I ORIJINAL ARASTIRMA ORIGINAL RESEARCH I

Soley ARSLAN,2
Ozgiir ER,?

Burak SAGSEN,?
Duran ARSLANP

2Dis Hastaliklari ve Tedavisi AD,
Erciyes Universitesi

Dis Hekimligi Fakiiltesi,

“Pediatri AD,

Erciyes Universitesi Tip Fakiltesi,
Kayseri

Gelig Tarihi/Received: 26.02.2008
Kabul Tarihi/Accepted: 02.12.2008

43. Tirk Pediatri Kurumu Kongresi
(16-20 Mayis 2007, Bodrum) ‘inde
806z poster olarak sunulmusgtur.

Yazisma Adresi/Correspondence:
Soley ARSLAN

Erciyes Universitesi

Dis Hekimligi Fakdltesi,

Dis Hastaliklari ve Tedavisi AD, Kayseri,

TURKIYE/TURKEY
soley @erciyes.edu.tr

Copyright © 2009 by Tiirkiye Klinikleri

Colyak Hastaligi Olan Cocuklarda
Dis Mine Defektleri

Dental Enamel Defects in
Pediatric Celiac Patients

OZET Amag: Bu calismanin amaci, ¢6lyak hastaligi olan gocuklarda dis mine defektlerinin sikligini
ve DMF-T indeksini belirlemekti. Gereg ve Yéntemler: Yaglar1 3-18 arasinda degisen 39 ¢olyak hastast
ile benzer yas ve cinsiyet 6zelliklerine sahip 41 saglikh cocuk ¢aligmaya alind1. Hasta ve kontrol grubu
dentisyon ozelliklerine gore alt gruplara ayrildi. Hasta ve kontrol grubu DMF-T indeksi ve dis mine
defektleri agisindan degerlendirildi. Tibbi hikéye, agiz hijyeni aliskanliklari, flor kullanimi ve olas:
dis travmas: hikéyesi sorgulandi. Bulgular: C6lyak hastalif1 olan gocuklarda, kontrol grubuna gore
fircalama aligkanlig1 daha az ve plak indeksi daha yiiksekti. DMF-T indeksi agisindan, siit ve daimi
dentisyonda ¢olyak hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark yokken
(sirastyla p= 0.095, p= 0.176), karma dentisyonda tiim ¢6lyak hasta ve kontrol grubunda istatistiksel
olarak anlamli fark vardi (sirasiyla p= 0.009, p= 0.0001). Colyakl hastalarin dislerinde opasite ve mine
hipoplazisi oran: sirastyla %17.9 ve %20.5 olarak bulundu. Kontrol grubunda higbir hastada opasite
ve hipoplazi gézlenmedi. Siit dislerinde opasite siklig1 her iki grupta benzer iken, hipoplazi ¢6lyakli
grupta daha yiiksekti (sirastyla p=0.063, p< 0.001). Daimi dislerde hem opasite hem de hipoplazi oram
¢6lyak hastalig1 olan grupta kontrol grubundan daha fazlaydi (sirasiyla p= 0.005, p< 0.001). Sonug: Dis
mine defektleri ¢élyak hastalarinda daha sik bulundu. Ozellikle diger sistemik bulgularin yaninda
daimi dislerinde mine defektleri olan ¢ocuklarin ¢lyak hastalig: siiphesi agisindan degerlendirilmek
iizere cocuk hekimlerine, ¢6lyak hastalig: tespit edilen ¢ocuklar da koruyucu énlemlerin uygulanmas:
bakimindan dis hekimlerine yonlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Colyak hastaligi, dis mine hipoplazisi, DMF-T indeksi

