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OZET

Puberte doneminde meydana gelen hormonal degisimler damar gegirgenligi ve konak
cevabin1 degistirerek periodontal dokularda degisikliklere neden olmaktadir.
Amacimiz puberte Oncesi ve puberte doneminde ¢ocuklarda dental ve periodontal
sagligin yani sira dig eti olugu sivisinda (DOS) prostaglandin E2 (PGE;) tiimor
nekrozan faktér-a (TNF-o0) ve interlokin 1-f (IL1-B) gibi iltihabi belirteg
seviyelerinde meydana gelen degisimi degerlendirmektir. Fakiiltemiz Pedodonti
Klinigi’ne basvuran, 6-14 yas arasindaki 80 c¢ocuktan, her grupta 20 kisi olmak
lizere, puberte 6ncesi donemde periodontal olarak saglikli (POS), puberte déneminde
periodontal olarak saglikli (PS), puberte dncesi donemde gingivitisli (POG), puberte
doneminde gingivitisli (PG) 4 grup olusturuldu. Demografik bilgiler, dft-DMFT,
plak indeks, gingival indeks, community periodontal index olgiildi, DOS
orneklerinin  biyokimyasal analizi yapildi ve sonuglar istatistiksel olarak
degerlendirildi. Gruplarin PGE; konsantrasyon diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
ileri diizeyde anlaml farklilik bulundu (p<0.01). PS ve PG gruplarinin PGE; total
miktar diizeyleri, POS ve POG gruplarindan anlaml sekilde yiiksekti (p<0.01). IL-1B
konsantrasyon ve total miktar diizeyleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklililk bulunmadi (p>0.05). TNF-o konsantrasyon ve total miktar
diizeyleri agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Puberte doneminde
DOS PGE; diizeylerinin anlamli sekilde yiikseldigi (p<0.01) ancak TNF-a ve IL-1f

diizeyinde gruplar arasinda anlamli bir farklilik olmadig1 goriildii.

Anahtar Sézciikler: IL-1p, Periodontal saglik, PGE,, Puberte, TNF-a



2. SUMMARY

Clinical and Biochemical Analyses of Periodontal Tissue Alterations Before and
During Puberty

The hormonal changes in puberty period lead to changes in periodontal tissues by
altering the vascular permeability and the response of the host. The aim of this study
was to investigate the levels of inflammatory markers prostaglandin E2 (PGE),
tumor necrosis factor-a (TNF-o) and interleukin 1-B (IL1-B) in gingival crevicular
fluid (GCF) as well as dental and periodontal health of children during pre-puberty
and puberty periods. 80 children referred to the Paediatric Dentistry Clinic
participated in this study. They were divided into 4 groups (n=20) as periodontally
healthy in pre-puberty period (PPH), periodontally healthy in puberty period (PH),
gingivitis in pre-puberty period (GPP), gingivitis in puberty period (GP).
Demographic data, dft-DMFT, plaque index, gingival index, and community
periodontal index were measured, biochemical analyses of GCF samples were
executed, and results were evaluated statistically. A significant difference was found
in PGE; concentration levels among groups (p<0.01). PGE; levels of the PH and GP
groups were significantly higher than those of the PPH and GPP groups (p<0.01). No
significant differences were found in GCF IL-1B and TNF-a levels among groups
(p>0.05). In puberty period, PGE; levels were significantly higher compared to the
pre-puberty period (p<0.01). In conclusion GCF PGE; level increased during puberty

whereas TNF-a and IL-1f levels did not show any alterations.

Key Words: IL-1p, Periodontal health, PGE,, Puberty, TNF-a



3. GIRIS ve AMAC

Puberte, bireyin iireme fonksiyonunu kazanmasi ile sonuglanan, kompleks
seksiiel olgunlasma sathasidir. Puberte androjen ve Ostojen hormon seviyelerinin
artistyla baslar (115). Fiziksel goriinimde degisiklikler olurken yetigskin
davraniglarinin kazanildigi endokrinolojik olaylar dizisidir. Bu evrede viicut gelisir,
genital olgunlasma tamamlanir ve iireme kapasitesi kazanilir. Artan hormon
seviyeleri puberte sonrasinda yeni bir hormonal degisim dénemine girilmedikge,
tireme siireci boyunca neredeyse sabit kalir. Puberte sirasinda meydana gelen
hormonal degisim agiz dokulari da dahil olmak {izere pek ¢ok dokuda farkliliklara
neden olur. Bu hormonal degisimlerin sonucunda damar gegirgenligi artar ve konak

cevabi farklilasir (256).

Bu dénemde gingivitis prevalansi dental biyofilm miktarindan bagimsiz olarak
artar. Gram-negatif anacoroblar, ozellikle P. intermedia puberte gingivitisiyle
iligkilendirilmistir. Kornman ve ark. (130) anaerobik mikroorganizmalarin ovaryan
hormonlari, vitamin K growth factor yerine kullandigini ve gonadotropik
hormonlarin artisiyla  P.  intermedia’min  da  arttigim1  savunmustur. Bu
mikroorganizmalar puberte doneminde artan kanama egiliminin nedenlerinden biridir
(83). Puberte doneminde, istatistiksel olarak anlamli derecede artmig dis eti iltihabi

cevabi goriiliir (177, 178, 179).

Puberte sirasinda periodontal dokular lokal faktorlere asiri artmis cevapla
karsilik verebilir. Gida birikimi, materia alba, mikrobiyal dental plak (MDP) ve dis
tasi olan bolgelerde hiperplazik yumusak doku cevabiyla karsilagilabilir. Tltihaph dis
eti dokular1 eritemat6z ve lobiiler yapidadir, kolayca disten uzaklasabilir 6zelliktedir

ve mekanik etkenlerle kolayca kanar (34).

Periodontal hastaliklar, primer etiyolojik faktdrii MDP olan agiz hijyeni
eksikligi, beslenme, genetik ve hormonlarin etkisiyle siddetlenebilen kronik iltihabi
hastaliklardir ve siit veya siirekli dislerde diseti iltihab1 ve destek dokularin kaybi
nedeniyle erken dis kayiplarina yol agabilir (55, 195). Erken ve dogru tani sonrasi,

ag1z hijyeni egitimi, beslenmenin diizenlenmesi, koruyucu uygulamalar ile diizenli



kontrollerin yapilmasi, c¢lirik ve periodontal hastaliklarin engellenmesi veya

siddetinin azaltilmasinda yardimci olmaktadir.

Her bireyin kendine 0zgii, farkli bir mikroflorasi bulunmakla beraber ayni
bireyin 11 ve 14 yaslarindaki subgingival florasi da farklidir. Bu farkliligin ne
kadarinin puberteye bagli hormonal degisimlerden kaynaklandigi saptanamamistir
(174). Bakteriler ve bakteriyel iiriinlere cevaben salinan immun ve enflamatuvar
mediyatorler periodontal hastaligin baslamasinda ve yayilmasinda rol oynamaktadir.

(87, 235).

Periodontal enflamasyonu saptamak, hastaligin aktif pasif donemlerini
degerlendirmek amaciyla cesitli belirteclerin dis eti olugu sivisi (DOS) diizeyleri
incelenmektedir (16, 30, 60, 61, 63, 64, 73). Calismamizda PGE; TNF-a ve IL-1J
belirteglerinin DOS diizeylerini degerlendirdik. Bu belirteglerden PGE, ve TNF-
a’nin doku yikimi olmayan bolgelerde erken iltihabi reaksiyonlarda arttigini IL-
1B’nin ise daha ¢ok doku yikimi bagladiginda artmis DOS diizeyleri gosterdigini
belirten ¢alismalar mevcuttur (21, 77, 115, 187). Calisma grubumuz periodontal
olarak saglikli ve gingivitisli ¢ocuklardan olusmaktadir. Calismamizda puberte
hormonlarinin dis eti sagligina etkisini degerlendirmek amaglandi. Bu nedenle 6rnek
grubumuzda enflamatuvar sitokinlerin DOS diizeylerinin erken iltihabi donem
ozellikleri gostermesi beklenmektedir. IL-1 ile ¢esitli hormonal donemlerde yapilan
caligmalarda ise degisken sonuglarla karsilasilmistir (16, 18, 65). Biz de ¢esitli
iltihabi sitokinlerin puberte doneminde doku yikimi olmayan, periodontal hastalik
baslangi¢ sathasindaki degerlerini saptamak amaciyla PGE,;, TNF-a ve IL-1fB
belirteclerini  se¢tik. Bu belirtecler c¢esitli calismalarda hastalik aktivitesinin
belirlenmesi agisindan degerlendirilmistir (121, 124, 187) .

Agiz saghgi, etkili fircalama ve beslenme aligkanliklar1 gibi pek ¢ok faktoriin
yant sira hormon degisimlerinin de etkisi altindadir. Puberte gibi hormonal
degisimlerin yasandigir bir donemde periodontal durumun tespiti, hem {ilkemizde
hem de diinyada ¢ok az ¢alisilmis bir konudur. Puberte doneminde hormonlarda
meydana gelen degisimler, damarsal gecirgenligin artmasina, oral mikroflorada ve

periodontal dokularda degisimlere neden olmaktadir. Heasman ve ark. (93) yaptiklar



calismada 11 yas civarinda gingivitis prevalansinin arttigini, 15 yasia dogru yavasca
azaldiginm1 bildirmistir. Onbir yasindaki cocuklarda gingivitisteki artis, pubertenin

baslamasi ve seks hormonlarinin diizeyinin artis1 ile agiklanabilmektedir.

Bu c¢alismanin amaci klinigimize basvuran, puberte Oncesi ve puberte
donemindeki c¢ocuklarda giiriikk ve periodontal durumun yani sira DOS’nda PGE,,
TNF-a ve IL1-B iltihabi belirteglerini incelemek, pubertenin bu parametreler iizerine

etkisini arastirmaktir.



4. GENEL BILGILER
4.1. Cocuklarda Periodonsiyum

Periodontal dokular, dis eti, alveol kemigi, periodontal ligament ve sementten

olusur. Bu dokular ¢ocuklarda yetiskinlere gore farklilik gosterir.

Siit dislenme doneminde dis eti kenari, siirekli dislenme donemindeki dis etine
oranla daha vaskiilerdir ve daha az bag dokusu fibrili icerir. Epitel ince olup
keratinizasyon azdir, orta diizeyde enflamasyonla karistirilabilecek kirmizi renkte dis
eti gozlenir. Siit dislerinin siirmesine eslik eden lokalize kizariklik kalict olabilecegi
gibi, sismis ve yuvarlaklasmis interproksimal papillaya ve 3 mm’yi asan dis eti
oluguna neden olur. Interdental dis eti fasiyolingual olarak genis, meziodistal olarak
dardir. Kesici dislerde yapisik dis eti genisligi fazla iken, kopek disleri bolgesinde
azalir, kiiciik az1 ve bliylik azilar bolgesinde tekrar artar (34). Ayrica yasla birlikte
yapisik dis eti genisligi artar (222). Bimstein ve Garcia-Godoy (22, 71), siit dislenme
doneminde ortalama oluk derinliginin 0.86+0.2 mm oldugunu belirtmislerdir.
Ndiokwelu (182) dis eti olugu derinliginin yasa bagli olarak ve anteriordan posteriora
dogru arttigin1 belirtmistir. Siit kopek disleri ve siit az1 disleri i¢in mine-sement
bilesimi ve saglikli alveol kemigi kreti arasindaki radyografik mesafe 0-2 mm
arasinda degismektedir. Komsu bolgedeki siirekli disler slirerken ya da siit disleri
diiserken, bu mesafe bazi yiizeylerde 4 mm’ye kadar ¢ikabilmektedir. Bu nedenle
cocuklarda periodontal hastaligin tanisinda radyografi kullanildiginda siirmeye baglh
degisiklikler mutlaka g6z Oniine alinmalidir. Siit dislenme doéneminde bu tiir
degisiklikler goz ardi edildiginde, mine-sement birlesimi ve saglikli alveol kemigi
kreti arasindaki 2 mm’den fazla mesafe, patolojik kemik kayb1 olarak
degerlendirilebilir. Siirekli dislerin siirmesi sirasinda baglant1 epiteli insizal veya
okluzal yilizeyden mine-sement birlesimine dogru apikal yonde go¢ eder. Epitelyal
atasman maksimum kuron konveksitesini astig1 zaman, dis eti olugu derinligi 6- 7
mm’ye ulasarak cep olusturur ve plak birikimini arttirir. Digler tam olarak
stirdiigiinde birlesim epitelinde ve serbest dis eti kenarinda apikal yonde degisiklik
goriilmeye devam eder. Cocuklarda dis etinin tam sekillenmesi 12-16 yaslarinda sona

ermektedir. Digler farkli siirme donemlerinde olduklarindan komsu dislerin dis eti



kenarlarinin farkli seviyelerde olduklar1 goriiliir. Bu durum bazen agizda daha uzun
siire var olan dislerde dis eti ¢ekilmesi gelistigi gibi yanlhs bir kaniya varilmasina
neden olabilmektedir. Karisik dislenme déneminde posterior dislerde yaygin olarak
dis eti olugu derinliklerinde degisiklikler goriiliir. Yapisik dis eti, iltihabi bir durum
yoksa serbest dis eti olugundan baslayarak mukogingival bilesime kadar uzanir.
Yapisik dis eti oluk derinliginin korunmasina yardimci olmakta ve ¢igneme sirasinda
olusan fonksiyonel streslere ve serbest dis eti kenar1 ve gevsek yapili alveol
mukozas1 arasinda tampon rolii oynayarak gerilim streslerine karst dayaniklilik
saglamaktadir. Stirekli dislenme donemi ile kiyaslandiginda siit dislenme déneminde
yapisik dis etinin genisligi daha az degiskenlik gosterir. Bu durum siit dislenme
doneminde mukogingival problemlerin azligin1 kismen agiklar. Onbir- onddrt yaslar
arasindaki ¢ocuklarda ortalama dis eti olugu derinligi 1.95 mm olup, 0.5-4.5 mm
arasinda degisir. Cocuklarda sement ve alveol kemigin kortikal tabakasinin ince
olmasi nedeniyle periodontal ligament daha genistir. Ligament daha az fibr6z ve
daha vaskiilerdir. Alveol kemigi; genis ilik bosluguna sahip olup damarlanma
fazladir ve eriskin dokulardan daha az trabekiil bulunmaktadir. Shapira ve ark. (217),
alveol kemigi kreti ve mine-sement birlesimi arasindaki mesafenin yasla arttigini ve
iist cenede daha fazla oldugunu belirtmistir. Needleman ve ark. (183) ise, alveol
kemigi kreti ve mine-sement birlesimi arasindaki mesafenin siit az1 diglerinde 0.58-

