan çocuklarda, yüksek karbonhidrat /düşük protein içeriğine sahip diyet 

varlığı, kötüleşen ağız hijyeni, azalan tükürük akış hızı, minede hipoplazi varlığı ve uzun 

dönem antibiyotik tedavisine rağmen çürük riskinin artmış olması beklenirken, çürük 

prevalansının düşük olduğu gözlemlenmiştir.  Bu durum, tükürükte bulunan yüksek üre 

konsantrasyonu ve yüksek tamponlama kapasitesine bağlı olarak alkali tükürük oluşumu 

ile ilişkilendirilmiştir.2, 72, 73, 89, 121 

2.7.10. Pulpa Kalsifikasyonu 

Kronik böbrek hastalığına sahip olan çocuklarda kalsiyum ve fosfor 

mekanizmasının bozulması sonucunda pulpa odasında kalsifikasyonlar 

görülebilmektedir.122, 123 

2.7.11. Kemik Metabolizması 

Kronik böbrek hastalığı, giderek artan böbrek fonksiyon kaybı, kardiyovasküler 

hastalık ve erken ölüm riski gibi olumsuz sonuçları olan dünya çapında bir halk sağlığı 

sorunudur. Mineral metabolizması ve kemik hastalıklarındaki bozukluklar, kronik böbrek 

hastalıklarının yaygın komplikasyonlarından gösterilmekle beraber morbidite ve düşük 

yaşam kalitesinin en önemli sebebidir.124 

ROD, kalsiyum, fosfor veya D vitamini metabolizmasındaki bozukluklardan ve 

artmış paratiroid aktivitesinden kaynaklanır. Böbrekler D vitaminini aktif formuna (1,25 

dihidroksikolekalsiferol) dönüştüremediği için erken dönemdeki KBY’de bağırsaktaki 

kalsiyum miktarı azalır. Buna ek olarak paratiroid bezinin hiperaktivitesi ortaya çıkarak 

idrarla kalsiyum atılımının azalıp, fosfat atılımının artmasına ve kemikten kalsiyum 

salınımının yükselmesine neden olur.18 Metabolik ROD ve hiperparatiroidizm sonucunda 

demineralizasyon, trabekül sayısında azalma, kemikte “buzlu cam” görünümü, azalmış 
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kortikal kemik kalınlığı, lamina dura kaybı, radyolusent dev hücre lezyonları, maksiller 

brown tümörler ve metastatik yumuşak doku kalsifikasyonları meydana gelebilmektedir.  

Ayrıca bu bireylerde travma veya çene cerrahisi nedeniyle çene kırığı riskinde artış söz 

konusudur.41 Hiperparatiroidizim ve metabolik ROD sonucunda karşılan dental bulgular 

içerisinde mobilite, mine hipoplazisi, pulpa taşı, lamina dura kaybı, diş çekimi sonrası 

anormal kemik iyileşmesi ve osteodistrofi yer almaktadır.45 
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3. MATERYAL VE METOT 

3.1. Araştırmanın Kapsamı 

Tez çalışmamız Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Nefroloji 

bölümünde takip edilen ve tedavi gören böbrek hastalığına sahip 0-18 yaş arası çocuklar 

ile aynı yaş grubunda herhangi bir hastalığı olmayan Erzurum ilinde yaşayan sağlıklı 

çocukları kapsamaktadır. Elde edilen verilerle herhangi bir sağlık problemi bulunmayan 

çocuklar ile böbrek hastalığı bulunan çocuklara ait bulguların karşılaştırılması 

yapılmıştır. 

3.2. Etik Kurul Onayı ve Gerekli Resmi İzinler 

Araştırmamızın etik kurul onayı 16.01.2020 tarihli Atatürk Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu toplantısında B.30.2.ATA.0.01.00/62 sayılı 

karar ile alınmıştır. (EK-3) Daha sonra başlık değiştiği için 25.11.2021 tarihli 

B.30.2.ATA.0.01.00/488 sayılı yazısı ile etik kurul onay raporu tekrar alınmıştır. 

Çalışmamızın etik kurur karalı EK-4’te sunulmuştur. Gerekli izinlerin alınmasından 

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

Atatürk Üniversitesi Toplumsal Duyarlılık Projeleri Uygulama ve Araştırma Merkezi 

tarafınca Erzurum İl Milli Eğitim Müdürlüğünden alınmıştır. (EK-5) Seçilen ortaokulda 

yapılacak olan çalışmanın izni ise EK-6’da sunulmuştur. 

3.3. Araştırmanın Yeri ve Zamanı 

Tez çalışmamız Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Nefroloji 

bölümünde ve Erzurum ili Milli Eğitim Müdürlüğüne bağlı Sabahattin Eryurt Anaokulu, 

IMKB İnönü İlköğretim Okulu, Abdurrahman Gazi Ortaokulu ve Erzurum Anadolu 

Lisesi’nde Ocak 2021 - Aralık 2021 tarihleri arasında yürütülmüştür. Etik Kurul Onayının 

alınmasından sonra veri toplamaya Ocak 2021 ayı içinde başlanmış ve 2021 Aralık ayı 

sonlarında tamamlanmıştır. Verilerin elde edilmesi toplam 12 ay sürmüştür. 
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Çalışmamızın verilerinin düzenlenmesi, analizi ve raporlanması Aralık 2021-Şubat 2022 

tarihleri arasında gerçekleştirilmiştir. 

3.4. Araştırmaya Katılan Bireylerin Seçimi 

3.4.1. Çalışmamıza Dahil Edilme Kriterleri 

Çalışma Grubu; 

 Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Nefroloji bölümünde 

takip ve tedavi gören böbrek hastalığına sahip 0-18 yaş aralığındaki çocuklar 

 Çalışmaya katılmaya gönüllü olmak 

Kontrol Grubu; 

 Herhangi bir sistemik hastalığı bulunmayan 0-18 yaş aralığındaki çocuklar 

 Çalışmaya katılmaya gönüllü olmak 

3.4.2. Çalışmamıza Hariç Tutulma Kriterleri 

 Fiziksel veya zihinsel herhangi bir engeli olan çocuklar 

 Herhangi bir sendromu bulunan çocuklar çalışma dışı tutulmuştur. 

3.5. Araştırmanın Tipi 

Araştırmamız tanımlayıcı ve ilişki arayıcı bir çalışmadır. 

3.6. Değişkenler 

Çalışmamızda incelenen mevcut bağımsız değişkenler: 

Sosyal anamnez bölümünde; cinsiyet, ebeveynlerin eğitim durumu, anne sütü 

alma süresi 

Tıbbi anamnez bölümünde; mevcut böbrek hastalığı tanısı 

Dental anamnez bölümünde; dişlenme dönemi, mine defekti mevcudiyeti, olarak 

belirlenmiştir. 

Çalışmamızda incelenen mevcut bağımlı değişkenler: 
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Sosyal anamnez bölümünde; yaş, cinsiyet, ebeveynlerin eğitim durumu, doğum 

zamanı, doğum sonrası hastaneye yatış durumu, anne sütü alma durumu ve beslenme 

özellikleri. 

Tıbbi anamnez bölümünde; boy, kilo, beden kitle indeksi (BKİ), persentil 

değerleri, böbrek hastalığı tanısından sonra geçen süre. 

Dental anamnez bölümünde; diş fırçalama alışkanlığı, diş hekimine gitme durumu, 

dişlenme dönemi, kapanış ilişkileri, sürme gecikmesi, diş papilleri ve diş etinde dikkat 

çekici değişiklik, maloklüzyon ve gingivitis varlığı, mine defekti mevcudiyeti, mine 

defektli diş sayısı, DMFT/dft/dmft, DMFS/dfs/dmfs, PUFA/pufa ve OHI-S indeks 

skorları olarak belirlenmiştir. 

3.7. Veri Toplama Aracı 

Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Nefroloji kliniğinde takip ve 

tedavi gören çocuklardan oluşan çalışma grubunun ebeveynlerine, çalışmamız ile ilgili 

sözlü olarak bilgi verilmiş olup Bilgilendirilmiş Gönüllü Onam Formu (EK-7) 

imzalatılarak onayları alınmıştır. Çocuklardan ise ayrıca sözlü bir şekilde onay alınmıştır. 

Ayrıca sağlıklı çocuklar için de hazırlanmış olan bilgilendirme yazısı, okul taramaları 

öncesinde sorumlu öğretmenleri aracılığıyla ebeveynlere gönderilmiştir. (EK-8) 

Çalışmamızda önceden hazırlanmış olan bir muayene formu ve anket formu 

aracılığı ile veriler toplanmıştır. (EK-9-10) Muayene formunda yaş ve cinsiyet gibi 

demografik özelliklere, boy, kilo gibi fiziksel özelliklere, hastanın oral durumunu belirten 

parametrelere ve mevcut olan böbrek hastalığının tanısı ve tanı yılına yer verilmiştir. Oral 

muayene sonrasında velilerle yüz yüze konuşarak anket uygulaması yapılmıştır. 

Çalışmamızdaki çocukların boy ve kilo ölçümleri yapılıp BKİ hesaplanmıştır. 

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

giymiş olmasına dikkat edilmiştir. Boy ölçülürken de baş, omuz, kalça ve topuğun bir 
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düzlem oluşturmasına; Frankfurt düzleminin (göz-kulak düzlemi) duvara dik olacak 

şekilde konumlandırılmasına özen gösterilmiştir. Okul taramalarında çocuklarda 

ölçümler aynı metre ve tartı kullanılarak benzer şekilde yapılmıştır. 

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

arkadaşlarının 2015 yılında yayınladığı, Türk çocuklarının antropometrik 

değerlendirilmesinde kullanılan referans değerleri ile karşılaştırılıp persentil yüzdeleri 

belirlenmiştir. Türk kız ve erkek çocuklarının 0-18 yaş arası BKİ yüzdelik değerleri Tablo 

3.1’de verilmiştir.125 
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Tablo 3.1. Türk kız ve erkek çocuklarında vücut kitle indeksi için yüzdelik değerler 

(kg/m2)125 

   Erkek        Kız    

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 

Uzmanlar tarafından boy uzunluğu ve kilo persentil yüzde değerleri; 

0-10 aralığında persentil değeri en düşük, 

10-25 aralığında persentil değeri düşük, 

25-75 aralığında persentil değeri normal, 

75-90 aralığında persentil değeri yüksek, 
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97 üzeri persentil değeri çok yüksek bir aralık olarak kabul edilmiştir.126 

3.8. Veri Toplama Şekli 

Çalışmamızdaki veriler Atatürk Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi pedodonti 

bölümünde uzmanlık eğitimi devam eden tek bir araştırma görevlisi tarafından muayene 

formunun doldurulması ve anket sorularının yüz yüze konuşma yöntemiyle uygulanması 

yoluyla toplanmıştır. 

3.9. Klinik İncelemeler 

Tez çalışmamızın klinik inceleme bölümünde ağız içi sağlık durumuyla ilgili 

verilere yer verilmiştir. 

3.9.1. Dental İndeksler 

3.9.1.1. dmft-dmfs / DMFT-DMFS İndeksleri 

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

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

değerlendirmek için kullanılan indekslerdir. Bu indekslere göre127; 

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

mevcudiyeti, 

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

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

dmft: Süt dişlerinde; çürük, dolgu veya kayıp olan diş sayısını ifade eder. 

dmfs: Süt dişlerinde çürük, dolgu veya kayıp olan diş yüzeyi sayısını ifade eder. 

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

ifade eder. 

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

sayısını ifade eder. 
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DMFT: Daimi dişlerde; çürük, dolgu veya kayıp olan diş sayısını belirtir. 

DMFS: Daimi dişlerde çürük, dolgu veya kayıp olan diş yüzeyi sayısını belirtir. 

3.9.1.2. PUFA/pufa indeksi 

Tedavi edilmeyen çürüklerinin dişlerin çevre dokularında yarattığı hasarı gösteren 

indekstir. Daimi ve süt dişlenme için PUFA/pufa indeksleri ayrı ayrı hesaplanır. PUFA; 

daimi dişlenmeyi, pufa; süt dişlenmesini göstermektedir. Bu indekse göre; 

P/p: Pulpa ile ilişkili çürük varlığında, pulpa odasının açıldığı veya diş yapısının 

çürük sebebiyle kaybolduğu ve sadece kök şeklinde diş kaldığı durumlarda bu harf kodu 

işaretlenir. 

U/u: Ülserasyonu belirtir. Çürük sebebiyle aşırı harap olmuş dişlerin keskin 

kenarlarının ve/veya kök parçalarının yer değişikliğine bağlı olarak yumuşak dokuda 

meydana gelen travmatik ülserasyonu ifade eder. 

F/f: Fistül varlığı, diş kaynaklı enfeksiyondan kaynaklanan iltihabın fistül yoluyla 

ağız boşluğuna açıldığı durumlarda bu harf kodu işaretlenir. 

A/a: Apse varlığı, diş kaynaklı enfeksiyondan kaynaklanan iltihap içeren şişliğin 

görüldüğü durumlarda bu harf kodu işaretlenir. 

PUFA/pufa indekslerinde yalnız dişe bağlı pulpal tutulumun sonuçları kaydedilir. 

Değerlendirme görsel olarak yapılır. Diş başına sadece bir puan verilir. Dental 

enfeksiyonun varlığı ile ilgili şüphe varsa, P/p kodu işaretlenir.128 

3.9.1.3. Basitleştirilmiş Oral Hijyen İndeksi (OHI-S) 

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

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

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

yüzeyleri debris ve diş taşı skorları için ayrı ayrı değerlendirilir. 
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Süt dişlerinde OHI-S değerlendirilmesinde üst çenede sağ süt ikinci azı, sol süt 

orta keser ve birinci azı; alt çenede sol süt ikinci azı, sağ süt orta keser ve birinci azı dişleri 

olmak üzere toplam 6 süt dişi seçilmiştir. Her bir diş üzerinde mezial, distal, bukkal ve 

lingual yüzeylerde skorlama yapılmıştır. Belirtilen dişlerin eksik olması durumunda, 

distaldeki komşu dişte skorlama yapılmıştır.129, 130 

Debris için değerlendirme indeksi (DI-S) 

0-Debris yok. 

1-Diş yüzeyinin 1/3’ünden az debris varlığı, 

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

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

Kalkulus için değerlendirme indeksi (CI-S) 

0-Kalkulus yok. 