ABSTRACT Objective: The aim of this study was to determine the prevalence of dental enamel
defects and DMF-T index in pediatric celiac patients. Material and Methods: Thirty-nine celiac
patients aged between 3-18 and 41 healthy children (control group) with similar age and sex
were studied. The patients and control group were divided to subgroups according to dentitions.
All groups were evaluated for DMF-T index and dental enamel defects. Information related to the
patients such as medical history, oral hygiene habits, use of fluoride and history of dental trauma
was collected from the parents of the children. Results: Brushing habit was lower and plaque
index was higher in celiac patients than the control group. There were no statistically significant
differences between celiac patients and control group according to DMF-T index, for primary
and permanent dentitions (p= 0.095, p= 0.176 respectively). However, whole celiac patients and
control groups had statistically significant differencesfor mixed dentition (p= 0.009, p= 0.0001
respectively). In celiac patients, dental opacity and enamel hypoplasia were found 17.9% and
20.5%, respectively. None of the control subjects had opacity or enamel hypoplasia. The fre-
quency of dental opacity was not different in primary teeth in both groups but hypoplasia was
higher in celiac groups (p=0.063, p< 0.001 respectively). In permanent teeth both opacity and hy-
poplasia were statistically higher in celiac group than controls (p= 0.005, p< 0.001 respectively).
Conclusion: Dental enamel defects were found more frequent in celiac patients. The patients
who have enamel defects especially in permanent teeth beside the other systemic symptoms,
should be evaluated for celiac disease and the children who have celiac disease, should be con-
sulted to dentists in order to apply preventive care.

Key Words: Celiac disease, dental enamel hypoplasia, DMF-T index
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6lyak hastaligi (CH), genetik olarak yatkin-

lik gosteren kisilerde, tahillarda bulunan

gluten ve iligkili peptidlerin neden oldugu
kromik otoimmiin bir hastaliktir. Hastalik ince ba-
girsakta inflamasyon, villus atrofisi ve kripta hi-
perplazisi ile karakterizedir ve glutensiz diyet ile
diizelmektedir.! Hastaligin klinik spektrumu, be-
lirgin gastrointestinal semptomlar ve malabsorbsi-
yondan subklinik hastaliga kadar degismektedir.
Tip 1 diyabet, dermatit herpetiformis ve troid has-
talig1 gibi bazi otoimmiin hastaliklar CH ile birlik-
te goriilebilmektedir.!

CH’nin oral bulgulari; dis mine defektleri ve
tekrarlayan aft6z stomatit ve anguler selitis gibi
mukozal inflamatuar degisiklikleri igerir.?

CH ile dis mine defektlerinin birlikteligi bilin-
mektedir.® Bu defektler renk degisikliginden nok-
ta (pit)-oluk (groove) seklindeki mine defektine ve
total mine kaybina kadar degisebilmekle birlikte,
simetrik ve kronolojik olarak dagildiginda, CH’ye
spesifik oldugu diistiniilmektedir. CH’lerde dis mi-
ne defektlerinin gelisim mekanizmasi agik degildir,
fakat malniitrisyondan ¢ok immiin aracili mine ha-
sarinin sonucu gibi goriinmektedir.* HLA-DR3 al-
leline sahip kigilerde hem dig mine defektleri hem
de CH insidans: artmigtir.

Bu ¢alismada, CH olan ¢ocuklarda dis mine de-
fektleri ve bazi diger dental problemler aragtiril-
mistir.

I GEREC VE YONTEMLER

Bu calisma, Erciyes Universitesi Dis Hekimligi Fa-
kiiltesi Dis Hastaliklar1 ve Tedavisi Anabilim Da-
linda yapildi. Calismaya Ocak 2007-Eylil 2007
tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Tip Fakiilte-
si Cocuk Gastroenteroloji Boliimiinde izlenen (es-
ki ve yeni tani alan) 39 CH (10 erkek, 29 kiz) dahil
edildi. CH tanis1 “European Society of Pediatric
Gastroenterology Hepatology and Nutrition (ESP-
GHAN)” kriterlerine gore konuldu.® Kontrol gru-
bu klinigimize tedavi i¢in bagvuran ve yaslar1 4-18
arasinda degisen 41 saglikli cocuktan (17 erkek, 24
kiz) olusuyordu. Cocuklarin disleri dikkatli bir se-
kilde hava-su spreyi ile temizlenip kurutulduktan
sonra ayna sond yardimi ile reflektdr 15181 altinda
degerlendirildi. Colyak hasta grubundan toplam
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921 (385 siit disi, 536 daimi dis) dis, kontrol gru-
bundan ise toplam 976 (354 siit disi, 513 daimi dis)
dis degerlendirildi. Dental plak varligi, ¢iiriik-ek-
sik-dolgulu dis say1s1 (DMF-T indeksi), dental op-
asite ve dis mine defekti varligi (DDE indeksi)
(Tablo 1) degerlendirildi.”® Plak indeksi Silness ve
Lée’ye gore hesaplandi. Indeksi hesaplamak igin;
disin her yiizeyi i¢in ayr skor (0-3) verildi ve top-
lam 4’e boliinerek disin skoru, diglerin toplami dig
say1sina boliinerek birey i¢in plak skoru elde edil-
di.? Anne-babalardan tibbi 6ykii, agiz hijyeni ahs-
kanliklari, flor kullanimi ve dental travma 6ykiisii
alindi. Dis fir¢alama aligkanligi, flor kullanimi ve
travma Oykiisii “var-yok” olarak degerlendirildi ve