1.39 mm, siirekli biiyiik azilarda ise 0-0.63 mm oldugunu bildirmistir.
4.1.1 Dis eti

Dis eti klinik olarak papiller, serbest ve yapisik dis eti olmak {izere
lokalizasyonuna gore li¢ boliimde incelenir. Siit ve siirekli dislerde dis eti yapisi

arasindaki farkliliklar asagidaki gibidir:

Papiller dis eti: Iki komsu disin kontakt noktalarina kadar olan dis eti kismudur.
Kontakt alani altinda kalan iki papil arasindaki bolge, interdental col olarak bilinir.
Lokalizasyonu, morfolojisi ve keratinize olmamis epitelin bulunmasindan dolay1 bu
bolge mikroorganizmalarin tutunmasina ve lriinlerinin dokuya invazyonuna
uygundur. Siit dislerinde interdental bosluklar sik goriiliir. Interproksimal temas

olusmadan, col olusumu meydana gelmez. Interdental bosluk olan bdlgelerde



interdental eyer mevcuttur ve iyi keratinize yiizeylerdir. Bu yap1 c¢ocuklarda

periodontal hastaliklarin olusumunu azaltir.

Serbest dis eti: Serbest dis eti, serbest dis eti olugu ile dis eti kenarin1 arasinda
kalir. Siit diglerinde cep derinligi siirekli dislerden daha sigdir. Ortalama 1.4 ile 2.1
mm arasinda degisir. Siit digleri etrafindaki serbest dis eti kenar1 siirekli dislere gore
daha kalin ve yuvarlaktir. Siit disi morfolojisi serbest dis etinin kalin, yuvarlak
formuna katkida bulunur. Bu form siirekli dislerde bulunan bicak sirt1 ile zittir.
Gingivitis sonucu olusan 6dem nedeniyle ¢cocuklarda yuvarlanmis serbest dis eti daha
belirgin hale gelir. Ayrica ¢ocuklarda serbest dis eti daha gevsektir. Siit diglerinin
etrafindaki serbest dis etinin gevsekliginin ve daha az sert olmasinin ¢esitli nedenleri

vardir:

Cocuklarda serbest dis etinde daha az farklilasmis ve daha fazla hidrate olmus,
olgunlagsmamis bag dokusu kollajen demetleri mevcuttur. Polipeptid zincirleri sikica
baglanmustir. Ayrica ¢ocuklarin dis eti bag dokusunda kollajen orani daha azdir, bu

da ¢ocuklarda serbest dis etinin daha yumusak olmasina neden olur.

Cocuklarda siirme sirasinda, artan dis eti metabolizmasi, vaskiilarizasyonu, kan
akimini, doku hidrasyonunu ve dis eti oluguna sivi gegisini arttirir. Silirme

bolgelerinde dis etinin normalden daha kirmizi goriiniimlii olmasina yol agar.

Yapisik dis eti: Cocuklarda yapisik dis eti eriskin dis etinden daha vaskiiler, ince
ve az keratinizedir. Bu nedenle erigkin bir bireyin yapisik dis etinden daha az yogun
ve soluk goriiniir. Cocuklarda yapisik dis etinin bag dokusu yogunlugu da eriskin
yapisik dis etinden daha azdir bu nedenle ¢ocuklarda yapisik dis eti daha gevsektir.
Eriskinlerde goriilen iyi diferansiye olmus kollajen demetleri ¢ocuklarda mevcut

olmay1p col bolgesini orten epitel birkag hiicre kalinliginda ve keratinize degildir.

Karigik dislenme doneminde siirekli diglerin siirmesiyle birlikte dis etinde bazi

fizyolojik degisiklikler gortiliir:

Stirme oOncesi ¢ikinti: Kuron agiz boslugunda goriilmeden 6nce dis eti siki, hafif

beyazlamis ve alttaki kuronun konturlarin1 yansitan bir ¢ikint1 gosterir.



Dis eti kenarinin olusumu: Kuron agiz boslugunda gorildiigiinde serbest dis eti
ve olugu gelisir. Stirme sirasinda dis eti siklikla 6dematdz, yuvarlak kenarli ve artan

vaskiilarizasyon nedeniyle hafif kirmizi1 goériintimliidiir.

Karisik dislenme doneminde serbest dis etinin siirekli digler etrafinda, 6zellikle

iist cene kesiciler bolgesinde oldukca ¢ikintili olmasi normaldir.

Cocuklarda periodontal hastaliklar, genellikle kronik gingivitisle sinirlidir. Siit
dislenmede dis eti enflamasyonunun siddeti esit miktarda dental plaga sahip karisik
dislenme déneminde ¢ocuklara veya erigkinlere oranla daha azdir. Bunun nedeni siit
disleri etrafindaki olugun derinliginin daha az olmasi ve periodontal hastalikla iligkili
patojenlerin olusumu igin erigkin dis eti olugu kadar uygun olmamasidir. Yine,
¢ocuklarda konak cevabinin tam olugsmamis olmasi mikroflora tizerine etkili olabilir

(45).

Cocuklarda iltihapli dis etinden infiltre olan enflamatuar hiicreler ¢ogunlukla

lenfosit, eriskinlerde ise lenfosit ve plazma hiicreleridir.

Kronik iltihabi erigkin dis eti dokular1 histolojik olarak periodontal yerlesmis
lezyonu gosterirken, klinik olarak ayni derece enflame dokular ¢ocuklarda erken

lezyon 6zellikleri gosterir.

Periodontal hastalikta bulunan mikroorganizmalara karst serum antikor

seviyesinin ¢ocukluktan eriskin doneme dogru arttigi saptanmustir (93, 34).
4.1.2. Periodontal membran

Cocuklarda periodontal membran genistir. Siirme esnasinda ana fibriller disin
uzun aksina paraleldir. Erigkinlerde goriilen fibril diizeni disin karsitiyla temasa

gelmesiyle olusur.

4.1.3. Sement

Sement, depozisyonu hayat boyu devam eden, kokii saran ve disin g¢evre

dokulara baglanmasin1 saglayan, ¢ok ince. 6zellesmis, kalsifiye ve avaskiiler dis



dokusudur. Kemik kaybi olmayan dislerde, sement apozisyonunun yas ile dogrusal

olarak arttig1 bulunmustur (116).
4.1.4. Alveol kemigi

Cocuklarda alveol kemigi eriskinlere gore az kalsifiye, fazla vaskiiler ve
trabekiilleri az ancak daha kalindir. Ayrica genis ilik bosluklari, ince lamina dura ve
daha diiz interdental kraterler goriiliir. Bu yapilarin ¢ogu geng ve olgunlagan kemigin
dinamik ve metabolik durumunu gosterir. Bu durum periodontal hastaliklarin siit
dislenme doneminde hizli ilerlemesine olanak saglar. Siit kesicilerin kisa kuronlar
alveol lizerine gelen kuvvetleri azaltirken posterior bolgede yer alan siit dislerinin
genis olarak acilmis diiz kokleri, gelen kuvvetleri dagitmaya ve okliizal travmay1

azaltmaya yardim eder (34).
4.2. Cocuklarda Periodontal Hastalhiklar

American Academy of Periodontology (AAP) 1999°da diizenlenen uluslararasi

sempozyumda periodontal hastaliklar i¢in yeni bir siniflama diizenlemistir;

1) Dental plak nedeniyle olusan dis eti hastaliklari
a) Akut dis eti hastaliklar1

1) Primer herpetik gingivostomatitis

11) Nekrotizan tlseratif gingivitis

b) Kronik gingivitis

¢) Ilaca bagh dis eti biiyiimeleri

d) Travmatik gingivitis

2) Agresif periodontitis

a) Lokalize agresif periodontitis

b) Generalize agresif periodontitis

3) Kronik periodontitis

4) Sistemik hastaliklar nedeniyle olusan periodontitis

5) Nekrotizan periodontal hastaliklar seklinde siniflandirilmistir (14).
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4.2.1. Kronik gingivitis

Kronik gingivitis, klinik atasman veya kemik kaybi olmadan, dis eti
enflamasyonu varligi ile karakterize bir hastaliktir ve ¢ocuklarda siklikla gortliir (31,
34, 145, 204). Plaga bagh gingivitis, plagin etkin bir sekilde ve diizenli
uzaklastirilmasiyla geri doniisebilen bir dis eti hastaligidir. Kronik gingivitis ise
kemik kaybina, dolayisiyla dis kaybina neden olabilen geri doniisiimsiiz bir
hastaliktir. Bu hastaliklarin ortaya ¢ikmasinda mikrobiyal dental plagin (MDP) ana
etyolojik faktor oldugu yaklasik 50 yildir bilinmektedir. Bununla birlikte ¢esitli
sistemik hastaliklar, kotli aligkanliklar, genetik faktorler ve stres gibi etkenlerin
periodontal hastaliklarin baslamasi ve ilerlemesinde risk faktorii olarak rol aldig
diisiiniilmektedir. Bu risk faktorlerinin bireysel olarak periodontitise yatkinlig
onemli derecede etkiledigini ongoren deliller vardir (43, 244, 256). Ancak gingivitise
yatkinlig1 gosteren galismalar sinirlidir (56, 97 221).

Cocuklarda goriilen gingivitiste temiz dis yilizeylerinde ilk olarak kolonize olan
organizmalar periodontal agidan zararli olan gram pozitif koklardir ve 4-7 giin sonra
plakta baskin hale gelmektedir. 2 hafta sonra, filamentéz ve fusiform
organizmalardan olusan daha kompleks bir flora gram negatif bir enfeksiyona
dontigimii  gostermektedir. Bu enfeksiyon o6nemli diizeyde Capnocytophaga,
Selenomonas, Leptotrichia, Porphyromonas ve Spirochaete suslarini igermektedir.
Bu suslar kronik periodontitiste ilerlemis periodontal lezyonlarda saptanabilmektedir.
Bu da subgingival floraya ragmen konak cevabinin, c¢ocuklarda periodontal
hastaligin gelisiminde bagisiklik sagladigini, bdylece gingivitisin derin dokulara

ilerlemesinin 6nlenmis oldugunu gostermektedir (93).
4.2.2 Mikrobiyal dental plaga bagh gingivitis

MDP’a bagl gingivitis, dis eti kenarinda plak birikimi sonucunda meydana
gelen iltihabi bir hastaliktir. Dis eti kenarinda plak varligi, dis etinde renk ve kontur
degisimi, dis eti olugunda 1s1 degisimi, dis eti iltihabinin artmasi, sondalamada
kanama, atasman ve kemik kaybmin olmamasi, dis etinde histopatolojik
degisikliklerin olmasi ve plagin uzaklastirilmasi ile hastaligin geri dontistimli olmasi

gibi oOzelliklere sahiptir. Bu klinik belirtiler ve semptomlarin siddeti, bireyler
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arasinda ve ayni1 bireyin cesitli bolgeleri arasinda degisiklik gosterebilir. Plaga bagh
gingivitisteki histopatolojik degisiklikler; epitel tabakada hiicre proliferasyonu,
baglant1 epiteline komsu kan damarlarinda vaskiilit, kollajen tiplerindeki
degisikliklerle birlikte kollajen lif aginda yikim, fibroblastlarin sitopatolojik degisimi
ve ilerleyen iltihabi infiltrattir. Iltihabi dis eti dokusunun gozle degerlendirilen
belirtileri bu histopatolojik doku degisiklikleri ile uyumludur. MDP’in gingivitis
sebebi oldugunun 1960’larda (154, 155) kesin olarak dogrulanmasindan sonra,
gingivitis gelisiminde plagmm etyolojik rolii ¢esitli arastiricilar  tarafindan
desteklenmistir (93). Mekanik yollarla ya da kimyasal antimikrobiyal ajanlarin
kullanilmasi ile plagin azaltilmasi veya ortadan kaldirilmasi, hastalifin gerilemesine
neden olur. Bireyler arasinda gingivitise yatkinligi, plagin birikme oranini etkileyen
lokal faktorler ve dental plagin mikrobiyal icerigindeki farkliliklar da etkiler.
Bununla birlikte plaga bagl gingivitis olusumunu sistemik pek ¢ok faktor
etkileyebilir. Armitage (14) tarafindan 1999 yilinda yapilan periodontal hastaliklarin
en son smiflandirmasi, plaga bagh gingivitisin sistemik faktorler tarafindan
etkilendigini gostermektedir. Bu sistemik faktorler; metabolik, genetik, cevresel ve
diger faktorler olarak gruplandirilabilir. Plaga bagl gingivitisi etkileyen metabolik
faktorler arasinda hamilelik, puberte, diabet ve menstruasyon yer alirken, Down
Sendromu ve Papillon-Lefevre Sendromu en ¢ok incelenen genetik hastaliklardir.
Ayrica son zamanlarda yapilan c¢aligmalar, spesifik IL-1 genotipinin deneysel
gingivitise yatkinligr artirdigint  gostermektedir. Sigara kullanimi gingivitis
olusumunu etkileyen ve en iyi bilinen ¢evresel faktordiir. Bununla beraber vitamin C
eksikligi gibi beslenme problemleri, antibiyotikler, kalsiyum kanal blokerleri,
kortikosteroidler, siklosporin, non steroidal antienflamatuar drug (NSAID)’lar ve
fenitoin gibi ilaglar da dis eti iltihabi cevabini etkileyebilmektedir. Bunlara ek olarak
immiin yetersizlik, 16semi, AIDS ve fiziksel stress durumlar1 gingivitis olusumunu

etkileyen diger faktorler arasinda sayilir.