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

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

bölgede subgingival diş taşı varlığı, 

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

subgingingival diş taşı varlığıdır. 

DI-S ve CI-S skorlarının ortalaması ayrı ayrı hesaplanır ve çıkan sonuçlar toplanır. 

Böylelikle her çocuk için bir OHI-S skoru belirlenir. 

0-1.2 aralığı, iyi 

1.3-3 aralığı, orta 

3.1-6 aralığı, kötü olacak şekilde değerlendirilir.131, 132 
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3.9.1.4. Modifiye DDE (Modified Developmental Defects of Enamel Indeks-

Minenin Modifiye Gelişimsel Defekt İndeksi) İndeksi 

Çalışmamızdaki çocuklarda bulunan mine defekt tiplerinin değerlendirilmesinde 

modifiye DDE indeksi tercih edilmiştir (Tablo 3.2).  Bu indekse göre mine defektleri; 

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

birden fazla mine defekt tipinin varlığı kombinasyon olarak ifade edilir.133 

Tablo 3.2. Modifiye DDE İndeksi 

Mine Defekt Tipi Kodu 

Normal 0 

Sınırlı opasite  

Beyaz / Krem 1 

Sarı / Kahverengi 2 

Difüz opasite  

Çizgi şeklinde 3 

Yamalı 4 

Birbirine karışmış 5 

Birbirine karışmış/ yamalı+lekeli+mine kaybı 6 

Hipoplazi  

Çukurcuk 7 

Mine kaybı 8 

Diğer defektler 9 

Kombinasyonlar  

Sınırlı ve difüz A 

Sınırlı ve hipoplazi B 

Difüz ve hipoplazi C 

Tüm 3 defektin birlikte görülmesi D 

 

3.9.2. Kapanış İlişkilerinin Değerlendirilmesi 

Kapanış ilişkisi süt dişlenmesinde olan çocuklarda sol ve sağ çenede mesial step, 

distal step ve flush terminal düzlem olarak kaydedilmiştir. Karışık ve daimi dişlenme 

döneminde bulunan çocuklar için sol ve sağ taraf kapanış ilişkileri Angle sınıflamasına 
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göre kaydedilmiştir. Ayrıca overbite, overjet, açık kapanış, çapraz kapanış ve çapraşıklık 

gibi durumlar da değerlendirilerek maloklüzyon ve çapraşıklık var ya da yok olarak 

kaydedilmiştir. 

3.9.3. Oral Muayene 

Çalışma grubunun oral muayenesi, mevcut böbrek hastalıklarının kontrol ve 

takiplerinin yapıldığı Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Nefroloji 

bölümünde gerçekleştirilmiştir. Herhangi bir hastalığı olmayan çocukların oral 

muayenesi eğitim görmekte oldukları okullarda yapılmıştır. Oral muayeneye sol alt 

çeneden başlanarak Dünya Sağlık Örgütünün önerdiği şekilde düz ağız aynası ve top uçlu 

sond kullanılmıştır. 

3.10. Örneklemin Belirlenmesi 

Tez çalışmamıza Ocak-Şubat 2021 tarihleri arasında Atatürk Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Çocuk Nefroloji kliniğinde kontrol ve tedavileri yapılan böbrek 

hastalığına sahip çocuklardan, gönüllü olarak ağız ve diş muayenesi yaptırmak isteyen, 

0-18 yaşları arasındaki 357 çocuk dahil edilmiştir. Daha sonra böbrek hastalık tiplerine 

göre gruplandırma yapılmıştır. Kontrol grubuna ise, sistemik olarak herhangi bir hastalığı 

olmayan, gönüllü olarak çalışmaya katılan benzer yaş aralığındaki anaokulu, ilkokul, 

ortaokul ve lise öğrencilerinden oluşan 364 çocuk dahil edilmiştir. 

3.11. İnsan Gücü 

Çalışmamızda oral muayene, anket uygulama işlemleri, boy ve kilo ölçümleri 

araştırmacının bizzat kendisi tarafından yapılmıştır. Araştırmacı pedodonti alanında 

uzmanlığını tamamlamak üzere olan bir diş hekimidir. 

3.12. Araştırmanın Sınırlılıkları ve Genellenebilirliği 

Araştırmamız Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Nefroloji 

kliniğine Erzurum ili ve çevre illerden başvuran hasta popülasyonu üzerinde 
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gerçekleştirilmesi ve sonuçların bu bölgeyi içermesi tez çalışmamızın sınırlılığını 

oluşturmaktadır. Daha sonraki zamanlarda farklı yerleşim yerlerinde örneklem 

büyüklüğü genişletilerek gerçekleştirilecek çalışmalarda araştırmamızın genellenebilir 

hale getirilmesi düşünülmektedir. 

3.13. Araştırma Protokolü 

Böbrek hastalığı olan çocukların oral muayenesi Atatürk Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Çocuk Nefroloji kliniğinde gerçekleştirilmiştir. Çalışmamızın 

kontrol grubunu oluşturan çocuklar öğrenim görmekte oldukları okullarda ders 

programlarına göre planlama yapılarak araştırmacının kendisi tarafından muayene 

edilmiştir. Tüm çocukların muayenesi aynı protokolle yapılmıştır. 

3.14. Zaman Çizelgesi 

Araştırmamızın planlamasının yapılması ve literatür toplama kısmı Haziran 2019 

ayında başlamıştır. Veri toplama işlemine Etik Kurul Onayı alındıktan sonra Ocak 2021 

ayında başlanmış ve Aralık 2021 ayı sonunda tamamlanmıştır. Çalışmamızın verilerinin 

girilmesi, düzenlemesi, istatistiksel analizlerinin yapılması ve rapor yazılması Aralık 

2021-Şubat 2022 tarihleri arasında tamamlanmıştır. 

3.15. Verilerin Değerlendirilmesi 

Çalışmamızda elde edilen veriler Microsoft Excel programına kaydedilmiştir. 

Daha sonra SPSS v26 programına yüklenmiş olup gerekli analizler yapılmıştır. 

3.16. İstatistiksel Değerlendirme 

Kategorik değişkenler sayı ve yüzde, numerik değişkenler ortalama ve standart 

sapma olarak sunulmuştur. Numerik değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu 

Kolmorov Smirnov Testi ve grafikleme yöntemleri ile araştırılmıştır. Numerik 

değişkenlerin gruplar arası karşılaştırmalarında normal dağılım sergileyenler bağımsız 

gruplarda t testi, Tek-yönlü Varyans Analizi (one way ANOVA) ve post-hoc Tukey çoklu 
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karşılaştırma testleri, normal dağılım sergilemeyenler ise Mann Whitney U testi ve 

Kruskall Wallis ile karşılaştırılıp “p değerleri” hesaplanmıştır. Normal dağılmayan 

değişkenler arasındaki ilişkiler Ki Kare testi ile araştırılmış, çok gözlü Ki Kare testinde 

anlamlı farklılık mevcudiyetinde Post-Hoc Ki Kare testi kullanılarak hangi gruplar 

arasında fark olduğu belirlenmiştir. Normal dağılmayan numerik ve ordinal değişkenler 

arasındaki ilişkiler Kendall’s Tau testi ile araştırıldı. Analiz sonuçlarında anlamlılık 

düzeyi p<0.05 olarak kabul edildi. 



36 

4. BULGULAR 

Araştırmanın bulguları iki ana başlık altında incelenmiştir: 

 Sosyo-demografik bulgular 

 Ağız ve diş sağlığına ilişkin bulgular ve indeksler 

4.1. Ebeveyne ve Çocuğa Ait Sosyo-Demografik Bulgular 

Çalışmamıza 151 erkek, 206 kız olmak üzere böbrek hastalığına sahip toplam 357 

çocuk dahil edilmiştir. Katılımcılar 0-18 (minimum 0, maksimum 18) yaşları arasında 

olup yaş ortalamaları 9.37±4.40’dir. Kontrol grubunda ise yaş ortalamaları 9.27±3.71 

olan 177 erkek ve 187 kız olmak üzere toplamda 364 çocuk bulunmaktadır. Araştırmaya 

dahil edilen çocukların cinsiyete göre dağılımı Tablo 4.1’de yer almaktadır. 

Araştırmamıza katılan çocukların yaş ortalamaları, böbrek hastalığına sahip 

çocukların ortalama tanı yaşı ve hastalık süresi Tablo 4.2’de belirtilmiştir. Bu tabloya 

göre böbrek hastalığına sahip olan çocukların yaş ortalaması (9.37±4.40), böbrek 

hastalığı olmayan sağlıklı çocukların yaş ortalamasından daha yüksek olması istatistiksel 

olarak anlamlı değildir (p>0.05). 

Tablo 4.1. Çocukların cinsiyete göre dağılımı (n, %) 

 
Hasta Sağlıklı Toplam 

Kız 206 (28.6%) 187 (25.9%) 393 (54.5%) 

Erkek 151 (20.9%) 177 (24.5%) 328 (45.5%) 

Toplam 357 (49.5%) 364 (50.5%) 721 (100.0%) 

 

Tablo 4.2. Çocukların yaş ortalamaları, böbrek hastalığı olan çocukların ortalama tanı 

yaşı ve tanı süresi (yıl ortalaması±standart sapma) 

 
Hasta Sağlıklı p 

Yaş  9.3±4.4 9.3±3.7 0.631 

Tanı yaşı  4.6±4.2 
  

Hastalık süresi  4.7±4 
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Araştırmamıza katılan çocuklarda görülen böbrek hastalıklarının çalışmamızda 

kullanılan böbrek hastalık gruplarına göre 7 ana başlık altında sınıflandırılması Tablo 

4.3’te verilmiştir. 

Tablo 4.3. Böbrek hastalıklarının hastalık gruplarına göre sınıflandırılması 

1-Nefritik Sendrom 6-Konjenital Ürogenital Anomali 7-Diğer Hastalıklar 

Glomerülonefrit Böbrek atrofisi  Bartter sendromu 

Alport sendromu Böbrek hipoplazisi Kistik hastalıklar 

Hemolitik üremik sendrom Böbrek kanalında genişleme Enürezis 

Nefrotik sendrom Kaliektazi Gittleman sendromu 

2-FMF Ektopik böbrek Hematüri  

Akut romatizmal ateş Glob vezikale Hiperaktif mesane 

FMF Hidronefroz Vasküler hastalıklar 

Henoch-schöenlein purpurası Nörojen mesane İşeme disfonksiyonu 

3-KBY Pelvikaliektazi Nutcracker sendromu 

Kronik renal yetersizlik Renal agenezi Proteinüri 

Renal transplantasyon Renal anomali Sistinozis 

4-Renal Taş Hastalık Üreteropelvik darlık  Nefrektomi 

Kalsiyum kristali VUR Nefrojenik diabetes  

insipidus Nefrokalsinozis Mesane ekstrofisi 

Nefrolitiazis  Tübülopati 

Ürolitiazis 
  

5-Tekrarlayan İdrar Yolu Enfeksiyonu  

Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu  

Araştırmamıza katılan böbrek hastalığı olan çocukların hastalık gruplarına göre 

ortalama hastalık süresi dağılımı Tablo 4.4’te yer almaktadır. Böbrek hastalığı bulunan 

çocukların hastalıklarının tanısı konulduktan sonra geçen hastalık süreleri 16 yıl 7 aydan 

kısa olup ortalamaları 4 yıl-8 yıl 10 ay arasında değişmektedir. KBY bulunan çocukların 

hastalık süresi diğer gruplardan istatistiksel olarak yüksek bulunmuştur (p<0.05). Ayrıca 

FMF hastalığına sahip çocukların hastalık süresi de tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonuna 

sahip çocuklardan yüksektir (p=0.001). 
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Tablo 4.4. Çocukların hastalık gruplarına göre dağılımları n, % ve hastalık tanısından 

sonra geçen süre (yıl ortalaması±standart sapma) 

 Hastalık Grupları n (%) Hastalık süresi 

Nefritik sendrom 44 (12.3) 4.4±3.2bc 

FMF 72 (20.2) 5.9±4.6b 

KBY 20 (5.6) 8.8±4.7a 

Renal taş hastalık 38 (10.6) 4.2±3.1bc 

Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu 51 (14.3) 3±2.7c 

Konjenital ürogenital anomali 57 (16) 4.9±3.6bc 

Diğer hastalıklar 75 (21) 4±4bc 

Toplam 357 (100) 4.7±4 

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

Çocukların sağlık durumları ve dişlenme dönemlerine göre yaş ortalamaları 

Tablo 4.5’te verilmiştir Böbrek hastalığına sahip olan çocuklarda süt dişlenmesine sahip 

kız çocukların yaş ortalamasının erkeklere kıyasla yüksek olması istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p=0.015). 

Tablo 4.5. Araştırmaya katılan kız ve erkek çocukların dişlenme dönemlerine göre yaş 

ortalamaları (ortalama±standart sapma) 

 
Hasta 

 
Sağlıklı 

  

 
Kız Erkek p Kız Erkek p 

Süt dişlenme 4±1.1 3.2±1.4 0.015 4.9±0.3 5±0.2 0.469 

Karışık dişlenme 9.2±1.8 8.7±2.2 0.109 9.1±2.3 9.2±2.3 0.746 

Daimi dişlenme 15.2±1.6 15±1.5 0.604 14.5±1.6 14.3±1.6 0.649 

Çocukların sağlık durumları ve dişlenme dönemlerine göre dağılımı Tablo 4.6’da 

verilmiştir. Çalışmaya katılan çocukların çoğunluğunun karışık dişlenme döneminde 

olduğu görülmüştür. 
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Tablo 4.6. Araştırmaya katılan kız ve erkeklerin dişlenme dönemlerine göre dağılımı (n, 

%) 

 Hasta  Sağlıklı  Toplam 

 Kız Erkek Kız Erkek  

Süt dişlenme 43 (6.0%) 38 (5.3%) 47 (6.5%) 43 (6.0%) 171 (23.7) 

Karışık dişlenme 107 (14.8%) 76 (10.5%) 91 (12.6%) 104 (14.4%) 378 (52.4) 

Daimi dişlenme 56 (7.8%) 37 (5.1%) 49 (6.8%) 30 (4.2%) 172 (23.9) 

Toplam 206 (28.6%) 151 (20.9%) 187 (25.9%) 177 (24.5%) 721 (100) 

 

Araştırmaya katılan çocukların anne ve babalarının eğitim durumları Tablo 4.7’de 

verilmiştir. Böbrek hastalığına sahip olan ve olmayan sağlıklı çocukların annelerinin 

çoğunluğunun ilkokul mezunu olduğu öğrenilmiştir. Sağlıklı çocukların annelerinin 

eğitim düzeylerinin hasta çocuklara kıyasla yüksek olması istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p<0.001). Böbrek hastalığına sahip olan çocukların babalarının çoğunluğu (%37.9) 

ilkokul, sağlıklı çocukların babalarının çoğunluğu ise (%33.2) lise mezunudur. Babaların 

eğitim düzeyleri açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmuştur (p<0.001). 