varliklan yiizde olarak ifade edildi. CH’ler ve kont
rol grubunu olusturan hastalar DMF-T indeksini
degerlendirmek i¢in dentisyon durumlarina gore
¢ alt gruba ayrildi: Siit, karma ve daimi grubu. Ka-
y1p siit disleri siit dentisyon ve karma dentisyon
gruplarinda DMF-T indeksi hesaplamasina dahil
edilmedi. Caligma Erciyes Universitesi Dis Hekim-
ligi Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onaylands, ai-
lelerden bilgilendirilmis onay formu alindi.

Veriler SPSS 15.0 (Statistical Package for the
Social Sciences for Windows) Istatistik Paket prog-
rami ile analiz edildi. Deneklerin verilerinin dag:-
Iiminin normal dagilima uyumu Shapiro-Wilk ve
Kolmogorov Smirnov testleri ile arastirildi. Hasta
ve kontrol gruplarinin karsilastirilmasinda, normal
dagilim gosteren degiskenler (yas ve plak indeksi)
i¢in bagimsiz iki 6rnek T-testi, normal dagilim gos-
termeyen degiskenler (DMF-T indeksleri) igin
Mann-Whitmey U testi kullanild. Tki nitel degis-

TABLO 1: Modifiye DDE indeksi.?
Kod

Normal 0
Sinirli opasite 1
Yaygin opasite 2
Hipoplazi 3
Diger defektler 4
Kombinasyon

Sinith ve yaygin 5
Sinirli ve hipoplazik 6
Yaygin ve hipoplazik 7
Her (ic defekt 8
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kenin kargilagtirilmasinda (dis firgalama orani, flor
kullanimi orani ve travma hikayesi varlig orani)
ki-kare testinin exact yontemi kullanildi. Hasta ve
kontrol gruplarinin mine hipoplazisi ve opasitesi
oranlarinin kargilagtirilmasinda (DDE indeksi) iki
oran testi kullanildi. p< 0.05 degeri istatistiksel ola-
rak anlamli kabul edildi.

I BULGULAR

Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri,
dis fircalama aligkanliklari, dig travmasi ve flor kul-
lanim oykiileri ve plak indeksleri Tablo 2’de veril-
mistir. Hasta ve kontrol grubunun yas ve cinsiyet
ozellikleri benzerdi (sirasiyla p= 0.765, p= 0.104)
(Tablo 2). Firgalama aligkanligi kontrol grubunda
anlaml sekilde daha sik (p< 0.001), flor kullanimi
ve dis travmasi 6ykiisii caligma ve kontrol grubun-
da benzerdi (sirasiyla p= 0.514, p= 0.514) (Tablo 2).
Plak indeksi CH grubunda kontrol grubuna oranla
daha yiiksekti (p< 0.001) (Tablo 2).

TABLO 2: Célyak hastalar ve kontrol gruplarinin
karsilastirimasi.
Colyak hastasi Kontrol
n=39 n=41 p
Yas (yil) 10.41 + 4.59 1012395  (.765"
Cinsiyet (E/K) 10/29 17/24 0.104**
Flor kullanimi orani (%) 0 55 0.514*
Firgalama orani (%) 0 61.1 <0.001**
Travma hikéyesi varligi orani (%) 0 55 0.514*
Plak indeksi 1.53£0.70 1.06+053 <0.001*

*Bagimsiz iki drnek T-testi,
**Ki- kare testi.
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Ciiriik, eksik ve dolgulu dis sayzsi ile iligkili olan
DMEF-T indeksi agisindan, siit ve daimi dentisyonda
CH ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak fark
bulunmazken (sirastyla p= 0.095, p= 0.176), karma
dentisyonda ve tiim gruplarda istatistiksel olarak
fark bulundu (sirastyla p= 0.009, p= 0.0001) (Tablo
3). Ciriik insidans1 CH grubu i¢in 2.74, kontrol gru-
bu icin 1.78 idi.