Puberte periodontal flora iizerine biiyiik etkiye sahiptir. Bu etki sonucunda ve
seks hormonlarmin da katkisiyla bu donemde gingivitis goriilme sikliginda ve
siddetinde biiyilik bir artig goriilmektedir (22). Yapilan ¢alismalarda, prepuberteden
puberteye ve sonrasinda postpubertal doneme geciste, kolonilesen gram negatif

tirlerde bir artis oldugu belirtilmektedir (45). Ayni sekilde, siyah pigmente rod
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kolonizasyonunda (45, 51) ve P. intermedia, Capnocytophaga ve E. corrodens (45,
51, 178) oranlarinda prepuberteden puberteye gegiste artis gozlenmektedir. Mombelli
ve ark. (172) pubertede ¢ok diisiik diizeylerde A. actinomycetemcomitans ve P.
Gingivalis saptadiklarini bildirmislerdir. Koétii oral hijyen, bazi bakterilerin ortamda
bulunmasint ve gingivitisin siddetinin agiklanmasinda yeterli olmamaktadir.
Pubertede siyah pigmente rodlarin artis1 6zellikle P. intermedia ve P. gingivalis gibi

tiirlerin tiremesi i¢in uygun ortam olusturmaktadir (45).

4.3. Biiyiime

Biiyiime; en basit tanimi ile organizmanin sinirlariin fiziksel olarak artmasidir.
Biiylime dollenme ile baglar adélesan donemin sonuna kadar devam eder. Bireyin
bliylime kapasitesi genetik olarak belirlenir. Ancak beslenme, metabolizma ve
endokrin sistem gibi faktorler genetik potansiyelin kullanimini etkiler. Déllenmeden

pubertenin sonunu kadar siiren biiyiime gelisme iki ana grupta incelenir.

Fetal Biiylime: Anne ve plasenta ile ilgili faktorlerle sinirhidir. Fetal biliylimeyi
etkileyen ve smirlayan en Onemli faktor fetiisiin beslenmesidir. Fetal biiylimeyi
etkileyen baslica hormonlar, fetiisiin beslenmesi ile yakindan ilgili olan insiilin

benzeri biiylime faktorii 1 (IGF-1) ve instilindir.

Postnatal biliylime: Bu doneme ait biiyiime egrisi pek ¢ok arastirmaci tarafindan

matematiksel olarak acgiklanmaya g¢alisilmistir. Bunlardan en basarili olan1 infancy-

childhood puberty (ICP) modelidir.

ICP modeli postnatal biiylimeyi birbiri listiine binen ii¢ evrede inceleyen ve
evrelerin her biri i¢in spesifik fizyolojik biiylimeyi stimiile eden faktorlerin
tanimlandig1 matematiksel bir biiyiime egrisidir ve bu evrelerin baslangici bir 6nceki
evreye baghdir. ICP modeline gore biiylime evreleri siit ¢cocuklugu, cocukluk ve

puberte olmak tiizere ii¢ grupta incelenir.

Siit ¢gocuklugu: Bu donem dogumdan sonraki ilk iki yili kapsar. Biiylimenin en

dinamik evresidir. Postnatal biiyiimenin %30 una bu evrede ulasilir. Bu dénem fetal

13



bliylimenin bir devamidir ve biiylime hormonundan bagimsizdir. Bu donemde

bliylime en ¢ok beslenmeden etkilenir.

Cocukluk: Bu evre dogumdan sonraki 12. ayda baglar. Cocukluk evresinin
baslamasindan itibaren ii¢ yasina dek siiren biiylime, siit ¢ocuklugu ve cocukluk
egrilerinin bir bileskesidir. Bu evrede bir yas civarinda biiylimede gegici bir artma
baslar. Bundan sonra biiylime hiz1 giderek azalir ve puberteden Once en alt diizeye
ulasir. Prepubertal donemde biliyiime genellikle sabit bir persantilde ilerler. Bu

evrede biiylime, biiyiime hormonu ve tiroid hormonlarinin kontrolii altindadir.
4.4. Puberte

Bireyin fiziksel, hormonal ve psikososyal olarak cocukluktan eriskinlige gecis
stirecidir. Puberte yogun fiziksel ve noroendokrin degisiklikleri kapsar. Bu donem
ayn1 zamanda dogumdan sonraki ikinci ve son hizli biiyiime egrisidir. Pubertede
olusan ana fiziksel degisiklikler; birincil cinsel 6zelliklerin olgunlasmasi (gonadlar
ve genital organlar), ikincil cinsel 6zelliklerin ortaya ¢ikmast (seksiiel killanma,
kizlarda gogiis gelisimi, erkeklerde ses kalinlagmasi), viicut yag dagiliminin
degismesi, iskelet gelisimi ve boy uzamasi ile kizlarda menstiirasyonun, erkeklerde

spermatogenezin baslamasidir (81).

Kizlarda gogiis gelisiminin baglamasi, erkeklerde testis hacminde artig
saptanmast pubertenin en erken bulgular1 olarak kabul edilir. Kizlarda puberte
bulgulart erkeklere gore 1 yil daha erken baglar. Saglikli bireylerde pubertenin
baslangi¢ yasi kizlarda 9-13 yas, erkeklerde 10-14 yas olarak kabul edilmekte ve
daha erken pubertal degisikler erken puberte olarak nitelenmektedir (193).

4.4.1. Pubertedeki hormonal etkilesimler

Pubertedeki biiylime patlamasi gonadal steroid konsantrasyonunun artmasi ile
uyarilan endojen biiylime hormonu sekresyonunda gecici bir artma ve gonadal
steroid hormonlariin biiyiiyen kartilaj {izerine biiylimeyi arttirict etki yapmasi ile

meydana gelir.
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Pubertenin baglamasinda hipotalamusun rolii yaklasik yarim yiizyll Once
gosterilmistir ancak gonadotropin-releasing hormon (GnRH) bulunana kadar rolii
tam olarak anlagilamamistir. Pubertenin baslamasi ve puberte siireci hipotalamus

hipofiz gonad eksenindeki hormonal etkilesime baglidir

Hipotalamik GnRH: GnRH hipotalamusta lokalizedir ancak hipokampus,
singulat korteks ve olfaktor soganda da bulunur. GnRH hipotalamik-hipofizer portal
sisteme epizodik boluslar halinde salmir ve folikiil uyarict hormon (FSH) ve
liiteinlestirici hormon (LH) salinimin1 uyarir, FSH ve LH matiir gamet iiretimi ve
gonadal steroid sekresyonu igin gereklidir. Intrakranial basing artisina veya tiimore
bagli santral sinir sistemi (SSS) hasari, inhibisyonu ortadan kaldirir ve erken

puberteye neden olur (81).

Gama amino butirik asit (GABA) hipotalamusta major inhibitor
norotransmitterdir. GABA’nin ovarian steroidler iizerinde pozitif feedback etkisi
vardir ve beyinde GABAA, GABAB ve GABAC olmak iizere 3 farkli reseptorii
tanimlanmistir. Bunlar arasindan o6zellikle GABAA’nin pubertede 6nemli oldugu

gosterilmistir (234).

Prostaglandin E, (PGE,), biiylime faktorleri, kismen transforming growth factor
(TGF) ve noéroglinleri iceren ndronal-glial etkilesimlerin pubertenin baslamasina

katkida bulunduklar1 gosterilmistir (82).

Sonug olarak pubertenin baslamasi bir yandan uyarict ve inhibitér 6zellikteki
aminoasitleri, 6te yandan hiicreden hiicreye sinyal iletim molekiillerini kapsayan

kompleks transsinaptik ve astroglial noronal etkilesimleri igerir (192).

Hipofizer gonadotropinler: FSH ve LH glikoprotein yapidadir. LH ve FSH
ireten gonadotrop hiicreler, 6n hipofizer bezde bulunur ve buradan sistemik dolasima

verilirler .

Erkeklerde LH, testikiiler Leydig hiicrelerinden testosteron salinimini uyarir.

Testosteronun ise LH iizerine negatif feedback etkisi vardir. Kizlarda LH androjen
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biyosentezini uyarir. Erkeklerde FSH sertoli hiicrelerini uyararak spermatozoa

gelisimini destekler. Kizlarda ise testosteronun dstrojene aromatizasyonunu uyarir.

Puberte baslangicindan 6nce FSH ve LH seviyeleri ¢ok diisiiktiir. Erken pubertal
donemde ortalama FSH ve LH seviyelerinde artis, overlerden Ostrojen salinimini
uyarir ve meme uglarinda biiyiime ve ardindan menars ortaya ¢ikar. Dolagimdaki
ostrojen artis1 nedeniyle FSH seviyeleri baskilanir. Ostrojenin periyodik artist

menstruel siklusa neden olur.

Testosteron testisteki Leydig hiicrelerinin yani sira her iki cinste siirrenal
korteksten de sentezlenmektedir. Testosteron, LH sekresyonunu baskilanmasi, wolf
kanallarinin ve erkek viicut yapisinin gelismesi, fallik biiylime, androjen bagimli sa¢
kaybi, sakal ¢ikmasi gibi sekonder seks karakterlerinden sorumludur. Androjenler,
kas gelisimini etkiler, karacigerde enzimatik aktiviteyi ve hemoglobin sentezini
arttirir ayrica ostrojene doniiserek, epifizyal plaktaki kemik maturasyonunu stimiile
eder (84).

FSH testisteki sertoli hiicrelerinin membran reseptorlerine baglanarak seminifer
tiibiillerin sayisin1 arttirir, sperm gelisimini etkiler ve testosteronun Ostrojene
doniisiimiinii arttirir. Insanlarda dstrojenin aktif formu Ostradioldiir. Ostrojenler

etkilerini meme dokusu, uterus, viicuttaki yag dagilimi ve kemik iizerinde gosterirler.

Inhibin erkeklerde sertoli, kizlarda over graniiloza hiicrelerinden ve plasentadan
salgilanan bir glikoproteindir. Inhibin, hipofizer bezden FSH salinimini inhibe eder.
Inhibinin bir subuniti olan aktivin ise inhibine zit etki gdstererek FSH sekresyonunu

arttirir.

Antimiillerian hormon; fetal testis sertoli hiicrelerinden ve fetal over graniiloza
hiicrelerinden salgilanir. Glikoprotein yapidadir. Erkeklerde, fetiis ve yeni doganda
seviyesi yiiksektir, pubertede en yiiksek seviyeye ulasir ve daha sonraki donemlerde

diiser (84).

Leptin yag dokusundan salgilanan, hipotalamustaki reseptorleri etkileyerek

istah1 azaltan bir hormondur. Ancak ratlarda yapilan ¢alismalarda, genetik olarak
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leptin yetmezIligi olan ratlarin puberteye giremedikleri ancak disaridan leptin
verilmesiyle pubertenin bagladigr gozlemlenmistir. Leptinin, puberte baslamasinda

etkili oldugu, kolaylastirici bir rol oynadig: diistintilmektedir (225).

Prolaktin (PRL), biiyiime hormonuna (BH) benzer aminoasit yapisina sahiptir.
On hipofizer bezdeki laktafor hiicrelerden salmir. Dopamin (prolaktin inhibitdr
faktor), PRL salinmimini baskilar. Hipotalamik hastaliklarda dopamin salinimindaki
bozukluga bagli olarak prolaktin sekresyonu artar. Pubertal gelisimde prolaktin

konsantrasyonu kizlarda artarken, erkeklerde degisiklik gostermez (81).

Biiyiime hormonu: Seks steroidlerinin uyarisiyla pubertede sekresyon amplitiidii
artar ancak sekretuar piklerin sikligi degismez. Gecikmis pubertedeki ¢ocuklarda
biiylime hormonu degerleri, biiylime hormonu yetmezligi olan ¢ocuklardaki
degerlere yakindir. Dolayisiyla gecikmis pubertesi olan ¢ocuklarda fizyolojik

biiylime hormonu eksikligi goriiliir.