Tablo 4.7. Çocukların anne ve babalarının eğitim düzeylerine göre dağılımları (n, %) 

 
Hasta Sağlıklı p 

Anne eğitimi  
  

Okuma yazma bilmiyor 77 (21.6) 31(8.6) <.001 

İlkokul 133 (37.4) 123 (34.2) 
 

Ortaokul 74 (20.8) 61 (16.9) 
 

Lise  52 (14.6) 92 (25.6) 
 

Üniversite 20 (5.6) 53 (14.7) 
 

Baba eğitimi  
 

 

Okuma yazma bilmiyor 51 (14.3) 8 (2.4) <.001 

İlkokul 135 (37.9) 78 (23.1) 
 

Ortaokul 75 (21.1) 63 (18.7) 
 

Lise  68 (19.1) 112 (33.2) 
 

Üniversite 27 (7.6) 76 (22.6) 
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Araştırmamıza katılan çocukların anne ve babalarının ortalama eğitim süreleri 

Tablo 4.8’de verilmiştir. Böbrek hastalığı olan ve olmayan sağlıklı çocukların annelerinin 

ortalama eğitim aldıkları yıl sırasıyla 6±4.2 ve 8.1±4.3 olarak tespit edilmiştir. Babaların 

ortalama eğitim aldıkları yıl ise böbrek hastalığı olan ve olmayan sağlıklı çocuklarda 

sırasıyla 6.8±4.1 ve 9.7±3.9 olarak tespit edilmiştir. Böbrek hastalığına sahip olan 

çocukların anne ve babalarının ortalama eğitim yılları sağlıklı çocuklara göre istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p<0.001). 

Tablo 4.8. Çocukların anne ve babalarının ortalama eğitim yılları (ortalama±standart 

sapma) 

 
Hasta Sağlıklı Toplam p 

Anne eğitim yılı 6±4.2 8.1±4.3 7±4.3 <0.001 

Baba eğitim yılı 6.8±4.1 9.7±3.9 8.2±4.2 <0.001 

Kendall’s Tau testi sonucunda anne ve baba eğitim düzeyleri ile dmft ve dmfs 

skorları arasında bir korelasyon bulunmazken; DMFT, DMFS, pufa ve PUFA değerleri 

arasında ise negatif bir korelasyon bulunmuştur (p<0.001).  Ayrıca anne ve baba eğitim 

düzeyi ile çocukların diş fırçalaması arasında pozitif bir korelasyon bulunmuştur 

(p<0.001). 

4.2. Doğum Zamanı, Doğum Sonrası ve Anne Sütü Alma Süresine İlişkin 

Bulgular 

Araştırmamıza katılan çocukların doğum zamanı, doğum sonrası hastanede kalma 

ve anne sütü alma durumlarına ilişkin bulguları Tablo 4.9’da belirtilmiştir. Böbrek 

hastalığına sahip olan çocukların %11.8’i, sağlıklı çocukların %20.5’i zamanından önce; 

böbrek hastalığına sahip olan çocukların %2.2’sinin, sağlıklı çocukların %1.7’sinin 

zamanından sonra ve tüm çocukların %81.9’unun zamanında doğduğu tespit edilmiştir. 

Böbrek hastalığına sahip olan çocuklarda normal doğum oranı fazla iken, kontrol 
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grubunda erken doğum oranın fazla olması istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

oluşturmuştur (p=0.006). 

Böbrek hastalığına sahip olan çocukların %28.1’inin, böbrek hastalığı olmayan 

sağlıklı çocukların %10’unun çeşitli sebeplerden dolayı doğduktan sonra bir süre 

hastanede kalma durumlarının olduğu öğrenilmiştir. 

Böbrek hastalığına sahip olan çocukların %4.8’i, sağlıklı çocukların ise %3.1’i hiç 

anne sütü almamıştır. Böbrek hastalığına sahip olan çocukların %21.1’i, sağlıklı 

çocukların ise %6.4’ü 6 aydan daha az süre anne sütü almıştır. Çocukların anne sütü ile 

beslenme durumu değerlendirildiğinde; hiç anne sütü almayan ve 6 aydan daha az süre 

anne sütü alan çocukların oranı böbrek hastalığı olanlarda daha fazla iken, 6 aydan daha 

uzun süre anne sütü alan çocukların oranının kontrol grubunda daha fazla olması 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.001). 

Tablo 4.9. Çocukların doğum zamanı, doğum sonrası hastaneye yatış durumu ve anne 

sütü alma durumuna ilişkin bulguların dağılımı (n, %) 

 
Hasta Sağlıklı Toplam p 

Doğum zamanı 
   

Erken 37- 42 (11.8) 74 (20.5) 116 (16.2) 0.006 

Normal 38-42 306 (86) 281 (77.8) 587 (81.9) 
 

Geç 42+ 8 (2.2) 6 (1.7) 14 (2) 
 

Doğduktan sonra hastaneye yatış 
  

Evet 100 (28.1) 36 (10) 136 (19) <0.001 

Hayır 256 (71.9) 324 (90) 580 (81) 
 

Anne sütü alma durumu 
   

Hiç almadı 17 (4.8) 11 (3.1) 28 (3.9) <0.001 

6 aydan az 75 (21.1) 23 (6.4) 98 (13.7) 
 

6-12 ay 76 (21.3) 88 (24.4) 164 (22.9) 
 

12-24 ay 131 (36.8) 191 (53.1) 322 (45) 
 

24+ 27 (17.9) 47 (26.6) 74 (22.6) 
 

Hatırlamıyor 30 (8.4) 0 (0) 30 (4.2) 
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4.3. Beslenme Alışkanlıklarına İlişkin Bulgular 

Araştırmaya katılan çocukların beslenme alışkanlıklarına ilişkin bulgular Tablo 

4.10’da yer almaktadır. Buna göre böbrek hastalığına sahip olan çocukların %24.5’inin, 

sağlıklı çocukların %16.3’ünün hiç ara öğün tüketmediği öğrenilmiştir. Sağlıklı 

çocukların daha fazla ara öğün aldığı belirlenmiştir (p=0.007). 

Böbrek hastalığı olan çocukların %24.4’ünün, sağlıklı çocukların ise %27’sinin 

günde 3 ve daha fazla sıklıkta ara öğün tükettiği öğrenilmiştir. Sağlıklı çocukların ara 

öğün tüketme sıklığının daha fazla olması ve böbrek hastalığına sahip olan çocuklarda 

nadir olarak ara öğün tüketilmesi istatiksel olarak anlamlı bir fark oluşturmuştur 

(p=0.002). 

Böbrek hastalığı olan ve herhangi bir hastalığı olmayan çocukların ara öğünlerinde 

en sık karyojenik tipte gıdaların tüketildiği öğrenilmiştir. Böbrek hastalığı olanlarda ara 

öğün tüketimi olmamasına kıyasla sağlıklı çocukların karyojenik ve asitli içecek 

tüketimlerinin fazla olması istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0.003). 

Tablo 4.10. Araştırmaya katılan çocukların beslenme özelliklerine göre dağılımı (n, %) 

 
Hasta Sağlıklı Toplam p 

Ara öğün alma durumu 
   

Evet 268 (75.5) 302 (83.7) 570 (79.6) 0.007 

Hayır 87 (24.5) 59 (16.3) 146 (20.4) 
 

Ara öğün alma sıklığı 
   

Nadir 28 (10.4) 12 (3.9) 40 (6.9) 0.002 

Arada sırada 121 (44.8) 117 (38.1) 238 (41.2) 
 

Günde 1 12 (4.4) 23 (7.5) 35 (6.1) 
 

Günde 2 43 (15.9) 72 (23.5) 115 (19.9) 
 

Günde 3+ 66 (24.4) 83 (27) 149 (25.8) 
 

Ara öğünlerde tüketilen besin grupları  
  

Ara öğün almıyor 86 (24.1) 48 (13.5) 134 (18.8) 0.003 

Nonkaryojenik 19 (5.3) 15 (4.2) 34 (4.8) 
 

Karyojenik 204 (57.1) 236 (66.5) 440 (61.8) 
 

Asitli içecek 48 (13.4) 56 (15.8) 104 (14.6) 
 



43 

4.4. Diş Fırçalama Alışkanlıkları ve Diş Hekimine Gitme Durumu 

Araştırmamıza katılan çocukların diş fırçalama alışkanlıkları Tablo 4.11’de 

belirtilmiştir. Çocukların diş fırçalama alışkanlıklarını değerlendirmek amacıyla dişlerini 

fırçalayıp fırçalamadıkları, fırçalama sıklıklarına yönelik birtakım sorular sorulmuştur. 

Buna göre; böbrek hastalığına sahip olan çocukların %32’sinin, sağlıklı çocukların 

%18’inin dişlerini hiç fırçalamadığı, böbrek hastalığına sahip olan çocukların 

%69.4’ünün, sağlıklı çocukların %45.6’sının dişlerini ara sıra (düzensiz) fırçaladıkları 

tespit edilmiştir. Buna göre böbrek hastalığına sahip olan çocukların düzensiz olarak 

dişlerini fırçalama oranlarının, sağlıklı çocuklarda ise dişlerin düzenli fırçalanma 

oranlarının (günde iki kere) daha fazla olması istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p<0.001). 

Araştırmamıza katılan çocukların diş hekimine gitme durumları Tablo 4.11’de 

belirtilmiştir. Böbrek hastalığına sahip olan çocukların %47.8’inin, sağlıklı çocukların 

%68.1’inin daha önce diş hekimine gittiği öğrenilmiştir. Böbrek hastalığına sahip olan 

çocukların daha önce diş hekimine gitme oranının daha düşük olması istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (p<0.001). Böbrek hastalığı olan çocukların %50’sinin en son diş 

hekimi ziyaretlerinde diş çekimi gerçekleştirildiği, sağlıklı çocukların ise %44.1’in diş 

çürüğü şikayetiyle en son diş hekimine gittikleri tespit edilmiştir. Gruplar arasındaki 

farklar istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0.001). 
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Tablo 4.11. Çocukların diş fırçalama durumları ve diş hekimine gitme durumları (n, %) 

 
Hasta Sağlıklı Toplam p 

Diş fırçalama durumu 
  

Evet 242 (68) 296 (82) 538 (75) <0.001 

Hayır 114 (32) 65 (18) 179 (25) 
 

Diş fırçalama sıklığı 
   

Ara sıra 168 (69.4) 135 (45.6) 303 (56.3) <0.001 

Sabah uyandığında 15 (6.2) 28 (9.5) 43 (8) 
 

Gece yatmadan önce 35 (14.5) 64 (21.6) 99 (18.4) 
 

Günde iki kere 24 (9.9) 69 (23.3) 93 (17.3) 
 

Diş hekimine gitme durumu 
   

Evet 170 (47.8) 246 (68.1) 416 (58) <0.001 

Hayır 186 (52.2) 115 (31.9) 301 (42) 
 

En son diş hekimine gitme sebebi 
  

Diş çürüğü 38 (22.6) 109 (44.1) 147 (35.4) <0.001 

Diş ağrısı 27 (16.1) 82 (33.2) 109 (26.3) 
 

Diş apsesi 10 (6) 0 (0) 10 (2.4) 
 

Diş çekimi 84 (50) 19 (7.7) 103 (24.8) 
 

Kontrol 9 (5.4) 37 (15) 46 (11.1) 
 

4.5. OHI-S İndeksi ile İlgili Bulgular 

Araştırmamıza katılan çocukların OHI-S skorları değerlendirilmiştir. Böbrek 

hastalığı olan çocukların OHI-S indeksi ortalamasının (0.5±0.7) sağlıklı çocuklardan 

(0.07±0.3) daha yüksek olması istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.001). 

4.6. Mine Defekti 

Araştırmaya katılan çocuklardaki mine defektlerinin dağılımı Tablo 4.12’de 

verilmiştir. Buna göre sağlıklı çocuklarda defektsiz dişe sahip çocuk sayısının yüksek 

olması istatistiksel olarak anlamlı farklılık oluşturmuştur (p<0.001). 
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Tablo 4.12. Mine defekti görülen çocukların dağılımı (n, %) 

Mine defekti Hasta Sağlıklı Toplam 

Sınırlı opasite 53 (14.8) 14 (3.8) 67 (9.3) 

Difüz opasite 14 (3.9) 1 (0.3) 15 (2.1) 

Hipoplazi 6 (1.7) 1 (0.3) 7 (1) 

Kombinasyonlar 6 (1.7)  (0) 6 (0.8) 

Bireysel kombinasyonlar*  14 (3.9) 1 (0.3) 15 (2.1) 

Mine defekti olan toplam birey sayısı 93 (26.1) 17 (4.7) 110 (15.3) 

Mine defekti olmayan birey sayısı 247 (73.9) 347 (95.3) 610 (84.7) 

Toplam 357 (100) 364 (100) 721 (100) 

*Bireysel kombinasyonlar (Farklı dişlerinde birden fazla defekt tipi içeren bireyler) 

Araştırmaya katılan çocukların mine defektli dişlerinin defekt tiplerine göre 

dağılımı Tablo 4.13’te belirtilmiştir. Buna göre mine defekt tipleri bakımından hastalıklı 

ve sağlıklı çocukların defektli diş sayılarının dağılımı arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmamıştır (p>0.05). 