Kontrol grubunda hicbir opasite ve mine defek-
ti gozlenmezken, CH grubunda 12 diste sinirli opa-
site (kod 1), 49 diste ise hipoplazi (kod 3) saptandi.
Opeasitelerin besi siit diglerinde, yedisi daimi digler-
de idi. Kirk dokuz hipoplazinin 311 siit diglerinde
18’1 daimi dislerde gozlendi. Siit dislerinin %9.35%1,
daimi diglerin ise %4.6’s1 etkilenmisti. CH grubun-
da hem siit hem de daimi dentisyon gruplarinda an-
lamli olarak daha fazla sayida ¢ocukta mine
defektlerine rastland: (p< 0.001) (Tablo 4). Opasite-
ler agisindan bakildiginda, siit dislerinde CH ve kon-
trol grubu arasinda anlamh bir fark yoktu (p= 0.063);
ancak daimi diglerde CH grubunda hem opasite
hem de hipoplazi siklig1 kontrol grubundan daha
fazlaydi. (sirasiyla p= 0.005, p< 0.001) (Tablo 4, Re-
sim 1, 2, 3).

I TARTISMA

CH genetik olarak yatkin kisilerde gluten duyarli-
liginin neden oldugu ince bagirsak mukozasinda
inflamasyon ve villus atrofisi ile karakterize bir oto-
immiin hastaliktir.! Besin maddelerinin malab-
sorbsiyonuna ek olarak, beslenme bozuklugu ile
iligkili olmayan baz1 klinik 6zelliklere de sahiptir.
Eslik eden bozukluklarin bir kismi1 CH tanisina yar-
dimcr olabilir.™

TABLO 3: DMF-T indeksi.

DMF -T indeksi
Colyak hastasi Kontrol grubu
n Ortanca (min-maks) n Ortanca (min-maks) p
Siit dentisyon {dmf) 10 2,5 (0-11) 9 0 {0-8) 0.095*
Karma dentisyon (dmf + DMF) 17 3 (0-9) 18 4 (0-14) 0.009*
Daimi dentisyon {DMF) 12 2 (0-8) 14 2 {0-8) 0.176*
Toplam 39 3 (0-11) 4 2 (0-14) 0.0001*

*Mann-Whitney U testi.
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TABLO 4: DDE indeksi*.
Defektin tipi
Kod 1 Kod 3 Toplam Toplam Etkilenen digler

(dis sayisi) (dis sayisi) (dis sayisi) dis sayisi %
Golyak hasta grubu  Sut disleri 5 31 36 385 9.35
Kalici disler 7 18 25 536 4.66

Kontrol grubu Siit digleri 0 0 0 354 0

Daimi digler 0 0 0 613 0

Siit dislerinde; kod 1 + kod 3 icin p< 0.001; kod 1 i¢in p= 0.063; kod 3 i¢in p< 0.001,
Daimi dislerde; kod 1 + kod 3 igin p< 0.001; kod 1 i¢in p= 0.005; kod 3 icin p< 0.001,
*iki oran testi.

RESIM 1: Golyak hasta grubundan bir hastada kalici dislerde mine defektleri
(kod 1 ve kod 3).

Bu ¢alismada CH olan ¢ocuklarda agiz hijyeni
aligkanliklari, bazi oral bulgular ve mine defektleri
degerlendirildi. Flor kullanimi ve travma siklig1
CH’da ve kontrol grubunda benzer bulunurken; fir-
calama aligkanliginin kontrol grubunda daha sik ol-
dugu saptandi. Ortalama plak indeks degerleri, CH
grubunda kontrolden daha yiiksek bulundu. Bu du-
rumun, CH grubunda fircalama aligkanliginin iyi ol-
mamasindan kaynaklanmig olabilecegi diistiniildii.

Ortalama DMF-T indeks degerleri tim CH
grubunda kontrol grubuna oranla istatistiksel ola-
rak daha yiiksek bulundu. Bu durum, CH grubun-
da fircalama aligkanhiginin daha kotii ve plak
indeksinin ¢ok daha yiiksek olmasindan kaynakla-
nabilir. Benzer bulgular Patinen ve ark. tarafindan
da rapor edilmigtir."