Insiilin benzeri biiyiime faktorleri: Insiilin benzeri biiyiime faktorii 1 (IGF-1),
konsantrasyonu dogumda diisiik olup, pubertal biiylimenin baslamasina kadar
cocukluk donemi boyunca yiikselir. Pubertede serum IGF-1 diizeyindeki artis,

biiylime hormonunu da igeren ¢esitli faktorlerden etkilenir (89).

Adrenars, adrenal bezin pubertesidir. Adrenars, adrenokortikotropik hormona

(ACTH) yanit olarak adrenal sekretuar degisiklikler sonucu ortaya ¢ikar.
4.4.2. Normal pubertal gelisim

Marshall ve Tanner (161) erkeklerde puberte baglama yasini ortalama 11.6 +
0.09 1l olarak rapor etmislerdir. Amerika’da 1988-1994 yillar1 arasinda yapilan
NHANES 1l (Third National Health ABD Nutrition Examination Survey-lIl)
calismasinda erkeklerdeki ses degisiklikleri, vokal kordlardaki uzamaya ve larinks,
krikotiroid kikirdak ve laringeal kaslardaki genislemeye baghdir (253). Isveg’li
cocuklarda yapilan arastirmada, bu belirtilerin ortalama 13.9 yasinda basladig1 ve
yetiskin sesine 15 yasinda ulasildigi saptanmistir (225). Fasiyal killanma iist dudak
koselerinden ve yanak iistiinden yaklasik olarak 15 yasinda baslayarak alt dudak orta
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hattina ve yanaklara yayilir ve ¢ene altina yayilarak sonlanir. Cene ¢ikintist daha

belirgin hale gelir.

Kizlarda pubertenin ilk klinik bulgusu meme gelisimidir (telars). Meme
gelisimine biiylime hormonu, IGF-1, ve insiilin gibi birgok faktdr katkida bulunur
ancak, primer etkili hormon 0Ostrojendir. Elde edilen son verilere gore ortalama
pubertal gelisim siiresi 3-4 yildir. Irklar arasi puberteye girme yasi farklilik
gostermektedir. The Pediatric Research in Office Setting (PROS) calismasinda 1997
yilinda 3-12 yas arasi kizlarda meme gelisimi baglama yas1 Afrikali Amerikalilarda
ve beyazlarda sirasiyla 8.87+ 1.93 ve 9.96+ 1.82 yas; menars yasi ise sirastyla 12.16+
1.21 ve 12.88+ 1.20 yastir (96). Tirkiye’de ortalama menars yasi yiiksek
sosyoekonomik diizeyli ailelerin ¢ocuklarinda ortalama 12,4, diisiik sosyoekonomik
seviyeli ailelerde ortalama 13,2 olarak saptanmistir (184). Isparta’da yapilan bir tez

calismasinda ise ortalama menars baglama yas1 12.6 £ 0.03 olarak bulunmustur (7).

Menstriiel siklus, hormonal degisimlerle diizenlenen, ovarian folikiiler
matiirasyon, dominant folikiiliin matlirasyonu ve korpus luteumunun gelisimiyle
sonuclanan bir siirectir. Folikiiler se¢imin, matiirasyonun ve ovulasyonun goriildiigi
folikiiler faz ve yiiksek progesteron seviyeleri, endometriyal farklilasma ile
karakterize luteal fazdan olusur. Regiiler menstriiel siklusun goriilmesi, ovarian
gelisimin son evresi olan menarstir ve tim hipotalamus-hipofiz-over aksinin
matiiritesini yansitir. Menars yasin1 sosyoekonomik durum, kronik hastaliklar,
genetik yapi, egzersiz gibi ¢esitli faktorler etkiler. Viicut agirligi menars icin 6nemli

bir faktordiir.
4.4.3. Pubertedeki diger degisiklikler

Puberteyle birlikte yeni kemiklesme merkezleri olgunlasir, giderek daha g¢ok
kemik epifizle birlesir (226). Kizlarin biiyiik kisminda kemik yas1 12.5 oldugunda
puberte baslar ve kemik yasi 14 oldugunda menars gorilir (209). Puberte
baslangiciyla menars arasindaki siire degiskendir. Bu siire ortalama 2 yildir (141).
Biiyimenin hizli oldugu yeni dogan doneminden sonraki en hizli biiyiime fazi
pubertede goriiliir (226). Puberte boyunca uzama atag: iic donemde gozlenir. Ilk

donemde lineer bilyiime hiz1 artar. ikinci donem biiyiime hizinin doruga ulasmasidir
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(“‘Peak height velocity’’, PHV). Sonuncu donem ise biiyiime hizinin giderek
azalmasi ile biiylimenin tamamlanmasidir. Boyca uzama atagindan hemen Once
biiyiime hizinin minimal diizeye inmesi dikkati ¢eker (232). Biiyiime piki erkeklerde
kizlardan ortalama 2 yil sonra baslar. Prepubertal kiz ve erkeklerde kas, kemik ve
viicut yag orani esittir. Pubertenin baslamasi ile birlikte erkeklerde kemik Kitlesi ve

kas miktar1, kizlarda ise yag ve kas miktar1 artig gosterir (226).
4.4.4, Puberteyi etkileyen faktorler
4.4.4.a. Genetik faktorler

Kaprio ve ark. (118) ikizlerde menars yasinin, % 74 oraninda genetik faktorlerden,
%26 oraninda gevresel faktorlerden etkilendigini belirtmislerdir. Kompleks poligenik
ozellikler ile genetik kontrol saglanir. Pubertal biiylimede genetik etkinin en fazla
oldugu donem, biiyiime hizi pikinin oldugu dénemdir (89). Genetik olarak belirlenen
etnik ve irksal faktorler, ¢evresel faktorlerle beraber, go¢ etmis ¢ocuklarda sekstiel
erken gelismede rol oynar. Fas kokenli Hollandali ¢ocuklarda ortalama menars yasi
yerli Hollandalilara gére 3,6 ay erken bulunmustur (69). Ancak etnik faktorler
cevresel faktorlerden kolayca ayrilamaz. Cilinkii yasam sekli, yemek aliskanliklar:

gibi faktorler irksal farklilik gostermektedir (27).
4.4.4.b. Intrauterin faktorler

Diisiik dogum agirlikli  cocuklarda erken adrenars, kizlarda ovarian
hiperandrojenizm, erkeklerde subfertilite goriilebilir. Diisiik dogum agirlig1 menars
yasini da etkilemektedir. Finlandiya’da yapilan bir ¢alismada, prematiire dogumlarda
menars yasinin toplum ortalamasindan 2 yil erken oldugu bulunmustur. (248)
Ispanya’da yapilan baska bir ¢alismada dogum kilosu 2.7 kg’dan az olan kizlarda,
digerlerine gore 1 yas erken menars basladigi gosterilmistir (197). Ibanez ve ark. da
diisiik dogum agirlikli kizlarin daha erken puberteye girdigini (105, 106) bildirmistir.
Dogum agirlig1 ve pubertal zamanlama arasinda seksiiel farklilik goriilmektedir. 35
kiz ve 34 erkek iizerinde yapilan calismada, kizlarda diisik dogum agirlig ile
pubertal zamanlama arasinda pozitif ve anlamli bir korelasyon gdriiliirken,

erkeklerde bdyle bir korelasyon saptanmamustir. Intrauterin gelisme geriligi gdsteren
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kizlarda erken puberteye egilim vardir (52, 197). Fransa’da yapilan ¢aligmada ise
diisiik dogum agirlikli ¢ocuklarda puberteye girme yasinda kizlarda ortalama 0.8,
erkeklerde 2.1 yi1l gecikme saptanmustir (147). Bazi yazarlar dogum agirlig: ile
menars yasi arasinda anlamli bir iliski olmadigimni (101), bazilar1 ise dogum kilosu
diisiik olanlarin daha erken puberteye girdiklerini belirtmislerdir (105, 122). Bu
nedenle intrauterin enerji dengesinin pubertal zamanlamadaki 6nemi ve etkileri

konusunda daha ileri arastirmalar gerekmektedir.
4.4.4.c. Beslenme

Viicut kitle indeksinin (VKI) fazla olmasi, puberteye giris ve menars yasmin
daha erkene kaymasina neden olmaktadir (226). Davison ve ark (48) 5 ve 7 yas arasi
yiiksek viicut yagi1 oranina sahip ¢ocuklarda, 9 yas civari erken meme gelisimi tespit
etmistir. Viicut yag1 ve pubertal zamanlama arasindaki olasi iliski, periferal dokular
ve hipotalamus arasindaki endokrin faktorler nedeniyle olmaktadir. Hayatin erken
evrelerinde, 3-5 yas civari hayvansal proteinlerden yiiksek gidalarla beslenen

cocuklarda erken menars tespit edilmistir (197).
4.4.4.d. Isik, cografya ve iklimsel kosullar

Iklim, 151k gibi cevresel sinyaller pubertal zamanlamaya etkilidir. Cografik
durum ve iklim reproduktif aksi etkiler. Sicak iklimin oldugu bolgedeki kizlarin
tliman iklimdeki kizlara gore daha erken menars gordiigli gozlenmistir.
Fotostimiilasyonun inhibitdr etkisi nedeniyle, saglikli kizlarda kis aylarinda yaza

gore menarsin daha sik oldugu bulunmustur (197).
4.4.4.e. Kronik hastahk

Hastaligin baslama yasina gore puberte gecikmesi veya duraklamasi meydana
gelir. Kronik hastaliklardaki hipotalamus-hipofiz aksinin baskilanmasi geri

doniistimliidiir. Altta yatan hastalik diizelebildigi 6l¢iide normale doner.
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4.4.4.f. Fiziksel stres

Atletler ve bale gibi agir fiziksel egzersiz altinda ¢alisanlarda puberte gecikmesi
meydana gelir. Stres azaldiginda aks normale doner. Giinliik calisma saatleri
azaltilan atletler ve bale sanat¢ilarinda kilo almadiklar1 halde gonad fonksiyonlarinin
normale dondiigi gozlenmistir. Yogun fiziksel aktivite gosteren ve spor
yarismalarina katilan atletlerde, fiziksel, psikolojik ve besinsel stres faktorleri,

kombine bir sekilde gecikmis puberte ve menarsa neden olmaktadir.
4.4.4.9. Psikolojik durum

Baba yoksunlugu, kizlarda menars yasinda erkene kayma ile iliskilendirilmistir
(50). Arim ve ark. (13) ailenin sosyoekonomik seviyesinin diisiik olmasi durumunda
beslenme yetersizligi ve psikososyal baskilar nedeniyle puberte yasmin erkene

kaydigini bildirmistir.
4.4.4.h. Endokrin bozucu maddeler

Dogaya insan tarafindan verilmis ve endokrin sisteme zarar veren maddelerdir.
En iyi tanimlanan endokrin bozucu madde (EBM), Diklor Difenil Trikloretan (DDT)
dir. EBM’ler, hipospadias, testis kanseri, kriptorsidizm, azalmis sperm miktar1 ve
meme kanserine neden olabilirler. Ozellikle EBM’ler agisindan zengin kirsal veya
gelismemis bolgelerden, gelismis lilke veya bolgelere goc¢ eden ¢ocuklarda erken
puberte saptanmistir. Gelismekte olan iilkelerde EBM’lere maruz kalinmasi
sonucunda hipotalamus-hipofiz-gonad (HHG) aksinda baskilanma goriildigii, gog
sonrasinda inhibisyonun ortadan kalkmasiyla hizli hipotalamik olgunlagmaya bagli

olarak erken puberte goriilebilecegi diisiiniilmektedir (193).
4.4.4.1. Gog

Gelismekte olan iilkelere go¢ eden cocuklarin, kendi iilkelerindeki c¢ocuklara
gore genellikle daha erken yasta puberteye girdikleri gorilmektedir. Teilman ve ark.
(233), gogle gelen gocuklarda erken puberteye girme riskinin Danimarka kokenli

cocuklardan 10-20 kat fazla oldugunu bildirmistir. Gogiin 1rksal farkliliklar ve
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sosyoekonomik seviyenin, beslenmenin degismesi ile erken puberteye neden

olabilecegi diisiiniilmektedir.

4.5. El-Bilek Grafisi

4.5.1. Biiyiime ve gelisimin belirlenmesi

Cocugun gerek dogum oOncesi gerekse dogum sonrasi biiyiime ve gelismesinin
normal ve diizenli olabilmesi i¢in ilk kosul, saglikli bir genetik yapiya sahip
olmasidir. Kalitim faktoriiniin yani sira i¢ ve dis ortam faktorlerinin de 6nemli etkisi
vardir. Bunlar; cinsiyet, hormonal faktorler (biiylime hormonu, tiroid hormonu),
uterus i¢i ortam, annenin beslenmesi, ilaglar, virus enfeksiyonlari ve postnatal

faktorlerdir.