Tablo 4.13. Mine defektli dişlerin defekt tipine göre dağılımı (n, %) 

Mine defekt tipi Hasta Sağlıklı Toplam 

Sınırlı opasite 96 (32.3) 24 (8.1) 120 (40.4) 

Difüz opasite 54 (18.2) 2 (0.7) 56 (18.9) 

Hipoplazi 34 (11.4) 6 (2) 40 (13.5) 

Kombinasyonlar 81 (27.3) 
 

81 (27.3) 

Toplam A-Sınırlı difüz  
  

Toplam B-Sınırlı hipoplazi 76 (25.6) 
 

76 (25.6) 

Toplam C-Difüz hipoplazi 5 (1.7) 
 

5 (1.7) 

Toplam D-Sınırlı difüz hipoplazi  
  

Mine defektli toplam diş sayısı 265 (89.2) 32 (10.8) 297 (100) 

Böbrek hastalığı olan ve sağlıklı çocuklarda gözlenen mine defektli ortalama diş 

sayıları Tablo 4.14’de verilmiştir. Böbrek hastalığı olan bireylerde mine defektli ortalama 

diş sayısı 0.7±2.2 iken, sağlıklı bireylerdeki mine defektli ortalama diş sayısı 0.1±0.5 

olması istatiksel olarak anlamlı farklılık sergilemiştir (p<0.001). Böbrek hastalığı olan 
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hastaların ortalama mine defektli diş sayıları, hipoplazik dişler ve kombinasyon C hariç 

sağlıklı kontrol grubundan anlamlı derecede yüksektir (p<0.05). 

Tablo 4.14. Araştırmaya katılan böbrek hastalığı olan ve sağlıklı çocukların mine defektli 

ortalama diş sayısı dağılımı (ortalama±standart sapma) 

 
Hasta Sağlıklı    p  

Sınırlı opasite 0.3±0.7 0.1±0.4 <.001 

Difüz opasite 0.2±0.8 0±0.1 <.001 

Hipoplazi 0.1±0.7 0±0.3 .056 

Kombinasyonlar 0.2±1.6 0±0 .009 

      B-Sınırlı hipoplazi 0.2±1.6 0±0 .012 

      C-Diffüz hipoplazi 0±0.2 0±0 .221 

Toplam mine defekli diş sayısı 0.7±2.2 0.1±0.5 <.001 

Böbrek hastalığı olan çocuklarda gözlenen mine defektlerinin daimi dişlere göre 

dağılımı Tablo 4.15’de verilmiştir. Maksilladaki mine defektli diş sayısı mandibuladan 

daha fazladır. Sağ ve sol arklar arasında defektli diş sayısı bakımından farklılık 

bulunmamaktadır. En çok mine defekti sırasıyla orta keser, yan keser, 1. daimi büyük azı 

ve köpek dişleri, 1. küçük azı ve 2. küçük azı dişlerinde gözlenmiştir. 

Tablo 4.15. Böbrek hastalığı olan çocukların daimi dişlerindeki mine defektlerinin 

dişlere göre dağılımı (n) 

      
Sağ 

    
Sol 

    
 

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

ÜST n 
 

9 5 9 9 19 32 36 22 6 8 5 7 
 

ALT n 
 

8 4 8 5 7 12 12 11 6 5 5 7 
 

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

Böbrek hastalığı olan çocuklarda gözlenen mine defektlerinin süt dişlere göre 

dağılımı Tablo 4.16’da verilmiştir. Mine defektleri çoğunlukla süt kanin dişlerinde tespit 

edilmiştir. 
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Tablo 4.16. Böbrek hastalığı olan çocukların süt dişlerindeki mine defektlerinin dişlere 

göre dağılımı (n) 

    
Sağ 

    
Sol 

  

  
55 54 53 52 51 61 62 63 64 65 

ÜST n 
 

1 1 
    

2 
  

ALT n 
  

2 
    

2 
  

  
85 84 83 82 81 71 72 73 74 75 

Araştırmaya katılan çocuklarda gözlenen mine defekt tiplerinin hastalık 

gruplarındaki dağılımı Tablo 4.17’de verilmiştir. Mine defekti bulunan (kombinasyon A 

ve D hariç) sağlıklı ve böbrek hastalıklı çocukların sayısı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık mevcuttur (p<0.001). Bu farklılıkların kontrol grubundan kaynaklandığı 

tespit edilmiştir (p<0.001). Çocuklardaki hipoplazili dişlerin dağılımında kontrol grubu; 

nefritik sendrom, KBY ve konjenital ürogenital anomali gruplarından anlamlı derecede 

farklılık sergilemiştir (p<0.001). Difüz ve hipoplazi kombinasyonu bulunan çocuklarda 

ise kontrol grubu, KBY ve tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu bulunan gruplardan 

istatistiksel olarak anlamlı farklılığa sahiptir (p<0.001). 
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Tablo 4.17. Çocuklarda görülen mine defekt tiplerinin hastalık gruplarındaki dağılımı (n) 

 S
a
ğ
lı
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l 
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T
ek

ra
rl

a
y
a
n

 i
d

ra
r 

y
o
lu

 e
n

fe
k

si
y
o
n

u
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D
iğ
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a
st

a
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k
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r 

p
 

Sınırlı opasite 15 9 9 5 5 12 8 14 <.001 

Difüz opasite 2 2 6 4 3 2 3 5 <.001 

Hipoplazi  1 4 1 1 1 0 2 0 <.001 

Kombinasyonlar 0 1 1 3 2 3 1 1 <.001 

     A-Sınırlı difüz 0 0 0 0 0 0 0 0 1 

     B-Sınırlı hipoplazi 0 1 1 3 2 2 1 1 <.001 

     C-Diffüz hipoplazi 0 0 0 1 0 1 0 0 .002 

     D-Sınırlı difüz hipoplazi 0 0 0 0 0 0 0 0 1 

Toplam mine defektli çocuk sayısı  17 15 16 10 8 15 10 19 <.001 

Toplam çocuk sayısı 364 44  72  20 38 51 57  75   

Mine defekt tipleri bakımından hastalık gruplarındaki mine defektli diş sayısı 

ortalamaları Tablo 4.18’de verilmiştir. Kombinasyon A ve D gruplarında mine defektli 

diş bulunmadığı için tabloya dahil edilmemiştir. Hastalık grupları arasında kombinasyon 

C tipi mine defekti dışındaki mine defekt tiplerine göre ortalama diş sayıları bakımından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar mevcuttur (p<0.001). KBY olan hastaların sınırlı 

mine defektli diş sayısı ortalaması FMF, konjenital ürogenital anomali, renal taş hastalık 

ve kontrol gruplarından anlamlı derecede yüksektir. Benzer şekilde KBY olan hastaların 

difüz mine defektli ortalama diş sayısı da diğer tüm gruplardan anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur. Nefritik sendrom olan hastaların hipoplazik diş sayısı ortalaması FMF, 
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tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu, diğer hastalıklar ve kontrol gruplarından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık sergilemiştir. Kombinasyon ve kombinasyon B mine defektli diş 

sayısı ortalaması bakımından KBY olan hastalar nefritik sendrom ile benzerlik 

göstermekte olup diğer tüm gruplardan anlamlı derece farklıdır. KBY olan hastaların 

mine defektli toplam diş sayısı ortalaması diğer tüm gruplardan yüksek bulunmuştur. 

Ayrıca nefritik sendromlu hastaların mine defektli toplam diş sayısı ortalaması kontrol 

grubundan anlamlı derecede yüksektir. 

Tablo 4.18. Çocukların mine defekt tiplerine göre hastalık gruplarındaki ortalama mine 

defektli diş sayısı dağılımı (ortalama±standart sapma) 

 S
a

ğ
lı

k
lı

 

N
ef

ri
ti

k
 s

en
d

ro
m

 

F
M

F
 

K
B

Y
 

R
en

a
l 

ta
ş 

h
a

st
a
lı

k
 

T
ek

ra
rl

a
y
a

n
 i

d
ra

r 
y
o

lu
 

en
fe

k
si

y
o

n
u

 

K
o

n
je

n
it

a
l 

ü
ro

g
en

it
a

l 

a
n

o
m

a
li

 

D
iğ

er
 h

a
st

a
lı

k
la

r 

p
 

Sınırlı opasite 0.1±0.4b 0.3±0.7ab 0.2±0.7b 0.6±1.4a 0.2±0.5b 0.4±0.8ab 0.2±0.5b 0.3±0.6ab <0.001 

Difüz opasite 0±0.1b 0.1±0.3b 0.2±1b 0.7±1.9a 0.1±0.3b 0.2±1b 0.1±0.2b 0.1±0.3b <0.001 

Hipoplazi 0±0.3b 0.4±1.5a 0±0.2b 0.3±1.3ab 0.2±1ab 0±0a 0.1±0.3ab 0±0a 0.001 

Kombinasyonlar 0±0b 0.5±3ab 0.1±0.5b 1.2±3.4a 0.1±0.4b 0.1±0.6b 0.2±1.3b 0.2±1.6b 0.001 

 B-Sınırlı hipoplazi 0±0b 0.5±3ab 0.1±0.5b 1.1±3.2a 0.1±0.4b 0.1±0.3b 0.2±1.3b 0.2±1.6b 0.001 

 C-Difüz hipoplazi 0±0 0±0 0±0 0±0.2 0±0 0.1±0.6 0±0 0±0 0.051 

Mine defektli diş 0.1±0.5c 1.2±3.6b 0.5±1.3bc 2.8±4.2a 0.5±1.2bc 0.7±1.6bc 0.5±1.7bc 0.5±1.7bc <0.001 

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

Böbrek hastalıklarında anne sütü alma süresine bağlı olarak mine defekti 

mevcudiyeti Tablo 4.19’da belirtilmiştir. Böbrek hastalığı olan çocuklarda anne sütü alma 

süresinin mine defekti gözlenmesi üzerinde anlamlı etkisi bulunmaktadır. Böbrek 

hastalığı olan çocukların 12 aydan az anne sütü alanlarında mine defekti gözlenme oranı 

yüksek bulunmuştur (p=0.004). 
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Tablo 4.19. Böbrek hastalığı olan çocuklarda anne sütü alma süresine bağlı mine defekti 

mevcudiyeti (n, %) 

Anne sütü alma süresi Mine defekti yok Mine defekti var Toplam 

12 aydan az 112 (46.9%) 57 (64.8%) 169 (51.7%) 

12 ay ve üstü 127 (53.1%) 31 (35.2%) 158 (48.3%) 

Toplam 239 (100.0%) 88 (100.0%) 327 (100.0%) 

 

Sağlıklı çocuklarda anne sütü alma süresine bağlı olarak mine defekti mevcudiyeti 

Tablo 4.20’de belirtilmiştir. Sağlıklı çocuklarda anne sütü alma süresine bağlı olarak 

mine defekti gözlenmesi üzerinde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur 

(p=0.132). 

Tablo 4.20. Sağlıklı çocuklarda anne sütü alma süresine bağlı mine defekti mevcudiyeti 

(n, %) 

Anne sütü alma süresi Mine defekti yok Mine defekti var Toplam 

12 aydan az 123 (35.4%) 3 (17.6%) 126 (34.6%) 

12 ay ve üstü 224 (64.6%) 14 (82.4%) 238 (65.4%) 

Toplam 347 (100.0%) 17 (100.0%) 364 (100.0%) 

 

4.7. Çürük İndeks Skorları 

Araştırmamızda yer alan çocukların dişlenme dönemlerine göre çürük, dolgulu 

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

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

kullanılarak rapor edilmiştir. 

Dişlenme dönemlerine göre çürük indeks skorları arasındaki ilişki Tablo 4.21’de 

belirtilmiştir. Süt dişlenmesinde böbrek hastalığına sahip olan çocuklar daha düşük dmft 

ve dmfs skorlarına sahiptir (p<0.001). Daimi dişlenmede de benzer şekilde böbrek 

hastalığına sahip olan çocuklar daha düşük DMFT (p<0.001) ve DMFS (p=0.015) 

skorlarına sahiptir. 
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Tablo 4.21. Çocukların dişlenme dönemlerine göre çürük indekslerinin dağılımı 

(ortalama±standart sapma) 

Dişlenme   Hasta Sağlıklı p 

Süt Dişlenme dmft 2.7±3.2 4.4±3.6 <.000 

dmfs 4.1±5.6 8.6±9.2 <.000 

pufas 0.2±0.7 0.2±0.9 .247 

Karışık Dişlenme dft 4.6±4 4.3±3.6 .489 

dfs 11.2±10.7 10.5±9.5 .835 

DMFTk 0.9±1.3 1.3±1.8 .051 

DMFSk 1.4±2.9 1.9±3 .071 

pufak 0.6±1.4 0.4±1 .078 

PUFAk 0±0.3 0.1±0.4 .234 

Daimi Dişlenme DMFT 2±2.1 3.7±2.9 <.000 

DMFS 4.1±5 5.8±5.8 .015 

PUFAd 0.1±0.6 0.1±0.4 .786 

 

4.8. Mine Defekti ile Çürük ve OHI-S İndeks Skorları Arasındaki İlişkisi 

Mine defekti bulunan ve bulunmayan çocukların çürük ve OHI-S indekslerine ait 

skor ortalamaları Tablo 4.22’de verilmiştir.  Mine defekti olan çocukların mine defekti 

olmayanlara kıyasla DMFTk skorunun yüksek, OHI-S skorunun ise düşük olması 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.05). Böbrek hastalığına sahip mine defekti 

bulunan çocuklarda DMFTk, PUFAk ve OHI-S skorlarının mine defekti 

bulunmayanlardan yüksek olması istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.05). 
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Tablo 4.22. Çocuklarda ve hasta çocukların mine defekti mevcudiyeti bakımından çürük 

indeks skorları ve OHI-S indeksi dağılımı (ortalama±standart sapma) 

D
iş

le
n

m
e 

 