Bu ¢aligmada mine defektleri, “Commission of
Oral Health, Research And Epidemiology, Report of
an FDI Working Group”, 1992’ye gore degerlendiril-
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RESIM 2: Hastanin sol yan goriintiisi.

RESIM 3: Hastanin sag yan goriintiisii.

di.” Bu raporda dig mine defektleri (DDE indeksi)
Tablo 1’deki gibi siniflandirilmisti. Kontrol grubun-
da hicbir mine defekti gériilmedi. CH grubunda yal-
nizca iki tip defekt gozlendi; kod 1 ve kod 3. Siit
dislerinin %9.35’i ve daimi dislerin %4.66’s1 defektif
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idi. CH grubunun %35.9 (14/39)'unda mine lezyon-
lar1 vardi. Alt1 hastada yalnmizca kod 1 (opasite), yedi
hastada yalmizca kod 3 (hipoplazi) ve bir hastada (kod
1 ve kod 3) kombine lezyonlar gozlendi.

Farkli calismalarda CH olan bireylerde, mine
defektlerinin (opasite ve hipoplazi ) siklig1 %3.6-96
arasinda bulunmugtur.®>!"""7 Yirmi yil kadar 6nce
Aine tarafindan yapilan bir ¢alismada, dig mine lez-
yonlarinin siklign %96 olarak bulunmugtur.® Ai-
ne’nin tersine, Rasmusson ve Erikson ile
Anderson-Wenckert ve ark., CH ve kontrol grubun-
da fark bulamamiglardir.'>® Marianni ve ark. mine
lezyonlarini CH ve kontrol grubunda sirasiyla %28
ve %14 oranlarinda bulmuglardir.> CH grubunda mi-
ne lezyonlarn HLA-DR3 antijenlerinin varlig: ile ilis-
kili bulunurken; serum kalsiyum diizeyleri ve tani
sirasindaki yaglari ile iligskisiz bulunmustur. Bizim
hastalarimizda opasite ve hipoplazi siklig1 sirastyla
%17.9 ve %20.5 oranlarinda bulundu. Caligmalar
arasindaki bu farkliliklar irk, HLA tipleri ve tani s1-

rasindaki yas gibi degiskenlere bagh olabilir.

Farmakis ve ark. mine defektleri ve opasiteyi,
CH grubunda kontrol grubuna gére daha sik bul-
mugken, dis ¢iiriiklerini hem siit hem de daimi dis-
lerde daha az bulmuslardir.!* Priovolou ve ark.
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mine defektleri ve DMF indeksi i¢in benzer bulgu-
lar1 rapor etmiglerdir."

Martelossi ve ark.nin bir ¢alismasinda, 6949
¢ocuk mine defektleri agisindan taranmis ve mine
lezyonu bulunan ¢ocuklar ayrica CH agisindan da
degerlendirilmistir. CH serolojisi pozitif bulunan
52 cocuga ince bagirsak biyopsisi yapilmis ve dort
hastaya CH tanis1 konulmustur. Yazarlar mine de-
fekti olan ¢ocuklarin CH acgisindan da test edilme-
lerini 6nermistir.'® Artan ve ark.nin yapti1 benzer
bir calismada ise 1361 ilkokul 6grencisinin 58
(%4.2)’inde mine defektine rastlanmis ve bu hasta-
larin hi¢birinde CH’ye rastlanmamugtar."”

Ventura ve ark.,' ¢olyakli hastalar1 mine defekt-
leri agisindan taramig CH’leri ve ¢ocuklarin %32.4°
iinde mine defektlerine rastlamiglardir. Ayni zaman-
da mine defekti olan ¢cocuklarda CH’nin ortalama ta-
n1 yaginin daha yiiksek oldugunu rapor etmislerdir.

Sonug olarak; mine defektleri CH grubunda
kontrol grubuna gore daha sik gézlendiginden, mi-
ne defekti olan ¢ocuklar CH agisindan da taranmali
ve pozitif hastalara taniy1 dogrulamak i¢in ince ba-
girsak biyopsisi yapilmalidir. Ayrica, CH tespit edi-
len ¢ocuklar da koruyucu 6nlemlerin uygulanmasi
bakimindan dis hekimlerine yonlendirilmelidir.
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