Sagliklt bir ¢cocukta biiyiime gelisimin degerlendirilmesinde en bilinen yontem
el-bilek filmi ile epifiz-diafiz iliskisinin degerlendirilmesidir. Kronolojik yas tek
basina biiylime hiz1 ve iskeletsel maturasyonu degerlendirmede giivenilir bir 6l¢iim
degildir. Bireyin biliylime ve gelisimi en iyi sekilde kemik yasi ve kemiklesme
sathalart ile belirlenebilmektedir. Biiyiime ve gelisimi belirlemede boy ve agirlik,
kemik yas1, pubertal gelisim, dis yasi, kronolojik yas, menars yasi gibi kriterlerden

yararlanilir.

Kronolojik Yas: Takvim yast olarak tanimlanir. Biiylime ve gelisim igin

giivenilir olmayan bir kriterdir.

Dis Yasi: Siirekli digler 12 yasinda tamamlanmis olur. Bu nedenle 12 yasindan
sonraki fizyolojik gelisimi tanimlayacak Olgiiler bulma zorunlulugu vardir. Alt ¢ene
3. biiylik azilar ile iskeletsel olgunluk arasindaki iligki degerlendirilmis ve kuvvetli
korelasyon bulunmus, ancak pubertal biiylime atilim tahmininde yeterli olmadigi
belirtilmistir. Her ne kadar dislerin siirmesi ve genel viicut biiylimesi arasinda zayif
iligki olsa da dental gelisim asamalart ile iskeletsel maturasyon basamaklar1 arasinda
iligki oldugu belirtilmis, alt kdpek disleri ile iskeletsel maturasyon seviyeleri arasinda
yiiksek korelasyon goriilmistiir. Chertkow ve Fatti (38), adduktor sesamoid

kalsifikasyonu ile alt ¢ene kopek disinin kok mineralizasyonu arasinda siki bir iligki
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oldugunu saptamislardir. Boy ve agirlik artislarn irk, cinsiyet, genetik ve ¢evresel
faktorlere bagli olarak ¢ok fazla degiskenlik gosterir. Boy artisinin prognozu
hakkinda bilgi sahibi olmak, pubertal biiyiime atiliminin tespiti yaninda tamamlayici

bir kriterdir.

Yardimci seks karakterleri ve menars yasi: Kemik maturasyonunda kiz ve erkek
cocuklar arasinda farkliliklar gozlenmistir. Beslenme ve sosyoekonomik durumun
kemik gelisimini ve menars yasimi etkiledigi bilinmektedir. Okul ¢ag1 ¢ocuklarinda
iskelet yasi, viicut agirlik ve boyuyla onemli 6lclide iliskilidir. Kentsel bolgede
yasayan kiz ¢ocuklarinda menars yasmin ve her iki cinsiyette sekonder cinsiyet
karakterlerinin gelismesinin, kirsal bolge ¢ocuklarindan 1 yil daha erken
gerceklestigi  bulunmustur. Viicudun belirli bolgelerinde killanmalar, sakal ve
biyiklarin ¢ikmaya baslamasi, viicuttaki yag dokusunun artisi, ses kalinlagmasi,
gogiislerin gelismesi gibi seks karakterleri, bireyin fizyolojik gelisimini gosteren
degisimlerdir. Kiz ¢ocuklarinin menarsa ulagsmasi da fizyolojik gelisimi incelemede
kullanilabilir. Ancak, bu 6l¢iiler bize cocukluk doneminden ergenlik donemine gegis
hakkinda bilgi verir. Gelisim doneminde erkek ve kizlarda farklilik goriilmekte ve

biiylime atilimi1 kizlarda erkeklere oranla ortalama 2 yil erken baslamaktadir.

Kemik yasi: Gelisimi degerlendirmede kronolojik yas yetersiz kalmaktadir.
Iskeletsel olgunluk yani kemik yasi, bas ve yiiziin biiyiimesi ile tim viicut
gelisiminin tespitinde giivenilir bir kriterdir. Kemik yas1 radyografik olarak
gozlemlenen kemik gelisimi diizeyinin genelikle kazanildig1 kronolojik yas ya da
standartlarin  olusturuldugu c¢ocuklarin belirli bir derecede iskelet gelisimini

genellikle yakaladiklar1 kronolojik yas seklinde tanimlanabilir.

Kemik yas1 antropolojide insan kalintilarinin, 6ldiigli zaman ka¢ yasinda
oldugunu tespit etmek i¢in, adli tipta yasi bilinmeyen veya kusku duyulan kisilerin
yasini belirlemede veya bulunan bir cesedin 6liim aninda kag¢ yasinda oldugunu tespit
etmekte kullanilir. Pediatride ise biiyiime ve gelisme durumunun belirlenmesinde ve
izlenmesinde, hastaliklarin tespitinde kullanilir. Ortodontide ve dentofasiyal
ortopedide, iskelet yasi ve pubertal biiyiime tahmini, teshiste, tedavi planinda ve

pekistirmede primer 6nem tasir. Pubertal biiylime atilim evrelerini degerlendirmede,
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bugiin icin en gecerli ve en gilivenilir yontem kemiklesme evrelerinin
degerlendirilmesidir. Bu amagla el, el bilegi, dirsek, omuz, ayak, ayak bilegi, kalca,
diz gibi viicuttaki bir¢ok epifiz iceren bolge kemik yasi tayininde kullanilabilir.
Kemik yas1 tayininde kemiklesmelerin incelenmesi ¢ekilen filmlerin incelenmesiyle

olabilmektedir.

X-1sinlar1, 1895°de Wilhelm Conrad Rontgen tarafindan kesfedilmistir (91).
1907°de J. W. Pryor (207), Amerikal1 bireylerde el-bilek bolgesinin iskeletsel
gelisimini radyografi ile inceleyerek, kizlarin erkeklerden daha once gelistigine
dikkati ¢gekmis ve bazi olgularda kemiklesme sirasinin atipik seyrettigini bildirmistir.
Greulich ve Pyle kemiklesme sirasini inceleyip bugiin de yaygin olarak kullanilan el-
bilek atlasini olusturmuslardir (79). Karpal kemikler, ilk defa 1683 yilinda Lyser
tarafindan isimlendirilmistir (215). 1900’lii yillarin basinda Pryor (207), el-bilek
filmlerini  longitidunal olarak degerlendirmis ve olgunluk indikatorlerini
diizenlemistir. Hellman, 1928’de elin epifizyal kartilajinin ossifikasyonunu
gozlemledigi ¢alismasini yaymlamistir (94). Flory, 1936°da adduktor sesamoidin
kalsifikasyonunun puberte baslamadan once ©nemli bir ayirict kriter oldugunu
belirtmistir (68). Bir¢ok yazar adduktor sesamoid kemik ortaya ¢iktiktan yaklasik bir
y1l sonra maksimum biiylime atiliminin gergeklestigini belirtmistir. Fishman, el bilek
bolgesindeki 6 anatomik sahayr kullanarak 4 basamakli bir iskeletsel olgunluk
sistemi gelistirmistir (66). Hagg ve Taranger, el bilek radyografilerini kullanarak
kesin olgunluk kriterleri gelistirmeye ¢alismislardir (88). Greulich-Pyle ve Tanner
(79, 231) tarafindan gelistirilmis standartlar uzun zamandan beri en yaygin iskelet

yasi tayin yontemi olarak kullanilmaktadir.

Viicudun degisik bolgelerinden film c¢ekerek kemik yasi saptanabilir. Zararl
isinlar ve zaman kaybi1 degerlendirilerek rutin uygulamalarda kemik yasinin

saptanmasinda film alinan bolge secilirken su kriterler dikkate alinir;

1-En az sayidaki filmle amaca ulagilabilmesi,

2-Dogumdan ergin hale gelinceye kadar ardarda kemiklesen kemiklerin bulundugu

bir bolge olmast,
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3-Hastanin filminin ¢ekilmesi i¢in harcanan zamanin en aza indirilmesi,
4-Kemiklerin film iizerindeki goriintiilerinin gercek boyutlara yakin olmasi

Insan iskelet sisteminde bu gerekleri yerine getirebilecek bolgeler arasinda el ve
ayak kemiklerini sayabiliriz. Daha kolay ve daha kisa zamanda uygulanabilirligi

nedeniyle el-bilek grafilerinden yararlanilmasi tercih edilmektedir.

El-bilek bolgesinin tercih edilmesi ve kullanilmasinda su faktorler etkili rol

oynar:
1- Bilegin kii¢iik ve radyolojik olarak iyi arastirilabilen bir viicut pargasi olmast

2- Bilek bolgesinde ¢ok sayida kemigin bir arada bulunmasi ve bu kemiklerin genis

bir zaman araliginda kemiklesmeleri,

3- Parmak kemiklerinin epifiz ve diafiz kisimlarinin kaynasma zamanlarinin degisik

olmasi,

4- Tek bir film kullanilarak istenen bilgilere ulasilabilmesi, dolayisiyla harcanan

zaman ve malzeme agisindan avantajli olmast,

5- Rontgenlerde kemik goriintiisiiniin gergek biiyiikliigiine yakin olarak elde edilmis

olmasi

Biiylime siireci igerisindeki iskeletsel olgunlagma donemlerinin saptanmasinda
kullanilan yontemlerden biri olan radyografik incelemelerin, gergek ve verimli
olabilmeleri icin gerekli kosullara sahip en uygun bolgenin el ve bilek bdolgesi

oldugu, hemen hemen biitiin arastirmacilar tarafindan kabul edilmistir.

Leite ve ark. (142) iskeletsel olgunlagsma hakkinda elin ii¢ parmaginin
radyografisinden klinik olarak Onemli bilgi saglanabilecegini belirtmislerdir.
Yirminci ylizyilin bagindan bugiline kadar, calisilan el ve el bilek radyografilerinde
her iki el yerine tek ve sol taraf kullanmilmistir. Tek elin g¢alisilmasinin gesitli

nedenleri ve avantajlart vardir. Oncelikle alman radyasyon dozu %350, maliyet ise
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%30-40 arasinda azalmaktadir. Arastirmacilar sol tarafi secerken su iki noktayi
dikkate almislardir. 1906 ve 1912 yillarinda sirastyla Monako ve Cenova’da yapilan
Fiziksel Antropologlar Kongresi’nde hazirlanan, canli bireylerde yapilacak
antropometrik 6l¢timlerin birligine dair uluslararasi antlagsmada toplumda sag tarafini
kullananlarin sayisinin fazla olmasi, bu tarafin daha fazla kaza riskine sahip olmasi

nedeniyle 6l¢timlerin viicudun sol tarafindan yapilmasina karar verilmistir.
4.5.2 El-bilek kemiklerinin embriyolojisi ve anatomisi

Dordiincili embriyonal haftanin sonuna dogru ekstremite tomurcuklart goriilmeye
baslar. Ust ekstremite tomurcugu alt ekstremite tomurcugundan once olusur. Her
tomurcuk ektodermle kapli somatoplevradan tiireyen mezenkim kitlesini igerir.
Somatoplevra mezoderm kaynaklidir. Mezodermin {i¢ boliimiinden biri olan lateral
plagin ikiye ayrilmast sonucu somatoplevral mezenkim ve splanknoplevral
mezenkim olusur. Bu asama tomurcuklarin apeksinde bulunan ektodermal kenar
tomurcuklarin biiylimesinde Onemlidir. Tomurcugun biiylimesi bu ektodermal
kenarin onderliginde olur. Tomurcuklar biiyiidiikkge, mezenkimin aksiyel boliimii
ekstremitenin blastemal iskeletinin olusumunu, kikirdaklasmasini ve kemiklesmesini
saglamak icin c¢ogalir ve yogunlasir. Biiyiiyen tomurcuktaki mezenkim iginde,
onceleri kemiklerde baskalasim yoktur ve tomurcuk mezenkim c¢evresindeki
miyojenik dokudan Kkesin sinirlarla ayrilamaz. Bunun yaninda, mezenkim iginde
kikirdaklasma ve kemiklesme merkezleri goriilmeye baslar ve bunlar iskelet
elemanlarin1 olusturur. Bu elemanlarin ¢evresi, ilk 6nce farklilasmamis halde olan
ancak daha sonra farklilasarak kondroblast ve osteoblastlar1 olusturacak hiicrelerden
ibaret bir tabakayla kaplanir. Bu tabaka zamanla belirgin bir hal alarak perikondrium
veya periosteumu olusturur. Biliyliyen tomurcuk i¢indeki mezenkimin bazi boliimleri
kikirdak veya kemige doniismez. Interzonal mezenkim denen bu bédlgeler, eklemlerin

olusacagi bolgelerdir. Bu bolgelerin gelisimi, olusacak eklem tipine gore degisir.

Interzonal mezenkim fibroz eklemler igin kollajene, sinkondrozis tipi eklem igin
kikirdaga, simfizis tipi eklemler i¢in fibrokartilajendz bir yapiya doniisiir. Sinoviyal
eklemler i¢in ise ii¢ tabakali1 bir yap1 olusur. Bu ii¢ tabakadan ortadaki ince olup diger

iki tabaka yogundur. Yogun olan tabakalar olugsmakta olan kemiklerin kikirdak
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ucglarma komsudur ve perifer boliimleri kemik taslagiin perikondriumu ile devam
eder. Bu perifer boliimler daha sonra epifizleri olusturur. Ortadaki ince tabaka ise

bliylimekte olan ekstremitenin mezenkimiyle birleserek fibroz kapsiilii olusturur.