Sağlıklı ve hasta çocuklarda 

mine defekti mevcudiyeti 

Hasta çocuklarda mine defekti 

mevcudiyeti 

 
Var Yok p Var Yok p 

S
ü

t 

dmft - 3.6±3.5 - - 2.7±3.2 - 

dmfs - 6.5±8 - - 4.1±5.7 - 

pufas - 0.2±0.8 - - 0.2±0.7 - 

K
a

rı
şı

k
 

dft 3.7±3.3 4.6±3.9 .077 4.1±3.2 4.9±4.3 .167 

dfs 10.7±11.3 10.8±9.8 .184 11.7±11.4 10.9±10.4 .647 

DMFTk 1.4±1.6 1±1.6 .045 1.2±1.6 0.7±1.2 .012 

DMFSk 2.3±2.9 1.5±3 .055 2±2.9 1.1±2.9 .055 

pufak 0.5±0.9 0.5±1.3 .825 0.7±1.7 0.5±0.7 .377 

PUFAk 0.1±0.4 0.1±0.3 .181 0.1±0.5 0±0.1 .01 

D
a
im

i DMFT 2.6±2 2.9±2.8 .552 2.4±2 1.8±2.2 .249 

DMFS 4.6±4.3 4.2±5.7 .784 4.5±4.4 3.9±5.3 .6 

PUFAd 0±0 0.2±0.6 .106 0±0 0.2±0.7 .109 

 OHI-S 0.2±0.5 0.7±0.8 <.001 0.8±0.8 0.4±0.6 <.001 

Mine defekti bulunan hasta ve sağlıklı çocuklara ait çürük ve OHI-S indeks 

skorlarının ortalamaları Tablo 4.23’de verilmiştir. Karışık dişlenme dönemindeki 

çocuklara ait DMFT indeks skor ortalaması böbrek hastalığına sahip olan çocuklarda 

sağlıklı çocuklara kıyasla düşük bulunmuştur (p=0.047). Böbrek hastalığına sahip mine 

defektli çocuklarda OHI-S skor ortalamasının sağlıklı çocuklara göre yüksek olması 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık sergilemiştir (p<0.001). 
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Tablo 4.23. Mine defekti mevcudiyetinde hasta ve sağlıklı çocukların çürük ve OHI-S 

indeks skorlarının dağılımı (ortalama±standart sapma) 

D
iş

le
n

m
e
 

 
Mine defekti mevcudiyeti 

 
Sağlıklı Hasta p 

K
a

rı
şı

k
 

D
iş

le
n

m
e 

dft 2.4±3.3 4.1±3.2 .094 

dfs 6.6±10.2 11.7±11.4 .133 

DMFTk 2.1±1.4 1.2±1.6 .047 

DMFSk 3.3±2.3 2±2.9 .131 

pufak 0.4±1.3 0.5±0.7 .86 

PUFAk 0.1±0.3 0.1±0.5 .713 

D
a

im
i 

D
iş

le
n

m
e 

DMFT 4.7±2.1 2.4±2 .059 

DMFS 6.7±2.1 4.5±4.4 .402 

PUFAd 0±0 0±0.2 .768 

OHI-S 0.1±0.2 0.8±0.8 <.001 

 

4.9. Kapanış İlişkisi 

Çocukların sağlık durumlarına göre kapanış ilişkilerinin dağılımı Tablo 4.24’de 

verilmiştir. Karışık ve daimi dişlenme döneminde bulunan hasta ve sağlıklı çocukların 

kapanış ilişkilerinde, Sınıf 1 ve Sınıf 3 kapanışa sahip çocukların dağılımındaki 

farklılıktan kaynaklanan istatistiksel olarak anlamlı farklılık mevcuttur (p=0.041). Süt 

dişlenmesinde bulunan sağlıklı ve hasta çocukların kapanış ilişkileri arasında hasta 

çocukların çoğunluğunun flush terminal düzlemde olmasından kaynaklı anlamlı farklılık 

bulunmaktadır (p<0.001). 

Tablo 4.24. Çocukların kapanış ilişkisine göre dağılımı (n, %) 

Dişlenme  Sınıf 1 Sınıf 2 Sınıf 3 Toplam p 

Karışık/ 

Daimi 

Dişlenme 

Hasta 159 (64.4) 50 (20.2) 38 (15.3) 247 (100) 0.041 

Sağlıklı 
189 (71.3) 

54 (20.3) 22 (8.3) 265 (100) 
 

Süt 

Dişlenme 
 Flush 

terminal Distal step Mezial step 
 

 

 
Hasta 68 (74.7) 20 (22) 3 (3.2) 91 (100) <0.001 

Sağlıklı 45 (45.4) 43 (43.4) 11 (11.1) 99 (100)  
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4.10. Çocukların Sürme Gecikmesi, Diş Papilleri ve Diş Etinde Dikkat Çekici 

Değişiklik, Malokluzyon-Çapraşıklık ve Gingitivis Parametreleri 

Sağlık durumlarına göre çocuklardaki sürme gecikmesi, diş papilleri ve diş etinde 

dikkat çekici değişiklik, maloklüzyon-çapraşıklık ve gingitivis mevcudiyeti dağılımı 

Tablo 4.25’de verilmiştir. Böbrek hastalığı olanlarda sürme gecikmesine sahip çocuk 

sayısının (n=32) fazla olması istatistiksel olarak anlamlı farklılık oluşturmuştur 

(p<0.001). Böbrek hastalığı bulunan çocuklarda dil papillerinde ve diş etindeki dikkat 

çekici değişiklik bulunan 14 çocuk varken, sağlıklı çocuklarda bu tür bir bulgu tespit 

edilmemiştir. Böbrek hastalığına sahip olan çocuklarda gözlenen maloklüzyon ve 

çapraşıklığın sağlıklı çocuklardan fazla olması istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p<0.001). Böbrek hastalığı bulunan çocuklarda gingivitis bulgusunun sağlıklı 

çocuklardan fazla olması istatistiksel olarak anlamlı farklılık oluşturmuştur (p<0.001). 

Tablo 4.25. Sağlık durumuna göre sürme gecikmesi, diş papilleri ve diş etinde dikkat 

çekici değişiklik, maloklüzyon-çapraşıklık ve gingitivis bulunan çocukların dağılımı (n) 

  Hasta Sağlıklı 

Sürme gecikmesi olan dişler 32 5 

Diş papillerinde ve diş etinde dikkat çekici değişiklik 14 0 

Malokluzyon-çapraşıklık 89 50 

Gingivitis 131 48 

 

4.11. Boy-Kilo 

Çocukların sağlık durumuna göre boy, kilo ve BKİ ortalamaları Tablo 4.26’da 

verilmiştir. Sağlıklı çocukların boy ortalamasının fazla olması istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p=0.024). Ayrıca böbrek hastalığı olan çocukların BKİ ortalaması 18.5 ile 

normal sınırlarda iken sağlıklı çocukların BKİ ortalamasının 17.1 ile zayıf olması 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık oluşturmuştur (p<0.001). 
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Tablo 4.26. Araştırmaya katılan çocukların boy, kilo ve BKİ’ye göre dağılım istatistikleri 

(ortalama±standart sapma) 

 
Hasta Sağlıklı p 

Boy (cm) 129±25.4 133.1±19.6 0.024 

Kilo (kg) 33±16.6 31.6±13 0.258 

BKİ 18.4±3.8 17.1±3.1 <0.001 

 

Böbrek hastalığı olan çocuklarda beden kitle indeksine göre persentil değerleri 

Şekil 4.1’de verilmiştir. Böbrek hastalığı olan kız ve erkek çocukların BKİ’ye göre 

persentil değerlerinin 50-75 normal gelişim aralığında olduğu tespit edilmiştir. 

 

Şekil 4.1. Böbrek hastalığı olan çocukların BKİ’ye göre persentil grafiği 

Sağlıklı ve farklı böbrek hastalıkları bulunan çocuklarda gingivitis, mine defekti, 

sürme gecikmesi ve hipoplazik diş varlığı mevcudiyeti Tablo 4.27’de verilmiştir. 

Özellikle KBY bulunan çocuklarda gingivitis, mine defekti ve sürme gecikmeleri ve 

hipoplazik dişler daha yüksek oranda gözlenmiştir. Tüm bu bulgular böbrek rahatsızlığı 

bulunan hastalıklarda sağlıklı çocuklara kıyasla daha yüksek oranda görülmüştür (Şekil 

4.2.). 
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Tablo 4.27. Araştırmaya katılan çocuklardaki hastalık gruplarına göre gingivitis, mine 

defekti, sürme gecikmesi ve hipoplazik diş mevcudiyetinin dağılımı (n, %) 

 
Gingivitis 

Mine 

defekti 

Sürme 

gecikmesi 

Hipoplazik 

diş 

Çocuk 

sayısı 

Nefritik sendrom 20 (45) 15 (34) 6 (14) 4 (9) 44 (100) 

FMF 34 (47.2) 16 (22.2) 8 (11.1) 2 (2.8) 72 (100) 

KBY 12 (60) 10 (50) 4 (20) 4 (20) 20 (100) 

Renal taş hastalık 4 (10.5) 8 (21.1) 3 (7.9) 3 (7.9) 38 (100) 

Tekrarlayan idrar yolu 

enfeksiyonu 13 (25.5) 15 (29.4) 1 (2) 3 (5.9) 51 (100) 

Konjenital ürogenital 

anomali 16 (27.6) 10 (17.2) 5 (8.6) 2 (3.4) 58 (100) 

Diğer Hastalıklar 32 (43.2) 19 (25.7) 5 (6.8) 1 (1.4) 74 (100) 

Sağlıklı  48 (13.2) 17 (4.7) 5 (1.4) 1 (0.3) 364 (100) 

 

 

Şekil 4.2. Araştırmaya katılan çocuklardaki hastalık gruplarında gingivitis, mine defekti, 

sürme gecikmesi ve hipoplazik diş mevcudiyetinin dağılımı (%) 
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5. TARTIŞMA 

Çocuklardaki sistemik hastalıklar ve bu hastalıklara bağlı olarak ortaya çıkan ağız 

bulguları, hastalıkların erken tanısına olanak sağlaması açısından diş hekimleri için 

oldukça önemlidir.  Sistemik hastalıkların bulguları ilk olarak ağızda ortaya çıkabildiği 

gibi; kullanılan ilaçlara bağlı olarak ya da sistemik problemlerin sonucunda ağız 

hastalıklarıyla karşılaşılabilmektedir. Sistemik hastalıkların tümünde ağız ve diş 

sağlığının hem enfeksiyon riski oluşturabileceği hem de büyüme ve gelişime olan etkileri 

sebebiyle sağlıklı kişilerden daha fazla önemli olduğu unutulmamalıdır.134, 135 

Böbrek yetmezliğine bağlı olarak ortaya çıkan oral belirtiler ilk olarak Frerichs 

tarafından 1851 yılında tanımlanmıştır.136 Gingivitis, stomatit, amonyak benzeri ağız 

kokusu, tükürük akışında azalma, parotis iltihabı ve tat almada bozukluk günümüzde de 

geçerliliğini sürdürmekte olan belirtiler arasında sayılabilir.2 Kronik böbrek 

hastalıklarına bağlı olarak ağız içinde meydana gelen fizyopatolojik  değişimlerin 

bilinmesi, bu hasta grubunda genel sağlık problemlerinin tedavi edilmesinin yanında 

yaşam kalitelerinin arttırılması açısından da büyük öneme sahiptir.137 

Literatürde böbrek hastalığına sahip olan erişkin bireylerin ağız ve diş sağlığının 

değerlendirildiği çok sayıda çalışma mevcutken böbrek hastalığına sahip olan çocukların 

ağız ve diş sağlık durumlarının değerlendirildiği araştırma sayısı azdır. Bu durum; erişkin 

bireylerde böbrek hastalığı prevelansının çocuklara kıyasla yüksek olması ve 18 yaşın 

altındaki bireylerde böbrek hastalıklarının tanımlanması ve sınıflandırılmasında ortak bir 

görüşün olmamasından kaynaklanabilir.11, 138 Böbrek hastalığına sahip olan çocukların 

ağız ve diş sağlık durumlarını herhangi bir hastalığı olmayan sağlıklı çocuklar ile 

karşılaştırılan bu çalışma ile çocukluktan itibaren görülen böbrek hastalıklarının dişlenme 

üzerindeki etkileri tespit edilerek literatüre katkı sağlanması amaçlanmıştır. 
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Anne-baba eğitim seviyesinin ve sosyoekonomik düzeyin düşük olmasının diş 

çürükleri ve oral hijyen üzerinde etkili olduğu bilinmektedir. Bu sebeple araştırmamızda 

yer alan çocukların ve velilerin oral hijyen alışkanlıklarını ve sosyodemografik bilgileri 

incelenmiştir.  Anne-babaların eğitim durumu değerlendirildiğinde, böbrek hastalığına 

sahip olan çocukların ebeveynlerinin ortalama eğitim yılları herhangi bir hastalığı 

olmayan çocuklara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur 

(p<0.001).  Bu durum çalışmamızda böbrek hastalığı olan çocuklarda gözlenen düşük diş 

fırçalanma oranlarının ebeveynlerin eğitim seviyesi ile ilişkisini ortaya koymaktadır. 

Anne-baba eğitim seviyesi ile diş çürük sayısı ve diş fırçalama alışkanlığı arasında 

pozitif bir korelasyon bulunduğunu belirten çalışmaların139-143 yanı sıra herhangi bir 

korelasyon bulunmadığını144-146 belirten çalışmalar da mevcuttur. Çalışmamızda ise anne 

ve baba eğitim seviyeleri ile DMFT, DMFS, pufa, PUFA skorları ve diş fırçalama 

alışkanlığı arasında pozitif bir korelasyon mevcuttur. 

Böbrek hastalığına sahip olan çocukların %5.9’unun, herhangi bir hastalığı 

olmayan sağlıklı çocukların ise %10.3’ünün zamanından önce doğduğu kaydedilmiştir. 

Paulssson ve ark.’nın147 yaptıkları bir araştırmada; zamanından önce doğan çocuklarda 

diş boyut anomalileri, sürme gecikmeleri ve mine hipoplazisi meydana gelebileceği 

belirtilmiştir. Bununla beraber mine formasyonu sonrası mineral akümülasyonunun 

hamileliğin son trimester döneminde gerçekleşmesinden dolayı erken doğum gerçekleşen 

çocuklarda mineralizasyonu bu döneme denk gelen süt dişlerinde  hipoplazilerin 

görülebileceği belirtilmiştir.148 Ayrıca aile eğitim seviyelerinin düşük olması nedeniyle 

beslenmenin yetersiz olması sonucunda mine defektlerinin prevelansında artış gözlendiği 

bildirilmiştir.149, 150 Araştırmamızda prematüre doğan çocuklarda mine defekti oluşumu 

ile ilgili istatistiksel olarak anlamlı bir sonuca ulaşılamamıştır (p>0.05). Bu durumun 
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çalışmamızda prematür doğan çocuk sayısını azlığı ile ilişkili olabileceği 

düşünülmektedir. 

Çalışmamızda anne sütü ile beslenme durumu ve emzirmenin süresi de 

değerlendirilmiştir. Yapılan araştırmalarda anne sütüyle beslenme veya emzirme 

süresinin mine defekti ile bir ilişkisinin olmadığı belirtilmiştir.151-153  Bununla birlikte 

Alaluusua ve ark.154  tarafından Finlandiya’da yapılan bir araştırmada ise uzun süreli anne 

sütüyle beslenme mine defektleri ile ilişkilendirilmiştir. Ayrıca dişlerin 

hipomineralizasyonunda anne sütünde bulunan dioksin bileşiklerinin  etkisinin 

olabileceğini söylemişlerdir.155 Dioksinler endüstriyel faaliyetler sırasında oluşan, balık, 

et ve süt ürünleri tüketimi ile insan vücuduna giren çevresel kirleticilerdir. Anne sütünde 

dioksin olması halinde çocuğa geçebilmekte ve çocukta dişlerde gelişim bozukluğu 

oluşabilmektedir.156 Alaluusua ve ark.’nın sonuçlarından farklı fakat diğer 

araştırmacıların sonuçlarına benzer olarak çalışmamızdaki 12 ay ve üzerinde anne sütü 

alan sağlıklı çocuklarda mine defektleri daha fazla gözlenmiş ancak istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır. Farklı olarak çalışmamızdaki böbrek hastalığı olan çocuklardaki 

mine defektleri ise 12 aydan az anne sütü alanlarda daha yüksek oranda gözlenmiştir. 

Çalışmamızdaki böbrek hastalığı bulunan çocukların dişlerinde daha fazla mine defekti 

bulunmasında, emzirme sürelerinin daha az olmasının yanı sıra kronik hastalıklarının da 

bulunmasının etkili olduğu düşünülmektedir. Bu tür kronik rahatsızlığı bulunan 

çocuklarda anne sütünün az alınma sebebini araştıran çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

Şekerli gıdaların alım sıklığının, alınan total şeker miktarından daha etkili olduğu 

çürüğe neden olan faktörler arasında gösterilmektedir.157-159 Bu sebeple çocukların ara 

öğün alım sıklığı ve bu amaçla tüketilen besinlerin çeşidi oldukça önemlidir. 

Çalışmamızda çocukların ebeveynlerine çocukların beslenme alışkanlıklarını 

değerlendirebilmek amacıyla ara öğün alıp almadığı, alıyorsa sıklığı ve ara öğünlerinde 
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ne tür besinler aldığını öğrenmeye yönelik sorular sorulmuştur. Anket sonuçlarına göre 

böbrek hastalığı olanlarda ara öğün tüketimi olmamasına rağmen sağlıklı çocukların 

karyojenik ve asitli içecek tüketimlerinin fazla olması istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p=0.003). Böbrek hastalığı olanlarda kullanılan ilaçlar sebebiyle bazı 

besinlerin tüketiminin kısıtlanması; asitli içecek ve karyojenik gıda alımını sınırlandırmış 

olabilir. 

Diş fırçalamanın çürük oluşumunun engellenmesi üzerinde olumlu etkisi olduğu 

bilinen bir gerçektir. Küçük yaşlarda diş fırçalama alışkanlığı edinenlerin ve  günde en az 

iki kere diş fırçalayan bireylerin daha az çürüğü olduğu çalışmalarla desteklenmiştir.160 

Andrade ve ark.161 hemodiyaliz tedavisi gören kronik böbrek hastaları ile sağlıklı 

çocukların oral hijyen alışkanlıklarını karşılaştırdıkları çalışmada iki grubun günlük diş 

fırçalama alışkanlıklarını arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. 

Çalışmamızda velilere çocukların oral hijyen alışkanlıklarını öğrenebilmek için 

çocukların diş fırçalama sıklıkları ve dişlerini fırçalama durumlarına yönelik birtakım 

sorular yöneltilmiştir. Buna göre böbrek hastalığına sahip olan çocukların düzensiz olarak 

dişlerini fırçalama oranlarının daha fazla olması istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p<0.001). Araştırmamızdaki böbrek hastalığı olan çocukların dişlerini daha az fırçalıyor 

olması, genel sağlık durumlarındaki değişikliklerin etkisiyle ağız bakım alışkanlıklarını 

ihmal etmeleriyle ilişkili olduğu düşünülmüştür. 

Çalışmamıza katılan çocukların daha önce diş hekimine gitme durumları 

değerlendirildiğinde böbrek hastalığına sahip olan çocukların %47.8’inin, herhangi bir 

hastalığı olmayan sağlıklı çocukların %68.1’inin daha önce diş hekimi ziyareti 

gerçekleştirdikleri öğrenilmiştir. Böbrek hastalığına sahip olan çocukların daha önce diş 

hekimine gitme oranının daha düşük olması; kronik hastalıkları nedeniyle sıkı bir takip 

ve tedavi rutini olan bu çocukların diş tedavileri için daha az bir zamana sahip 
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olmalarından dolayı diş hekimi ziyaretlerini ertelemiş olmalarından kaynaklanabilir. 

Bununla beraber, ekonomik problemler, stres ve motivasyon eksikliği gibi diğer faktörler 

de diş hekimi ziyaretlerini engelleyebilir. Büyük şehirlerde yaşamayan böbrek 

hastalarının sağlık hizmetlerine ulaşımda zorluk yaşamaları nedeniyle diş 

problemlerinden ziyade sadece mevcut böbrek hastalıkları sebebiyle hastanelere 

başvurmaları araştırmamızda daha önce diş hekimine gitme oranının düşük olmasında 

etkili olmuş olabilir. 

Her iki gruba da en son diş hekimine neden gittikleri sorulduğunda; böbrek 

hastalığına sahip olan çocukların diş hekimi ziyaretlerinde en sık diş çekimi 

gerçekleştirildiği, sağlıklı çocukların ise diş çürüğü varlığı sebebiyle diş hekimi 

ziyaretinde bulundukları öğrenilmiştir. Böbrek hastalığı olan bireylerin sistemik 

problemlerine daha çok vakit ayırmaları ve özen göstermeleri sonucunda sadece 

şikayetleri olması halinde diş hekimine gitmeleri bu farklılığın nedeni olabilir. 

Yapılan çalışmalarda kronik böbrek hastalığı olan çocukların kontrol gruplarına 

kıyasla daha düşük dmft, dmfs, DMFT, DMFS indeks skorlarına sahip oldukları 

bildirilmiştir.91, 120, 161-165 Andrade ve ark.120 böbrek hastalığı sebebiyle hemodiyaliz 

tedavisi gören 5-19 yaş aralığındaki çocuklarda ortalama dmft ve DMFT değerlerini 

sırasıyla 0.33±0.85 ve 0.58±1.38; kontrol grubundaki sağlıklı çocuklarda ise sırasıyla 

2.45±2.91 ve 1.36±2.11 ve olarak belirtmişlerdir. Çalışmalarında, böbrek hastalığına 

sahip çocukların ortalama DMFT değerleri sağlıklı kontrol grubuna kıyasla düşük 

bulunmuştur. Ancak ortalama dmft indeksi değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark görülmemiştir. Al Nowaiser ve ark.’nın91 böbrek hastalığına sahip 4-13.6 yaş 

aralığındaki çocuklarda yaptıkları araştırmada ortalama dmft ve dmfs indeksleri böbrek 

hastalığına sahip olan grupta sırasıyla 1±2 ve 2.1±6.2, sağlıklı olan kontrol grubunda ise 

sırasıyla 3.8±3.3 ve 7±6.8 olarak kaydedilmiştir. Ortalama DMFT ve DMFS değerleri 
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böbrek hastalığına sahip olan çocuklarda sırasıyla 2.7±3.8 ve 4.5±11.3, sağlıklı 

çocuklarda ise sırasıyla 3.9±3.6 ve 5.7±6.8 olarak hesaplanmıştır. Böbrek hastalığına 

sahip çocukların skorları kontrol grubundan düşük bulunmuştur. Çalışmamızda böbrek 

hastalığına sahip olan çocukların dft, dfs hariç bütün çürük indeks skorları kontrol 

grubundan düşük olmakla birlikte sadece süt ve daimi dişlenmedeki çürük indeks skorları 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık sergilemiştir. Süt ve daimi dişlenme dönemindeki 

böbrek hastalığına sahip çocukların kontrol grubundan düşük skor sergilemeleri 

araştırmacıların sonuçları ile uyumludur. Böbrek hastalığı olan çocukların dişlerini 

fırçalamamalarına rağmen ara öğün tüketmemeleri daha düşük çürük indeks skorları ile 

sonuçlanmış olabilir. Ayrıca tükürük kompozisyonundaki değişikler de düşük çürük 

indeks skorlarının elde edilmesinde etkili olmuş olabilir. 

Epstein ve ark.’nın82 yaptıkları bir çalışmada diyaliz tedavisi gören hastalarda 

tükürük akışının daha az olduğu ve tükürükteki fosfat ve potasyum konsantrasyonları 

sistemik olarak sağlıklı bireylere kıyasla yüksek seviyelerde olduğunu rapor etmişlerdir. 

Tükürükteki fosfat konsantrasyonun KBY olan hastalarda yüksek seviyede olması 

başlangıç çürük lezyonlarının remineralize olmasını sağladığı iddia edilmektedir.166, 167 

Al Nowaiser ve ark.’nın91 yaptıkları bir çalışmada, kronik böbrek hastalığına sahip olan 

çocukların diğer literatürlere benzer olarak çürük prevelansının düşük olduğu 

bildirilmiştir. Bu durum; ortalama tükürük üre konsantrasyonunun ve tamponlama 

kapasitesinin yüksek olmasına bağlanmıştır. Kronik böbrek hastalarında diş çürüğü 

prevelansının düşük olması73, 161, 168; oral hijyen yetersiz olduğunda bile alkali tükürük 

yapısının, fermentasyon sonucunda oluşan asitleri nötralize etmesinden 

kaynaklanabilir.89, 161, 169 Tüm bu bulguların ışığında tükürük akış hızının azalmasına 

rağmen KBY olan hastalarda tükürükteki üre seviyesi ve mineral içeriklerindeki 

değişimler çürük oluşumu bakımından koruyucu bir ortam hazırlamaktadır.137 Kronik 
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böbrek hastalıklarına sahip kişilerde çürük prevelanslarının değerlendirildiği 

çalışmalarda değişken sonuçlarla karşılaşılmaktadır. Çalışmamızda tükürük 

parametreleri incelenmemiş olmakla birlikte böbrek hastalıklarına sahip çocuklarda 

çürük frekansının düşük olma durumu bu literatür bilgileri ile açıklanabilir. 

Bunun yanında incelediğimiz bir diğer parametre ise tedavi edilmeyen çürüklerin 

değerlendirildiği PUFA/pufa indeksidir.  İlk olarak bu indeks Monse ve ark.’nın128 6-12 

yaşlarında 4052 çocuk üzerinde yaptıkları araştırmada kullanılmıştır. Böbrek hastalığı 

olan çocukların tedavi edilmeyen çürüklerinde PUFA/pufa indeks ortalamaları, daimi 

dişlenme için PUFAd 0.1±0.6, karışık dişlenme için pufak ve PUFAk sırasıyla 0.6±1.4; 

0±0.3, süt dişlenme için pufas 0.2±0.7’dir. Bu farklılığın temel sebebi, farklı yaş 

aralıklarında çalışılmış olmasıdır. Bununla birlikte böbrek hastalıklarının PUFA/pufa 

indeksi üzerindeki etkisinden söz edilebilmesi için daha fazla çalışmaya ihtiyaç 

duyulmaktadır. 

Davidovich ve ark.’nın121 KBY’ye sahip 97 hastayı; diyaliz öncesi, diyaliz 

tedavisi altındaki, transplantasyon yapılan ve diyaliz tedavisi sonrası transplantasyon 

yapılan şeklinde farklı gruplara ayırarak kontrol grubu ile karşılaştırdıkları bir çalışmada 

kontrol ve diyaliz öncesi gruplarına kıyasla diyaliz, transplantasyon ve diyaliz sonrası 

transplantasyon tedavisi gören gruplarda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek plak 

skoru tespit edilmiştir (p<0.05). Plak indeksinde gözlenen bu artışın diyaliz süreleri ile 

ilişkili olduğunu ve diyaliz süresi ile plak indeksi arasında pozitif bir korelasyon 

olabileceği belirtilmiştir. Diş eti sağlığı değerlendirildiğinde ise diyaliz öncesi grupta; 

diyaliz tedavisi gören, transplantasyon ve diyaliz sonrası transplantasyon yapılan gruplara 

kıyasla daha düşük gingival indeks değerleri tespit edilmiştir. Genel olarak periodontal 

dokular üzerinde iltihabi reaksiyonların artması ve savunma hücrelerinin zarar görmesi 

diyaliz süreleri ve hastalık gruplarıyla ilişkilendirilmiştir. 
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Bazı araştırmalarda KBY’ye sahip hastalarda tükürük akış ve hacminin azalması82, 

94, 170, tükürükteki potasyum, üre ve albümin seviyelerinin artması82 ve tedavi süresince 

kullanılan ilaçlara bağlı olarak plak birikiminin kolaylaşabileceğini belirtmişlerdir. 

Çalışmamızda diş eti sağlığının değerlendirilmesinde; OHI-S indeksi kullanılmıştır. 

Böbrek hastalığına sahip olan çocuklarda ortalama OHI-S değeri 0.5±0.7; herhangi bir 

hastalığı olmayan çocuklarda ise bu değer 0.07±0.3 olarak bulunmuştur. Buna göre, 

böbrek hastalığına sahip olan çocuklarda ortalama OHI-S değeri istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p<0.001). Araştırmamızın sonuçları literatür ile 

uyumludur. 