Dogum 06ncesi donemde yumusak doku igerisinde sert dokulara ait ilk gelisim
mezenkim igerisindeki hiicre yogunlagmasidir. Sinirlar1 belirsiz bu yogunlasma
sahalarma skleroblastem adi verilmektedir. Kemik dokusu bu skleroblastemden
gelisecektir. Ancak skleroblastemden kemik meydana gelmesi iki ayr1 sekilde
gergeklesir. Birincisinde Once bir kikirdak taslak meydana gelir, sonra bu taslak
kemik haline doniisiir. Bu tip kemiklesme olayina indirek kemiklesme veya
endokondral kemiklesme adi verilir. Bu kemiklesme tiirii uzun ve kisa kemiklerin
biiylimesi ve gelismesinden sorumludur. Kol, bacak, el ve ayak parmak kemikleri
gibi uzun kemikler ile kafa kaidesi kemikleri endokondral kemiklesmeyle meydana

gelir.

Skleroblastemden meydana gelen ikinci kemiklesme olayi ise, herhangi bir
kikirdak taslak olusmaksizin, kemigin dogrudan olusmasidir. Bu tip kemiklesme
olayma da direk kemiklesme ad1 verilir. Temel olarak yassi kemiklerin kemiklesme
tiridiir. Frontal ve parietal kemiklerin tiimii, oksipital, temporal, mandibula ve

maksilla bu yolla kemiklesir.

Uzun kemikler kemiklesme oOzelliklerine gore bolgelere ayrilarak incelenir.
Kemigin korpusunu olusturan ve bir tane primer kemiklesme merkezi igeren bolgeye
diafiz denir. Her uzun kemikte bir tane diafiz bulunur. Diafizden baslayan
kemiklesme zamanla kemigin her iki ucuna dogru ilerler. Kemigin biiytik boliimiiniin
buradan kemiklesmesinden ve buradaki merkezin embriyoner dénemde olusmaya
baslamasindan dolayi, diafizdeki kemiklesme merkezine primer kemiklesme merkezi
denir. Kemigin bir veya her iki ucunda bulunan ve diafizden ayr1 olarak kemiklesen
bolgelere epifiz denir. Tibia, radius, ulna gibi biiylik boyutlu uzun kemiklerde her iki
ucta da epifiz varken metakarp, metatars, falanks gibi kiiciik boyutlu uzun
kemiklerde birer epifiz vardir. Bu kemiklerde epifiz igeren ug, ayr1 kemiklesirken
diger ug diafizle beraber kemiklesir. Diafizde bir tane kemiklesme merkezi olmasina

karsin, epifizde birden c¢ok kemiklesme merkezi olabilir. Epifizdeki kemiklesme
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merkezine, hem kemiklesmede daha az oranda rol aldigi, hem de dogumdan sonra
olusmaya basladig1 i¢in sekonder kemiklesme merkezi de denir. Diafizle epifiz
arasinda bulunan ve kemik uzamasinin olustugu bolgeye ise metafiz denir. El ve kol

kemiklerin genel anatomisi soyledir:

El kemikleri: El-bilegi kemikleri (karpaller), el tarak kemikleri (metakarpaller)

ve el parmak kemikleri (falankslar) olmak tizere ti¢ boliimde incelenir.

El bilegi kemikleri: Distal ve proksimal olarak iki sira halinde dizilmis, her
sirada dorder kemik bulunan, toplam sekiz kisa kemikten olusur. Birbirlerine
baglarla sikica tutunduklarindan dolay1 siirli hareket olanagina sahip tek bir {inite

gibi hareket ederler.

Proksimal sira kemikleri distan ice dogru sirasiyla Scaphoideum, Lunatum,

Triguetrum ve Pisiformedir.

Distal sira kemikleri distan ige dogru Trapezium, Trapezoideum, Kapitatum ve

Hamatum’dur.

El tarak kemikleri: El bilegi kemikleri ile proksimal falankslar arasinda uzanmis

bes adet uzun kemiktir.

El parmak kemikleri: Bas parmakta 2 diger parmaklarda licer adet olmak {izere
her elde 14 adet bulunur. Proksimalden distale dogru 1., 2., 3. falanks veya phalanks
proksimalis, phalanks media ve phalanks distalis olarak isimlendirilir. Her bir

falanksin iki ucu ve bir de gdvdesi bulunur.

Birinci siradaki kemikler, proksimalde metakarpal kemiklerle ve distalde bir
sonraki falankslarla; ikinci siradakiler, birinci ve figlincii falankslarla, distal

siradakiler ise sadece proksimal uglari ile ikinci falanksla eklem yapar (75).
4.6. Viicut Kitle Indeksi

Viicut kitle indeksi (VKI) obezite degerlendirmesinde kullanilan en pratik ve

giiniimiizde en kabul géren yontemdir. Olgiilen agirhigm (kg) boyun (m) karesine
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oramidir. (VKi= agirhk (kg) / boy? (m) ) VKI ¢ocuklarda yasa ve cinsiyete gore
degiskenlik gosterir. Persentili 95’in lizerinde kalan bireyler obez olarak
degerlendirilmektedir. Ancak bu tanim persentillerin elde edildigi topluma 6zgii olup
genel uygulamaya pek elverisli degildir. Ornegin sismanlik oranmin %25’lere
vardigt ABD ¢ocuklariin 82. persentil degeri, Brezilya ¢ocuklarin yaklagik 95.
persentil degerine ve Ingiliz cocuklarmin yaklasik 90 persentil degerine uymaktadir.
Bu yiizden dort kita (Asya, Avrupa, Kuzey-Giiney Amerika) cocuklarindan elde
edilen veriler birlestirilerek 2-18 yas arasi uluslararas1 VKI degerleri elde edilmis
(42) ve sismanlik tanimi i¢in bu 6lgiitlerin kullanilmasi 6nerilmistir (86). Daha sonra
Neyzi ve ark. (184) yaptiklar1 ¢alisma ile Tiirk cocuklarinda giincel VKI referans
degerlerini olusturmustur. Giiniimiizde Tiirk pediatristleri tarafindan bu referans

degerler esas alinmaktadir.
4.7. Obezite

DSO obeziteyi yag dokularinda saghigi bozacak seviyede, anormal veya asiri
miktarda yag birikmesi olarak tanimlar. Obezite viicut yag oraninin artmasi ve
davranig, endokrin ve metabolik degisikliklerle karakterize kompleks, multifaktoryel

bir hastaliktir.

Obezite yag dokusunun dagilimi ve anatomik Ozelliklerine gore, obezitenin
baslama yasina gore ve etyolojide rol oynayan faktorlere gore siniflanabilir.
Yag dokusunun dagilimi ve anatomik 6zelliklerine gore:
a. Hiperseliiler obezite: Yag hiicre sayisinin artisi ile seyreden obezitedir ve
cocukluk ¢agindaki obezite tipidir. Nadiren erigkin donemde de ortaya
cikabilir.
b. Hipertrofik obezite: Yag hiicrelerinin biiyiikliigi ve lipit icerigindeki artis ile
karakterizedir. Eriskin donemde ve gebelikte baslayan obezite bu tiptedir.
c. Yag dagilimima gore obezite:
Android tip obezite (abdominal/santral): Yag dokusu karin ve gogiiste birikmistir.
Gynoid tip obezite (gluteal/ periferal): Yag dokusu kalca ve uylukta toplanmaistir.
2. Obezitenin baslama yasina gore:

a. Cocukluk yas grubunda baglayan obezite
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b. Eriskin donemde baglayan obezite

3. Etiyolojiye gore:

a. Basit obezite (Eksojen Obezite)

b. Metabolik ve hormonal bozukluklara sekonder obezite

Endokrin nedenler: Hipotalamik bozukluklar, Cushing hastaligi ve Sendromu,
Hipotiroidizm, Biiyiime hormonu eksikligi, Pseudohipoparatiroidi, Insulinoma,

Hiperinsulinizm, Polikistik over Sendromu

Mlaglar: Glukokortikoidler, ~ Amitriptilin ~ (Trisiklik  antidepresanlar),
Siproheptadin, Fenotiazin, Ostrojen, Progesteron, Lityum
c. Genetik sendromlar ile birlikte olan obezite: Prader-Willi Sendromu, Bardet- Bied|
Sendromu, Cohen Sendromu, Carpenter Sendromu, Turner Sendromu, Alstrom

Sendromu

Yapilan bir ¢ok calismada cocukluk cagi obezitesi prevalansinin son yillarda
artmakta oldugu gosterilmistir (42, 47, 110, 131, 162, 201, 206, 208). Bu konuda
yapilan ¢ok sayida c¢alisma olmasina karsin veri toplanmasinda kullanilan
yontemlerin farkli olusu ortak bir degerlendirme yapilmasini zorlagtirmaktadir.
Avrupa Birligi (AB) iilkelerinde pediyatrik obezitenin prevalansi ve artis egilimini
saptamak amaciyla yapilan ¢aligmalar obezitenin tanimindaki metodolojik
problemler ve niifusun demografik, kiiltiirel ve sosyoekonomik kompozisyonunu
yansitacak verilerin yetersiz olmasi nedeni ile kesin sonuglar ortaya koyamamaktadir
(42). Ancak genel AB iilkelerinde kii¢iik ¢ocuklarda obezite prevalanst adolesanlara
gore diisiiktiir. Cinsiyetler arasinda belirgin bir fark goériilmemistir. Giliney ve dogu
bolgelerindeki iilkelerde prevalans daha yiiksektir (42).

Italya'da yapilan calismalarda 7-8 yas grubu cocuklarda obezite prevalansi %6-
13.3 arasinda, 3-5 yas araliginda %1-6 arasinda, 9-11 yas araliginda ise %12-16
arasinda bulunmustur. Yunanistan’ da yapilan bir ¢alismada 10-15 yas grubunda
obezite prevalansi %32.5 olarak belirlenmistir (42). Isveg'te gerceklestirilen bir
calismada obezite prevalanst 4 yas grubunda %S5, 8 yas grubunda %3 ve 13
yagindakilerde ise %11 olarak bulunmustur (42). Finlandiya'da ayni populasyonun
3'er yillik aralarla izlendigi bir ¢aligmada 3, 6, 9, 12, 15 yas gruplarinda obezite
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prevalanslar1 sirast ile erkeklerde %1.1, %9.7, %12.1, %10.2, %10.5 ve kizlarda
%3.8, %8.7, %9.3, %8.5 ve %9.2 olarak bulunmustur (42). Avusturya'da obezite
prevalanslar1 7-9 yas grubunda; erkeklerde %19, kizlarda %16, 10-12 yas grubunda;
erkeklerde %22, kizlarda %15, 13-14 yas grubunda; erkeklerde %24, kizlarda %17
ve 15-19 yas grubunda; erkeklerde %29 ve kizlarda %18 olarak bulunmustur.
Ispanya'da yapilan bir ¢alismada ise obezite prevalans1 6-7 yas grubu erkeklerde
%6.4 ve kizlarda %10 olarak bulunmustur. 1997'de Ingiltere'de yapilan kesitsel
calismada 13-14 yas obezite prevalansi %6.3 olarak belirlenmistir. Bulgaristan'da 0-1
yas grubunda %3, 1-3 yas grubunda %5.8 ve 3-7 yas grubunda ise %2.9 olarak
bulunmustur (42). Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD) cocuk niifusunun %
25'inin obezite kapsamina alinabilecegi ifade edilmektedir. ABD'de gerceklestirilen
beslenme ve saglik taramalari (NHANES) obezite prevalansi hakkinda giivenilir
bilgiler vermektedir. Bu taramalara gore 1988-1994 yillar1 arasinda 6-11 yas
grubunda obezite oran1 %13.7, (erkeklerde %14.7, kizlarda %12.5) ve 12-17 yas
cocuklarin ise %11.5 (erkeklerde 9%12.3, kizlarda %10.7) olarak saptanmustir.
Giliniimiizde ABD'de ¢ocukluk c¢agi obezitesi bir halk sagligi problemi olarak

algilanmakta ve dnlem alinmasi planlanmaktadir (47, 201, 210).
4.8. Periodontal indeksler

Periodontal hastaliklarda dogru teshis, dogru tedavi planlamasi ve uygulanan
tedavinin etkinliginin Olgiilmesinde indeks adi verilen 0©zel kayit sistemleri
kullanilmaktadir (5). Periodontal indeksler, derecelendirilmis bir skala {izerinde en
alt ve en ist smirlar ile, populasyonun periodontal saglik durumunu tanimlamak igin
kullanilan, sayisal degerler sistemidir. Indeksler sayesinde aym kriter ve metotlarla

degisik populasyonlari taramak ve karsilastirmak miimkiin hale gelir.

Periodontolojide kullanilan klinik indeksler; bakteri plagimmi 6lcen indeksler,
distasini Olcen indeksler, dis eti sagligini dlgen indeksler ve periodontal sagligi dlgen

indeksler olarak siniflandirilabilir.

Periodontal hastaliklarin temel nedeni olan bakteri plagimin miktarmi ve
lokalizasyonunu tespit etmek i¢in en sik kullanilan indeks sistemi plak indeksidir (PI)
(219).
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Dis tast miktarim1 Slgen indeksler arasinda Dis tasi Indeksi (78) ve Dis tas
Yiizey Indeksi (189) sayilabilir.