Literatür incelemelerinde KBY’nin gingivitise etkisi konusunda farklı çıkarımlar 

olduğu görülmektedir. İmmünsupresif tedavi171, 172 sebebiyle diş etindeki iltihap 

tablosunun baskılandığı173 veya hemoglobin biyobelirteçlerinin düşük olmasından dolayı 

diş etinde iltihap olmasına rağmen diş etinin göreceli olarak pembe renkte olduğu74, 91 

hatta periodontal dokuların savunma mekanizması üzerinde kronik üreminin herhangi bir 

etkisinin olmadığı173-175 savunulmuştur. Bazı araştırmacılar ise KBY’de periodontal 

hastalıkların yaygın olarak görüldüğünü ayrıca bu hastaların plak ve diş taşı oluşumuna 

daha duyarlı olduklarını bildirmişlerdir. Tükürükteki yüksek üre konsantrasyonu, 

kalsiyum ve fosfat takviyeleri, özellikle son dönem böbrek hastalarında kardiyovasküler 

komplikasyon riskini önleyebilmek için kalsiyum içeren fosfat bağlayıcı ilaçların 

kullanılması sonucunda tükürükteki kalsiyum ve fosfor seviyesinin artması bu duruma 

sebep olabilir.15, 74, 77, 79, 176 Davidovich ve ark.’nın84 KBY’ye sahip 74 hastayı; diyaliz 

öncesi, diyaliz tedavisi altındaki ve transplantasyon yapılan şeklinde üç farklı gruba 

ayırarak mineral metabolizmasındaki değişimlerin diş taşı oluşumuna etkisini kontrol 

grubu ile karşılaştırdıkları bir çalışmada prediyaliz grubundaki hastaların kontrol, diyaliz 

ve transplantasyon gruplarına kıyasla tükürüklerinde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 
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fosfor, kalsiyum ve kalsiyum fosfat seviyelerinin yüksek olduğu; kontrol grubundaki 

hastaların ise diyaliz öncesi, diyaliz ve translantasyon grubundaki hastalara göre 

tükürüklerinde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde üre seviyesinin düşük olduğunu 

bildirmişlerdir. Bu bilgilerin ışığında; özellikle son dönem böbrek hastalarında hastalığın 

şiddetini gösteren biyobelirteçlerin (üre, kreatin) seviyesinin tükürükte yükselerek ağız 

ortamını alkalileştirdiği ve bu alkali ortama metabolizması değişen kalsiyum ve fosfor 

iyonlarının çökelerek diş taşı oluşumunu arttırdığını bildirmişlerdir. Araştırmamızda, 

böbrek hastalığına sahip olan ve herhangi bir hastalığı olmayan çocuklarda gingivitis 

varlığı değerlendirildiğinde böbrek hastalıklarına sahip olan grupta gingivitis bulunan 

çocuk sayısının fazla olması istatistiksel olarak anlamlı farklılık oluşturmuştur (p<0.001). 

Bizim çalışmamızda böbrek hastalığı olan çocuklarda ortalama OHI-S değerlerinin ve 

gingivitis bulgusunun daha fazla olması; kronik bir hastalığa sahip olan çocuklarda genel 

sağlık durumuna verilen önemin artması ve uzun süreli hastane yatışları sebebiyle 

dişlerini fırçalamayı ihmal edebilmeleri, düzensiz fırçalama alışkanlıklarına sahip 

olmaları ya da mevcut hastalıkları sebebiyle kullanılan ilaçlardan kaynaklanabileceği 

düşünülmektedir. 

Tükürüğün bikarbonat salgılaması tamponlama özelliğini oluşturur.177, 178 

Tükürüğün tamponlama kapasitesi ve pH değeri karbonhidratların fermentasyonu 

sonucunda oluşan asidin mine dokusunda demineralizasyonun engellenmesini açısından 

büyük öneme sahiptir.179 Ayrıca tükürükteki kalsiyum/fosfor seviyesinin dişlerin 

remineralizasyonuna katkıda bulunduğu bildiren araştırmalar mevcuttur.178-181 Bizim 

çalışmamızda da böbrek hastalığına sahip olan çocukların  çürük indeks skorlarının düşük 

olmasında bu mekanizmaların rol oynadığı düşünülmektedir. 

Supramaniam ve ark.’nın15  Hindistan’da yaptıkları bir çalışmada; 4-15 yaş 

aralığında kronik böbrek hastalığına (nefritik sendrom, KBY, glomerülonefrit) sahip 36 
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çocuğun (28 erkek 8 kız) boy ve kilo ortalamaları sırası ile 110±28 (cm), 24.4±10.9 (kg); 

vücut kitle indeksi 20±6.6 olarak hesaplanmıştır. Araştırmamıza katılan böbrek 

hastalığına sahip olan 18 yaşından küçük çocukların boy, kilo ve BKİ ortalamaları 

sırasıyla 129±25.4 (cm), 33±16.6 (kg) ve 18.4±3.8; sağlıklı çocuklarda ise bu değerler 

sırası ile 133.1±19.6 (cm), 33±16.6 (kg) ve 17.1±3.1 olarak kaydedilmiştir. 

Çalışmamızdaki gruplar arasındaki BKİ’de görülen farklılık; kilo ortalamalarının benzer 

olup kontrol grubunda boy ortalamalarının yüksek olmasından kaynaklanmıştır. Böbrek 

hastalığı olan çocuklarda BKİ’ye göre persentil değerlendirilmesinde normal gelişim 

aralığında oldukları bulunmuştur. BKİ için belirtilen referans değerler cinsiyet ve etnik 

kökene bağlı olarak ülkeler arasında farklılık gösterebildiği gibi, aynı ülkenin farklı 

bölgelerinde ve hatta aynı bölgede yaşayan farklı ırklarda bile değişiklik gösterdiği 

belirtilmiştir.182 Bu sebeple bölgemizde yapılan araştırma sonuçlarımızın referans 

değerlerinin belirlenmesi bakımından önemli olduğu düşünülmektedir. 

Koch ve ark.’nın183 ilk olarak idiopatik mine defektlerini tanımladıkları 

araştırmalarından sonra; farklı araştırmacılar mine defektlerinin tanımlanmasında çok 

çeşitli yöntemler kullanmışlardır. Dünya Diş Hekimleri Federasyonu tarafından kabul 

gören DDE indeksi184  her diş yüzeyinin incelenmesini gerektirdiği ve kodlama sisteminin 

çoklu olması nedeniyle karmaşık ve zaman alıcı olduğu; bu sebeple modifikasyonların 

yapıldığı modifiye DDE indeksinin kullanım kolaylığı sağlaması çalışmamızda bu 

indeksi tercih etmemizin en önemli nedenidir. Bu indekste mine defektleri, sınırlı, difüz, 

hipoplazi ve bunlar arasında kombinasyonlar olacak şekilde gruplandırılmıştır.133, 185 

Böbrek hastalığı olan bireyler, sağlıklı kontrol grupları ile karşılaştırıldığında 

gelişimsel mine defektlerinin görülme prevalansının daha yüksek olduğu birçok 

araştırmada belirtilmiştir.91, 168, 186, 187 Yaptığımız araştırmada böbrek hastalığı olanlar ve 

herhangi bir hastalığı olmayan çocuklar mine defekti varlığı açısından 
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değerlendirilmiştir. Çalışmamızda böbrek hastalığı olanlarda mine defektli ortalama diş 

sayısı sağlıklı çocuklardan yüksek bulunmuştur. Ancak hasta ve sağlıklı çocuklar 

arasında mine defekt tiplerinin dağılımı bakımından bir farklılık görülmemiştir. 

Araştırmamızdaki sonuçlar literatür ile uyumludur. 

Gelişimsel mine defekti, mine organının disfonksiyonu sonucu, diş minesinin 

normal translüsent görünümünde bozulma olarak tanımlanmaktadır. Gelişimsel mine 

defektleri, mine opasiteleri ve mine hipoplazileri olmak üzere iki ana başlıkta 

incelenmektedir.188 Mine opasitesi veya hipomineralizasyon, minenin sertliğindeki ve 

şeffaflığındaki değişim olarak karşımıza çıkarken, mine hipoplazisi mine dokusunun 

kalınlığının azaldığı niceliksel bir defekttir.189 Mine opasitelerinin minenin kalsifikasyon 

ve maturasyon aşamasında meydana gelen bozukluk sonucunda ortaya çıkması niteliksel; 

mine hipoplazilerinin ise organik matriks oluşum aşamasında meydana gelmesi niceliksel 

olarak tanımlanır.190 Minenin yapısındaki defektler prenatal, neonatal ve postnatal 

dönemde oluşabilmektedir.191 Süt dişlerindeki mine defektlerinin prenatal ve erken 

postnatal dönemde meydana gelmesi, çocukların bu dönemde bir problemle 

karşılaştığının belirlenebilmesi açısından önemlidir.192 Mine oluşumunun daimi birinci 

büyük azı dişlerinin kronlarında 20. hafta, santral ve alt lateral dişlerde 3-4 ay, üst lateral 

dişlerde 10-12 ay civarında başladığı bilinmektedir. Mine oluşumunun tamamlanmasının 

ise yaklaşık 3 yıl sürdüğü göz önüne alındığında molar ve keser dişlerdeki mine 

defektleri, yaşamın ilk 3 yılında meydana gelen bir hasara bağlı olarak oluşmaktadır.151 

Çalışmamızda mine defektlerinin çoğunlukla daimi dişlenmede gözlenmesinde 

mine kalsifikasyonunun süt dişlerinde intrauterin hayatta, daimi dişlerde ise doğduktan 

sonra başlamasının etkili olduğu düşünülmektedir. Ayrıca böbrek hastalığı olan 

çocukların daimi dişlerinde gözlenen mine defektlerinin sıklıkla keser ve büyük azı 
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dişlerinde görülmesi bu gruptaki çocukların daimi dişlenmesini tamamen bitirmemiş 

olmasından kaynaklanmış olabilir. 

Daimi birinci büyük azı dişlerinin mineralizasyonu doğumdan hemen sonra başlar 

bu nedenle postnatal dönemde karşılaşılan sistemik bir problem minedeki 

mineralizasyonu etkileyebilir.193, 194 Yapılan derlemelerde, büyük azı keser 

hipomineralizasyonu etiyolojisinin tam olarak bilinmemesi ile birlikte yaşamın ilk 4 

yılında daha fazla sağlık problemi yaşayan çocuklarda gelişimsel mine defektleri 

açısından risk altında olabildikleri bildirilmiştir.195, 196 Ahmadi ve ark.’nın197 İranlı 433 

çocuğu mine defekti varlığı ve etiyolojisi bakımından inceledikleri bir çalışmada; mine 

defekti gözlenen çocuklar yaşamlarının ilk 3 yılında böbrek hastalıkları, suçiçeği, alerjik 

reaksiyonlar ve astım hastalıkları ile daha fazla karşılaştığı rapor edilmiştir. Kuşçu ve 

ark.’nın198 Türkiye’de 147 çocuk üzerinde gerçekleştirdikleri bir araştırmada molar ve 

keser dişlerde gelişimsel mine defekti gözlenen çocuklarda daha fazla üriner sistem ve 

solunum yolu enfeksiyonları geçirdikleri tespit edilmiştir. Molar ve keser dişlerde 

gelişimsel mine defektlerinin değerlendirildiği bu çalışmalarda elde edilen veriler, veliler 

ile karşılıklı anket görüşmeleri ile yapılmıştır. Ebeveynlere çocuklarının yaşamlarının ilk 

3 yılında yaşadığı sistemik olumsuzlukların anlattırılması geçmişe dönük bilgi olması 

nedeniyle bu dönemi tam olarak yansıtmayabilir.199, 200 Bu yaş aralığındaki bilgilerin 

medikal kayıtlar aracılığı ile öğrenilebilmesi güvenirliliği artırabilir.197, 201 Araştırmamıza 

kesin tanı almış böbrek hastalığı olan çocuklar, takiplerini yapan doktorları tarafından 

yönlendirilerek muayene edilerek medikal kayıtlar esas alınmıştır. Bunun sonucunda 

böbrek hastalığına sahip olan çocuklardan oluşan çalışma grubu ile sağlıklı çocukların 

oluşturduğu kontrol grubu arasında gelişimsel mine defekti sıklığı karşılaştırıldığında 

çalışmalara benzer olarak sistemik bir problemi olan böbrek hastalarında gelişimsel mine 

defektlerinin daha fazla gözlemlendiği tespit edilmiştir. 
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KBY’nin erken dönemlerinde D vitamini aktif forma dönüştürülemediği için 

kalsiyumun bağırsaklardan emilimi azaldığı belirtilmiştir. Böbrek hastalarında görülen 

mine defektlerinin yüksek prevelansta olması da fosfor kalsiyum metabolizmasındaki 

değişimlerin ameloblastlarda bozulmaya sebep olması sonucunda mine formasyonunun 

etkilenmesi ile ilişkilendirilmiştir.18 Bu hastalarda proteinüri sebebiyle düşük proteinli bir 

diyetin önerilmesinin hipoplaziye yol açan kusurlu matris oluşumundan sorumlu olduğu 

ifade edilmiştir.15 Böbrek hastalarında kalsiyum fosfor dengesinin bozulmasıyla oluşan 

hipokalsemik durumun artan paratiroid hormon seviyesi ve inorganik fosfata karşın 1,25-

dihidroksikolekalsiferolün serumda azalması ile meydana geldiği belirtilmiştir.89, 202 

Ayrıca inorganik florürün atılımını sağlayan böbreklerin herhangi bir hasar görmesi 

durumunda serum florür seviyelerinin artması sonucunda mine defekti gelişebileceği 

bildirilmiştir.203 Çalışmamızda böbrek hastalığı olan çocuklarda mine defeklerinin daha 

fazla görülmesi bu mekanizma ile ilişkilendirilebilir. 

Çalışmamızda nefritik sendromlu hastaların mine defektli toplam diş sayısı 

ortalamasının kontrol grubundan yüksek olduğu saptanmıştır. Bu grupta yer alan nefrotik 

sendromlu çocuklarda hipoalbuminemi, hipokalsemi, hiperlipidemi, hiperparatiroidizm 

ve/veya osteomalazi ve kalsiyumun absorbsiyonun azalması gibi durumlar karşımıza 

çıkabilmektedir.204-206  Ayrıca nefrotik sendrom tedavisinde  kortikosteroid ve 

immünsupresif ajanların  kullanımı tartışılmaz bir öneme sahiptir.207 Kortikosteroid 

ajanlar; osteokalsin, kemik morfogenetik proteinler, IGF-1, tip 1 kollajen ve TGF- 

seviyelerini düşürerek kemik üretimini inhibe ederler. Bağırsaklardan kalsiyum 

absorbsiyonunu azaltıp, böbreklerden kalsiyum atılımını arttırırlar. Osteoblast 

hücrelerinin sayısı ve aktivitesini azaltmalarının yanı sıra, apopitozunu indüklemeleri 

kemik dokusunun ömrünü kısaltmaktadır.208-211 Sonuç olarak kortikosteroid kullanan 

çocuklarda kemik ve mineral metabolizması olumsuz etkilenmektedir. Nefrotik 
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sendromlu çocukların gelişimsel mine defekti bakımından risk altında olmaları, 

hastalıklarının spesifik özellikleri ve tedavisinde kullanılan yüksek doz kortikosteroid 

ajanların kemik gelişimi üzerindeki etkileri sonucunda meydana gelebileceğini 

düşünmekteyiz. 