Dis eti saghigin1 6lgen indeksler arasinda Gingival indeks (GI) (153), Modifiye
Gingival indeks (152), Gingival Kanama Indeksi (6), Dis eti Olugu Kanama Indeksi
(175) ve Sondalamada Kanama (S.K.) (153) sayilabilir. Siklikla tercih edilen Gi’dir.
Bu indeks, dis eti iltthabinin varligi ve siddeti konusunda bilgi sahibi olmamizi

saglar.

Periodontal saghigi olcen indekslerin baslicalar1 Periodontal Indeks (212),
Periodontal Tedavi Gereksinimi Sistemi (111) ve Toplumda Periodontal Tedavi
Gereksinimi indeksidir (Community Periodontal Index of Treatment Needs, CPITN)
(4). En sik kullanilan CPITN’ dir.

CPITN; 1977 wyilinda, periodontal durum ve tedavi ihtiyaclarinin
degerlendirilmesi i¢in elverisli olan dogru metotlarin gézden gegirilmesi, uluslararasi
standartta bir metodun gelistirilmesi fikri DSO Agiz Saghg Unitesi tarafindan
gelistirilmistir (203). DSO ve World Dental Federation (FDI)’1n isbirligi ile diinyanin
birgok tilkesinde yiiriitiilen ¢alismalarin degerlendirilmesi sonucunda CPITN indeks
sistemi ortaya konmustur. CPITN o6ncelikle periodontal cep 6l¢iimiiniin, distasi ve
gingival kanamanin varlig1 veya yoklugunun klinik degerlendirilmesi i¢in kullanilan
bir tarama seklidir. Dentisyon 6 sekstanta boliiniir ve yetiskin populasyonlarda
epidemiyolojik amag i¢in 10 dis incelenirken, 20 yasin altindaki bireylerde sadece 6
dis hedeflenir. Pratikte tiim disler ucu 0.5 mm ¢apinda yuvarlak topuz seklinde olan
ozel DSO sondas1 (3.5-5.5 mm aras1 siyah bant) ile muayene edilir ve her sekstant
icin en yiiksek skor belirtilir. Daha sonra bireyler CPITN skorlarindan saptanan 4
tedavi ihtiyaci kategorisinden en yiiksegi ile siiflandirilir (4). Sondla muayene
sonrast dis etindeki durum tespiti ardindan bireylerin tedavi gereksiniminin

saptanmasi i¢in yeni bir siniflama yapilir (103).

CPITN indeksinde muayene edilen dis sayist ile muayene siiresi azalmakta ve
kayit sistemi kolaylasmaktadir. Ancak CPITN’in avantajlari yaninda bir takim
dezavantajlart da vardir. Avantajlari;; sadelik, az enstriiman kullanma, hiz,

uluslararas1 standart, hedeflerin belirlenmesine yardimci olma ve kullanim
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yayginligidir. Dezavantajlar1 ise atagsman kaybinin dikkate alinmamasi, her sekstant
icin sadece en yiiksek skorun kaydedilmesi, indeks sisteminde tim dislerin

kaydedilmemesi ve hastalik aktivitesini gosteren bir gOstergenin olmamasi olarak

sayilabilir (204).

Literatiirde CPITN’in kullanildig1 bir¢ok ¢alisma vardir ve bu ¢alismalarda farkl
yas gruplari, farkli cografik bolgeler, farkli sosyo-ekonomik durum ve farkli egitim
diizeyleri karsilastirillmistir (114, 123, 242, 144).

4.9. Periodontal Belirtecler

Periodontal hastaliklar1 baglatan baglica etken mikroorganizmalardir, ancak
degisken mikroflora yapis1 ve konak cevabinin kisiye 6zel olusu spesifik belirtegler

saptanmasini zorlastirir.

Bakterilerin virulans faktorleri konak doku hiicrelerinden yikima yol agan
biyolojik medyatdrler salinmasina neden olur. Konak cevabi sonucu salinan bu
medyatorler proteinazlar, sitokinler ve prostaglandinlerdir. Doku yikimina yol agan

diger molekiiller ise mikroorganizmalar tarafindan salinan enzimlerdir.

Lokal bakteriyel lipopolisakkaritler monosit, polimorf niiveli 16kosit ve makrofaj
gibi konak hiicrelerinden tiimoér nekroz faktor (TNF), interlokin 1 (IL-1) ve

Prostaglandin E, (PGE;) salinmasina yol agar.
4.9.1. TNF-a

Aktif makrofajlar, monositler, fibroblastlar ve endotel hiicreleri tarafindan
tiretilen bir proenflamatuar sitokindir. Ayrica uyart sonucu T ve B lenfositler,
graniilositler, diiz kas hiicreleri, eozinofiller, kondrositler, osteoblastlar, mast
hiicreleri, glial hiicreler ve keratinositlerden de iiretilmektedir (1). Insan siitii de
TNF-a icermektedir. TNF-a sitokin ailesi akut faz proteinlerin hepatik
ekspresyonunu indiiklemektedir (2). IL-1, bakteriyal endotoksinler, onkostatin M,
TNF-a sentezi i¢in fizyolojik uyaranlardir. TNF-a hiicre tipine gore kendi sentezini
stimiile veya inhibe edebilmektedir. Calismalar, TNF-o’ nin akut enflamasyonda ve

antitimoral immiinitede en Onemli sitokin oldugunu gdstermektedir (33). Yakin
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zamanda yapilan calismalar, periodontal dokularda, IL-1B gibi TNF-a ‘nin da
enflamatuar cevabin diizenlenmesi ve gelismesinde Onemli rol oynadigim
gostermistir.  TNF-o kemik rezorbsiyonu ve kollajenazi {iretiminden sorumlu
fibroblastlar1 stimiile eder. Periodontal dokularin tamirinde gérev yapan matriks

tireten hiicrelerin 6liimiine neden olarak tamir kapasitesini sinirlar (159).
4.9.2. IL-1p

IL-1pB, periodontal hastaliklarda, enflamatuar cevabi artiran, adezyon molekiilleri
ve diger mediyatorlerin indiikksiyonunu stimiile eden, proenflamatuar bir sitokindir
(235). Monositler ve makrofajlar tarafindan ftretilir (93). Cok fonksiyonlu bir
mediyator, kuvvetli bir proenflamatuar sitokin olan IL-1B, birgok hiicre tipinde
prostoglandinlerin, 16kotrienlerin ve platelet aktive edici faktdrlerin {iretimi igin
ortam saglar (96). Siklo-oksijenaz 2, indiiklenebilir nitrik oksit sentetaz ve
metalloproteinazin gen ekspresyonunu indiikleyerek, osteoklast aktivasyonunu ve
kemik rezorbsiyonunu artirir (249). Ayrica kemikteki tip 1 kollajen ekspresyon
diizenlenmesinin azalmasiyla sonuglanir. Her ne kadar interlokin izoformlar1 benzer
biyolojik aktivite ve katilim gosterse de, IL-1p kemik rezorbsiyonunu daha etkili
sekilde uyarir ve periodontitiste daha sik goriiliir. Dis eti olugu sivisindaki artmis IL-
1B seviyesinin, dis etinde enflamasyonla, ciddi periodontitisle ve periodontal hastalik
ilerlemesiyle iliskili oldugu bildirilmektedir (90, 108, 109, 224). Tedavi sonrasinda
IL-1B seviyesinin azaldigi bulunmustur (235). IL-1B inhibisyonu, deneysel
periodontitiste enflamasyonun ilerlemesini ve doku yikimmi azaltir. Ilerlemis
periodontitis olgularinda basarisizligin klinik bulgulardan once, IL-1fB seviyesinin

artistyla farkedilebilecegi bildirilmektedir (77).
4.9.3. PGE;

Prostaglandinler, prostanoik asit adi verilen hipoteik doymus yag asidinin
tirevidir. Bir siklopentan veya sikloheksan halkasina bagl iki alifatik zincirden
olusan, 20 karbon atomlu karboksilik asitlerdir. Prostaglandinler memelilerin hemen
tiim dokularinda bulunup cesitli biyokimyasal ve fizyolojik fonksiyonlarda rol oynar.
Viicutta en fazla prostaglandin F ve PGE bulunur. Bunlar diger prostaglandinlerin

tiiredigi primer prostaglandinlerdir (180).

34



Prostaglandinlerin salinmasini saglayan ¢esitli uyaranlar fosfolipaz aktivitesini
arttirirlar. Bunlar bradikinin, histamin, katekolaminler, angiotensin gibi hormonlar,
sinir uyarilmasi, mekanik hasar ve diisiik oksijen basincidir. Enflamasyon, stres, agri
ve travma gibi bircok etken prostaglandin sentezinin ve salgilanmasinin artmasina
neden olur. Prostaglandinler sentez edildikleri dokuda depolanmaksizin saliverilirler.
Herhangi bir etken tarafindan sentezin uyarilmasi salinimin artmasina, inhibisyonu
ise azalmasina neden olur. Prostaglandinlerin etkilerini hiicre membraninda bulunan
spesifik reseptorlerin aktivasyonuna bagli olarak meydana getirdigi diisiiniilmektedir.
Bunun yaninda prostaglandin tiplerine gore etki ettikleri reseptorler de birbirinden
farkli olmaktadir (117). Menstriiel s1vi, amniyotik sivi, siit ve tiikiiriikte de bulunur.
Bunun disinda kalp, bobrek, akciger, beyin, mide, uterus, gz, deri, kan damarlari,
stirrenaller, pankreas, tiroid bezi, umblikal kord, kemik, tikiiriik bezi, dis eti, dis
pulpast dis germi gibi dokularda bulundugu da bildirilmistir (236). Prostaglandinler
yiiksek konsantrasyonda kemik rezorbsiyonuna neden olurlar (115). PGE kemigi
rezorbe etme etkisi yoniinden diger prostaglandinlerden daha giigliidiir (169). PGE,,
makrofajlari MMP iiretmek iizere stimiile etmektedir. /n vitro olarak kemik
rezorpsiyonunu tetikledigi, bdylece IL-1 ve TNF-a ile sinerjik etki gosterdigi

belirtilmektedir.
4.10. Dis Eti Olugu Sivis1 ve Enzimleri

Viicuttaki hi¢bir bolgede nonkeratinize epitel sert doku ile temasta olmadigindan
dolayr dis eti birlesim epiteli benzersiz bir doku olarak tanimlanmaktadir.
Dentogingival bolgedeki dis eti birlesim epiteli, periodonsiyumun ve dolayisiyla tim
viicudun, ag1z boslugundaki cesitli bakterilere karsi korunmasini saglamaktadir. DOS
da birlesim epitelinin yapisinin korunmasinda ve periodonsiyumun antimikrobiyal
savunmasinda 6nemli bir rol oynamaktadir (238). DOS dis yiizeyi ile dis eti epiteli
arasindan ¢ikan ve konak savunma mekanizmasinda rol alan bir transuda- eksudadir
(29). Saglikli dis etinde bu siv1 dis eti olugunu doldururken, patolojik durumlarda
olusan cep icinde yer alir ve miktar1 da, igerigi de degisiklige ugrar. DOS serum
kaynakli olmakla birlikte bulundugu bodlgedeki enflamatuar degisimlerin hepsini
yansitacak sekilde 10kositler, eritrositler periodonsiyumun yapisal hiicreleri,

bakteriler, bakterilerden kaynaklanan maddeler, konak kaynakli enzimler, iltihabi
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mediyatorler, doku yapim ve yikim elemanlari igeren kompleks bir karigimdir. DOS
igerisindeki bakterilerin proteolitik (Kollajenaz, Elastaz benzeri enzim, Tripsin
benzeri enzim, Aminopeptidaz, Dipeptidilpeptidaz) ve hidrolitik (Hiyaluronidaz,
Kondroitinaz, Fosfolipaz) enzimleri de yer alir. Iltihabi mediyatdrler arasinda ise
sitokinler (IL-o, IL-B, IL-2, IL-6, IL-8, TNF- a), PGE, , akut faz proteinleri,
otoantikorlar, antibakteriyel antikorlar (IgG, IgA, IgM), plazminojen aktivator
sayilabilir. Sitokinler endotel, fibroblast ve makrofajlardan salinir. Konak kaynakli
enzimler Matriks metalloproteinaz, Aspartataminotransferaz, Alkalen fosfataz, Asit
fosfataz, Beta glukuronidaz, Elastaz, Katepsinler, Tripsin benzeri enzimler ve
Kollajenazlardir. Doku yikim elemanlar1 glikozaminoglikanlar, hidroksiprolin,
fibronektin fragmanlari, osteonektin, osteokalsin, Tip 1 Kollajen peptidleri, Laminin
ve Piridinolin ¢apraz baglaridir. Doku yapim iiriinleri ise Transforming Growth
Factor  (TGF-p), Platelet-derived growth factor (PDGF), Insulin-like growth factor
(IGF), fibroblast growth factor (FGF), vaskiiler endotelyal biiyiime faktoriidiir
(VEGF). (134). DOS iiretimi kimyasal veya mekanik iritasyon sonucunda bag
dokusu gegirgenliginde meydana gelen artisa bagli olarak hizlanabilir. Dis eti
olugunda biriken plak molekiillerinin olusturdugu ozmotik basing¢ da bag dokusundan
oluk icine gegislere neden olur. Belirli zamanda oluk i¢ine gecen sivi miktart DOS
akis hizmi belirler. DOS miktar1 ve kimyasal bilesenleri periodontal sagliktaki

degisimlerin erken teshisinde 6nemli bir gostergedir (35).
4.11. Dis Eti Olugu Sivis1 Toplama Yontemleri

DOS toplama yontemleri baglica 3 gruba ayrilir. Bunlar
1) Dis eti olugu yikama yontemi
2) Mikropipetler
3) Kagit seritler
4.11.1. Dis eti olugu yikama yontemi

DOS’nin hiicresel elementlerinin tip ve sayisinin belirlenmesinde kullanilir. Dig

eti kenarini takip eden yiv ve yumusak sinirlar ile maksillayr 6rten sert akrilik plak
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hazirlanir. Bu plak 4 toplama tiipii ite baglantilidir. Yikamalar peristaltik pompa
kullanilarak diger bolgelerin birinden oluk alaninin calkalanmasi ile yapilir. Bu
uygulamada toplanan dis eti cep sivisi hacim degerlendirmelerinde bazi sapmalar
olabilmektedir. Uygulanmasi zor bir yontem oldugu ve elde edilen verilerin azligi

nedeniyle ¢ok tercih edilmemektedir (134).