Nunn ve ark.’nın73  KBY tanısı bulunan 11, böbrek hastalığı olan toplam 38 çocuk 

üzerinde minenin gelişimsel bozuklarını inceledikleri bir çalışmada sağlıklı çocuklara 

kıyasla böbrek hastalığı olanlarda daha fazla mine defekti ile karşılaşılmıştır. Mine 

defekti bulunan hastalar defekt tipi bakımından değerlendirildiğinde %83 oranında difüz 

opasite, %22 oranında hipoplazi gözlendiği rapor edilmiştir.73 Al Nowaiser ve ark.91 

tarafından KBY bulunan 4-13.6 yaş aralığındaki 70 çocukta yaptıkları araştırmada; 

çalışma ve kontrol gruplarında sırasıyla %57 ve %33 oranlarında mine defekti 

gözlemlediklerini belirtmişlerdir. Fakat mine defektlerinin tipi hakkında herhangi bir 

bilgi vermemişlerdir. Araştırmamızda ise KBY olan hastaların mine defektli toplam diş 

sayısı ortalaması diğer tüm gruplardan yüksektir. Bu durum, nefrotik sendromlu 

çocuklarla benzer şekilde; kronik böbrek yetersizliği olan bireylerde hem hastalıklarının 

kendi özellikleri hem de kortikosteroid ve immünsupresif ajanların bulunduğu tedavi 

protokolünün etkileri sonucunda ortaya çıkmış olabilir. 

Kırzıoğlu ve ark.212 amelogenezis imperfektası bulunan ve nefrolojik muayeneyi 

kabul eden 17 çocuğun renal ultrason ve/veya üriner sistem grafileri sonucu 5 çocukta 

nefrokalsinozis tespit etmişlerdir. Bizim çalışmamızda ise nefrokalsinozis tanısı bulunan 

süt ve karışık dişlenmede bulunan 13 çocuktan 4’ünde mine defekti ile karşılaşılmıştır. 

Mine defektli çocuklarda altta yatan bir böbrek probleminin olabileceği göz önünde 

bulundurulmalıdır. 

Gelişimsel mine defekti bulunan dişlerde hipomineralizasyon sebebiyle fiziksel 

olarak direnç kaybı ortaya çıkmaktadır.213 Hipomineralizasyon görülen dişlerde çiğneme 
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kuvvetlerinin etkisi altında meydana gelen mine kaybı, dentinin açığa çıkmasına ve bu 

alanlarda plak birikmesiyle çok hızlı bir şekilde çürük oluşumuna neden olabilir.214 

Kotsanos ve ark.’nın215 yaptığı çalışmada, mine defekti olan dişlerde kronik inflamasyon 

gelişmesiyle oluşan hassasiyetin, bireylerin diş fırçalamadan kaçınmasına neden olarak 

çürük riskini arttırdığı bildirilmiştir. Mine defektlerinin çürüğe daha yatkın olabileceği 

literatürlerde belirtilmiştir.216, 217 Ahmadi ve ark.’nın197 7-9 yaş aralığındaki 433 çocuk 

üzerinde yaptıkları bir çalışmada; mine defekti olan ve olmayan çocukların DMFT 

ortalamaları sırasıyla 1.46±0.99 ve 0.76±1.33 olarak bildirilmiştir. Aralarındaki bu fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0.001). Jeremias ve ark.’nın218 diş çürüğü gelişimi ve 

mine defekti arasındaki ilişkiyi incelemek için yaptıkları bir çalışmada, mine defekti 

bulunan çocukların dmft ve DMFT ortalamaları (dmft: 1.24±1.82, DMFT: 0.89±1.18) 

mine defekti bulunmayan çocuklardan (dmft: 0.43±1.01, DMFT: 1.03±1.81) yüksek 

olmasına rağmen DMFT değerleri arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğunu, 

bunun sonucunda mine defekti ve daimi dişlenmede diş çürüğü oluşumu arasında bir 

ilişki olduğunu rapor etmişlerdir. Heitmuller ve ark.’nın219 diş çürüğü gelişimi ve mine 

defekti arasındaki ilişkiyi incelemek için yaptıkları araştırmada ise mine defekti bulunan 

ve bulunmayan çocuklardaki DMFT ortalamaları arasında herhangi bir fark olmadığı 

rapor etmişlerdir. 

Araştırmamızda mine defekti gözlenen çocukların karışık dişlenme dönemindeki 

DMFT skor ortalamasının, mine defekti olmayan çocuklardan yüksek olması istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p=0.045). Böbrek hastalığına sahip mine defekti olan 

çocuklarda da benzer sonuç elde edilmiştir (p=0.012). Süt dişlenme döneminde mine 

defektine sahip çocuk bulunmadığı için istatistiksel bir analiz yapılmamıştır. Daimi 

dişlenme döneminde mine defekti olan ve olmayan çocukların DMFT skor ortalamaları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaması oral hijyene yeteri kadar önem 
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verilmemesinden kaynaklanabileceğini, ayrıca ülkemizde herhangi bir hastalığı olmayan 

çocukların düzenli bir şekilde kontrollerinin yapılmasını teşvik eden bir sağlık 

uygulamasının bulunmaması, bu gruptaki çocukların diş kontrollerini ertelemiş 

olabileceklerini düşündürmektedir. 

Mine defektleri çürük gelişimi için bir risk faktörü olmasına karşın profilaktik 

uygulamalarla bu durumun engellenmesi mümkündür. Gelişimsel mine defektleri ile 

çürük deneyimi arasındaki pozitif ilişki birçok araştırmada gösterilmiştir. Böbrek 

hastalığı olan çocuklarda mine defekti prevelansının yüksek olması çürük gelişimi için 

risk faktörü olabileceği göz önünde bulundurulmalıdır.220-222 Buna rağmen yapılan birçok 

çalışmada kronik böbrek hastalığına sahip olan kişilerde düşük çürük prevelansı 

saptanmıştır. Gelişimsel mine defektleri biyofilm tabakasının tutunmasını kolaylaştırdığı 

için çürük prevelansının artabileceği ancak tükürük üre konsantrasyonunun artmasına 

bağlı tükürük tamponlama kapasitesi ve pH değeri de artarak minenin remineralize 

olabileceği bildirilmiştir.72, 89, 91, 223 Çalışmamızda böbrek hastalığına sahip mine defekti 

bulunan karışık dişlenmedeki çocuklarda DMFT skorunun mine defekti 

bulunmayanlardan istatistiksel olarak yüksek olması (p=0.012) mine defektli dişlerin 

çürüğe daha yatkın olmasından dolayı kısa sürede çürümesine veya restore edilmesine 

bağlanabilir. Ayrıca mine defekti olan çocuklarda böbrek hastalığına sahip olanların 

karışık dişlenme döneminde daha düşük DMFT skoruna sahip oldukları tespit edilmiştir. 

Bu durumun ortaya çıkmasında yukarıda bahsedilen koruyucu mekanizmaların rolü 

olduğu düşünülmektedir. Bununla beraber bu gruptaki çocukların yaşamlarının erken 

dönemlerinden itibaren doktor kontrolü altında olmaları nedeniyle profilaktik 

uygulamalardan daha fazla faydalanmış olmaları ve yeme içme alışkanlıklarının kontrol 

altında olması ile ilişkili olabileceğini düşünmekteyiz. 
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Literatürde kronik böbrek hastalarında sürme gecikmelerinin gözlemlendiği 

belirtilmiştir.18, 20, 25, 224, 225 Araştırmamızda böbrek hastalığı olanlarda sürme gecikmesine 

sahip çocuk sayısının fazla olması istatistiksel olarak anlamlı farklılık oluşturmuştur 

(p<0.001). Gupta ve ark.’nın20 yaptıkları bir derlemede, kronik böbrek hastalarında 

maloklüzyon ile karşılaşılabileceğini bildirmişlerdir. Gülhan ve ark.’nın226 KBY’ye sahip 

9-21 yaş aralığındaki 15 kişi üzerinde yaptıkları çalışmada kapanış bozuklukları ve çene 

darlığı görülmesini bu hastalardaki kemik bozuklukları ile ilişkilendirmişlerdir. Bizim 

çalışmamızda böbrek hastalığına sahip olan çocuklarda gözlenen maloklüzyon ve 

çapraşıklığın sağlıklı çocuklardan istatistiksel olarak fazla bulunması (p<0.001) literatür 

ile uyumludur. 

Bireyin yaşam kalitesini doğrudan etkileyen önemli bir faktör olan ağız ve diş 

sağlığı, genel sağlıktan bağımsız olarak değerlendirilmemelidir.227 Diş çürüğü ve 

periodontal hastalıklar diş ve destek dokular üzerinde lokal bir etki göstermekle kalmayıp 

var olan sistemik hastalığın şiddetini arttırabilir veya sistemik bir hastalığa neden 

olabilir.228, 229 Çürüğe sebep olan oral mikroorganizmaların kan dolaşımına katılması, 

endokardit, beyin apsesi, kemik enfeksiyonları ve septik artrit gibi ciddi sistemik 

enfeksiyonlarla ilişkilendirilmiştir. Ayrıca bu mikroorganizmalar periodontal cepler 

yoluyla dolaşımına katılabilmeleri organ sistemlerini enfekte edebilir veya ateroskleroz, 

diabetes mellitus, nörodejeneratif hastalıklar gibi çeşitli sistemik hastalıkların 

ilerlemesini etkileyebilecek inflamatuar reaksiyonları uyarabilir.230, 231 Böbrek hastalığı 

olan çocuklarda, görülen mine defeklerinin çürüğe, gingivitisin de periodontal 

problemlere yatkınlığı arttırması mevcut sistemik problemin şiddetini artırabileceğinden, 

erken dönemde ağız sağlığının düzeltilmesi ve oral hijyen motivasyonunun sağlanması 

oldukça önemlidir. 
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Birçok çalışmada kötü ağız hijyenine sahip olan kronik böbrek hastalarında 

sistemik problemlerinin tedavisine bağlı olarak ağız hastalıklarında artış yaşanabileceği 

belirtilmiştir.232, 233 Ayrıca, ağız bakımı iyi olmayan diyaliz hastalarında meydana gelen 

ağız enfeksiyonlarının endokardit, endarterit ve septisemiye yol açabileceği gözardı 

edilmemelidir.45 Böbrek fonksiyonları %5-10’un altına düşen son dönem kronik böbrek 

hastaları üremik stomatit, ekimoz peteşi, diş etlerinde enflamasyon, büyüme ve spontan 

kanamalar görülebilmektedir.137 Kronik böbrek hastalarının ağız sağlığı ile ilgili 

problemlerinin nedenlerinin tespit edilebilmesi ve uygun çözümlerin sağlanabilmesi 

genel sağlık durumları açısından oldukça önemlidir.82, 234 Bu sebeple kronik böbrek 

yetersizliği olan hastalarda böbrek nakli yapılabilmesi için ağız ve diş sağlığının 

iyileştirilmesine yönelik farkındalık oluşturacak girişimlere ihtiyaç duyulmaktadır. 

Çalışmanın verileri değerlendirildiğinde; farklı tiplerde böbrek hastalığına sahip 

çocukların ağız ve diş sağlığı düzeyleri herhangi bir sistemik hastalığı olmayan 

çocuklardan farklılık göstermektedir. Bu noktadan hareketle birinci başlangıç hipotezi 

reddedilmiştir. 

Böbrek hastalığı olan bireylerde mine defektli ortalama diş sayısının sağlıklı 

bireylerdeki mine defektli ortalama diş sayısından yüksek bulunmuştur. Bu bulgular 

doğrultusunda “Sağlıklı ve böbrek hastalığına sahip çocuklarda mine defekti mevcudiyeti 

bakımından farklılık yoktur” şeklindeki kurulan ikinci hipotez reddedilmiştir. 

Kronik böbrek hastalarının oral sağlık durumu ile ilgili verilerin sunulduğu bu tez 

çalışmasının verileri ışığında kronik böbrek hastalığına sahip olan çocukların diş hekimi 

kontrollerinin rutin olarak yapılmadığı tespit edilmiş ve bu durumun ileride 

oluşturabileceği problemlere dikkat çekilmiştir. Sonuç olarak kronik böbrek hastalığına 

sahip çocuklara oral hijyen alışkanlıklarının kazandırılması, rutin diş hekimleri 
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kontrollerini yaptırmalarının öneminin vurgulanması, mevcut dental problemlerin 

tedavilerinin yapılması ve koruyucu dental tedavilerin yapılması önerilebilir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Nefroloji Anabilim Dalında 

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

Müdürlüğüne bağlı Sabahattin Eryurt Anaokulu, IMKB İnönü İlkokulu, Abdurrahman 

Gazi Ortaokulu ve Erzurum Anadolu Lisesinde eğitim görmekte olan çocukların oral 

sağlık durumlarının tespitini yapmayı amaçladığımız çalışmamızda aşağıdaki sonuçlar 

elde edilmiştir; 

1. Süt dişlenmesinde böbrek hastalığına sahip olan çocuklar daha düşük dmft ve 

dmfs skorlarına sahiptir. Daimi dişlenmede de benzer şekilde böbrek 

hastalığına sahip olan çocukların DMFT ve DMFS skorları daha düşüktür. 

2. KBY bulunan çocuklarda mine defektli toplam diş sayısı ortalaması diğer tüm 

gruplardan yüksektir.  

3. Böbrek hastalığı olan çocuklarda 12 aydan az anne sütü alanların mine defekti 

gözlenme oranı daha yüksektir. 

4. Böbrek hastalığı olan çocukların OHI-S indeksi ortalaması ve gingivitis 

mevcudiyeti sağlıklı çocuklardan daha fazladır. 

5. Çocuklarda kronik böbrek hastalığı durumunda pediatrik diş hekimlerine 

ziyaretlerin sadece dental bir şikayet durumunda değil kontrol muayeneleri 

içinde yapılması gerekmektedir. Kronik böbrek hastalıklarında her ne kadar 

çürük frekansı yüksek olmasa da periodontal problemlerin, aynı zamanda 

mevcut çürüğe ve periodontal problemlere bağlı oluşacak sistemik 

problemlerin önlenmesi için gereklidir. Bu amaçla pediatrik nefrologların, 

pediatristlerin ve çocuk diş hekimlerinin koordineli olarak çalışması şarttır.  
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