4.11.2. Mikropipetler

Cap ve uzunluklar1 standart olan kapiller tiiplerin dis eti oluguna yerlestirildigi
bir yontemdir. Alinan sivi santrifiijden sonra analiz edilerek degerlendirilir.
Calismalarda DOS miktarmin fazla olmasi gerekmektedir. Dokularda iritasyona
neden olur ve degerlendirme i¢in ¢ok sayida 6rnege ihtiya¢ duyulur. Bu da calisma

sliresini uzatir. Bu nedenle terk edilmis bir yontemdir (134).

4.11.3. Kagut seritler

En az travma yaratan yontemdir. Kagit seritler oluk dis1 veya oluk i¢i yontemle
olugun igine veya disina yerlestirilir. Oluk dis1 yontemi ilk kez 1965 yilinda Loe ve
Holm-Pedersen (155) isimli arastirmacilar uygulamistir. Bu yontemde kagit serit
marginal ve yapisik dis eti lizerine veya dis eti olugu agzina yerlestirilir. Boylece
kagit serit dis eti olugu giriginin lizerinde durmaktadir. Kagit serit 3 dakika sonra
uzaklastirilir. Oluk i¢i yontemde kagit serit, hafif bir temas hissedilene kadar dis eti
olugu igine yerlestirilir (34, 80). Yapilan ilk ¢alismalarda kagit seritler 3 dakika gibi
uzun siireler boyunca dis eti olugunda bekletilmistir. Daha sonra yapilan
calismalarda siire uzadik¢a toplanan sivida serum miktarinin arttig1 farkedilmis ve

15-30 sn beklenmesinin uygun oldugu goriistine varilmistir (74).

4.12. Dis Eti Olugu Sivis1 Degerlendirme Yontemleri

4.12.1. Boyama yontemi

Kagit stripler oluk igerisinde bekletilip uzaklastirildiktan sonra alkolde
¢ozlinmiis %0.2°lik ninhidrin soliisyonu ile boyanir ve kurumaya birakilir. Seritler
tizerindeki DOS’un emildigi bélgelerin maviye boyanmasit ninhidrinin DOS’un alfa

amino asitleri ile reaksiyona girmesi nedeniyle olmaktadir. Daha sonra mavi olarak
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boyanan bu alan 1/10 mm oOlcekteki 6zel bir biiyiitegle oOlgiiliir ve kaydedilir.
Giliniimiizde DOS’un igeriginin periodontal hastaliklar i¢in bir indikatér olarak
degerlendirilebilmesine olanak veren laboratuvar tekniklerinin gelismesi sonucunda

boyama yontemi kullanilmamaktadir (134).
4.12.2. Tartma yontemi

Bu yontemde DOS toplanmadan once stripler 6zel olarak hazirlanmis mikro
tiipler icerisine yerlestirilerek tartilir ve kaydedilir. Daha sonra hastadan toplanan
DOS emdirilmis stripler tekrar tartilarak tartimlar arasi fark toplanan DOS miktarini

verir. Bu yontem giliniimiizde kismen kullanilmaktadir (134).
4.12.3. Periotron

DOS hacminin daha hassas saptanabilmesi igin giiniimiizde elektronik cihazlar
gelistirilmistir. DOS 6l¢timii i¢in degisik metotlar yaninda elektronik 6l¢iim metotlari
on plana ¢ikmistir. Periotron cihazi DOS hacminin belirlenmesinde kullanilan
elektronik bir cihazdir. Periotronla degerlendirme yapilirken aletin her seferinde
kalibre edilmesi zorunlulugu, ortamin nemi, elektrotlarin her Ol¢limden sonra

kurutulmasi geregi 6l¢iim siiresinin uzamasina neden olmaktadir.
4.13. ELISA

Immunolojik yontemler antijen antikor birlesmesini esas alir. Bilinen bir
antijenin varliginda ornek materyal igindeki spesifik antikor veya bilinen bir
antikorun varliginda 6rnek materyal i¢indeki spesifik antijen saptanabilir, miktarlar
hesaplanabilir. ELISA antijen veya antikorun gesitli viicut sivilarinda varligini ¢ok
duyarl bir bicimde (<1 pg) gosterebilmektedir. Antijen antikor birlesmesi kimyasal
bir olaydir. Antijen ve antikor molekiilii tam olarak reaksiyona girer. Kovalent
olmayan baglar rol oynar. Birlesen molekiiller parcalanamazlar. Makro ve mikro
sistem sekilleri vardir. HIV, hepatit, TORCH (toxoplasma, rubella viriis, cytomegalo
virlis ve herpes simplex virus kaynakli enfeksiyonlarin tanisi) ve sitokin
calismalarinda sik kullanilir. Membran ELISA adi verilen antijen ve antikorun

kromotografik (renkli bir ¢izgi veya noktacik) olarak, bir membran zemindeki

38



reaksiyonuna dayanan hizli yontemler gelistirilmistir. Duyarliliklar1 hazirlanma
teknigine bagl olarak diisiik olup, yalanci negatiflere dikkat etmek gerekir. ELISA

Sandwich veya Competitive yontem ile uygulanabilir.

Serumda antikor araniyorsa (Sandwich teknigi): Kuyucuklarda antijen ve siipheli
serum yani aranan antikor oldugu diisliniilen serum birlestirilir. Yikama yapildiktan
sonra enzimle isaretli anti- antikor konjugati ilave edilir. Bu kuyucuga substrat

eklenince siipheli serumda antikor mevcutsa kuyucukta renklenme meydana gelir.

Serumda antijen araniyorsa (Sandwich teknigi): Kuyucuklarin duvarlarina
spesifik antikor adsorbe edilmistir. Standart soliisyonlar ve &rnekler pipetlenir.
Enkiibasyon siiresince ornekteki antijenlerin hepsi primer antikorlar tarafindan
baglanir.Primer antikor antijen kompleksleri olusur. Yikama ile primer antikor
antijen kompleksleri disindaki maddeler ortamdan uzaklastirilir. Sekonder antikor
pipetlenir. Enkiibasyon siiresince primer antikor- antijen- sekonder antikor
kompleksleri olusur. Yikama ile antijene baglanmamis olan sekonder antikorlar
uzaklastirilir. Enzim isaretli antikor pipetlenir, sinyali arttirma amacl bu asamada
primer antikor- antijen- sekonder antikor- enzim isaretli antikor kompleksleri olusur.
Yikama yapilmaksizin enzimin substrati ortama eklenir. Substrat eklenince
renklenme meydan gelmesi beklenir. Renkli {irtin olusum siireci durdurulur ve rengin

yogunlugu belli dalga boyundaki (nm) filtre aracilifiya ol¢iiliir.

Serumda antijen araniyorsa (Competitive): Kuyucuklarin i¢ duvarina antijen igin
spesifik primer antikor adsorbe edilmistir. Stipheli serum (Antijen aranan klinik
ornek veya isaretsiz ligand) ve enzimle isaretli antijen kuyucuklara pipetlenir.
Enkiibasyon siiresince antikora baglanmak i¢in yarisirlar.  Antijenlerin rekabet
(Competetive) ettigi yontemdir. Isaretli antijen kat: yiizeye baglanirsa, substratla da
birlesir ve renk olusur. Bu sonug klinik 6rnekte aranan antijenin olmadigi anlamina
gelir. Ancak klinik Ornekteki antijen kati faza baglanirsa, enzim olmadigindan
substratla reaksiyon olmaz. renk olusmaz Bu sonug klinik 6rnekte aranan antijenin

varligini1 gosterir.
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4.14. Tezin Amaci

Genel saghigin ayrilmaz bir pargasi olan agiz ve dis saglhigini ¢iiriikten sonra en
cok etkileyen hastalik periodontal hastaliklardir. Periodontal hastaliklar, birincil
etiyolojik faktorii mikrobiyal dental plak olan firgalama eksikligi, beslenme, genetik
ve hormonlarin etkisiyle siddetlenebilen kronik iltihabi hastaliklardir ve siit veya
siirekli dislerde dis eti iltihabi ve destek dokularin kaybi nedeniyle erken dis
kayiplarina yol agabilir.

Periodontal hastaliklarda mikroorganizmalar proteolitik enzimleriyle direk
olarak ya da konak savunma hiicrelerini uyararak indirek olarak doku yikimini

baslatmaktadir.

Karigik dislenme ve puberte doneminde fizyolojik, hormonal nedenlerle

periodontal hastaliklarda artis gézlenir.

Puberte doneminde, hamilelik de oldugu gibi patojenik enfeksiyona karsi konak

cevabi degisir. Damarsal gecirgenlik ve anjiyogenez artar (81).

Cocuklarda yapilan calismalar incelendiginde puberte doneminde periodontal
sagligin incelendigi az sayida calisma goriilmektedir. Puberte donemindeki hasta,
cocuk ve yetiskin hekimlerin ilgi alanlarimin smirinda kaldigi i¢in, doneme 6zgii
degisimlerin agiz saghigina etkisi bakimindan ¢ok az degerlendirilmistir. Yaptigimiz
literatiir taramasinda puberte donemi ve 6ncesinde periodontal hastalik belirteclerini,
beslenme, aile egitimi gibi zemin hazirlayici faktorlerle beraber degerlendiren bir

calismaya rastlamadik.

Bu ¢alismada amacimiz puberte déonemi ve dncesi ¢ocuklarin aile egitim diizeyi,
beslenme, agiz hijyen alisgkanliklar1 ve DOS’nda TNF-a, IL-1B, PGE, seviyelerini
degerlendirmek ve bu parametrelerin puberte doneminde periodontal sagliga etkisini

incelemektir.
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5. GEREC ve YONTEM

5.1. Hasta Secimi

Marmara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali
Klinigi’ne basvuran hastalar arasindan detayli sistemik ve dental anamnezleri ile
Klinik ve radyografik (panoramik ve el-bilek radyografisi) muayeneleri sonucunda

puberte 6ncesi ve puberte doneminde olan ¢ocuklar segildi.

Calismamizda yer alan hastalarin se¢iminde asagidaki kriterlere uygunluk

arandt:

1) Cocuklarin 6-14 yas arasinda olmasi,

2) Herhangi bir sistemik hastaliga sahip olmamasi,

3) Son 6 ay icerisinde dis eti iltihabi cevabimi etkileyebilecek antibiyotik,
antienflamatuar ila¢ kullanmamis ve sistemik hastaliginin olmamasi,

4) Son 6 ay igerisinde periodontal tedavi gormemis olmasi,

5) El bilek radyografisi analizlerine gore puberte 6ncesi veya puberte doneminde
olmalari,

6) Periodontal olarak saglikli veya gingivitisli olmalart,

7) Ortodontik tedavi gérmiiyor olmasi,

8) Dis eti olugu sivist Ornegi almaya uygun, her bir kadranda, iki adet disinin

bulunmasi.

Calisma protokolii Marmara Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Klinik
Aragtirmalar On Degerlendirme Komisyonu’na sunuldu ve 17.05.2010 tarihinde 13
protokol no ile onaylandi (Ek 1). Se¢im kriterlerine uygunluk godsteren hastalara
herhangi bir islem uygulanmadan 6nce ¢aligmanin amaci, igerigi ve uygulanacak
prosediirler hakkinda sozlii ve yazili olarak bilgi verildi. Calisma i¢in 6zel olarak
hazirlanmis hasta bilgilendirme formlar1 verildi ve onam formlar1 ¢alisma

poplilasyonu resit olmadig icin velileri tarafindan doldurulup imzalandi.
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5.2. Calisma Gruplar

Calisma gruplar;, Marmara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti
Klinigi’ne tedavi i¢in basvuran, calisma kritelerine uygunluklar1 s6zlii olarak

sorgulanan ve ¢alismaya katilmayi kabul eden ¢ocuklardan olusturuldu.

Puberte dncesi, periodontal acidan saglikli (POS) grup: Puberte éncesi donemde
oldugu ankette sorgulanan, Tanner kriterleri (231) ve el bilek grafisi ile dogrulanan,
radyografide kemik kayb1 gozlenmeyen, atasman kaybi olmayan ve GI degerleri 0

olan, saglikli periodonsiyuma sahip ¢ocuklar (n=20).

Puberte doneminde periodontal agidan saglikli grup (PS): Puberte déneminde
oldugu el bilek radyografisi ile dogrulanan, radyografide kemik kaybi olmayan,
atasman kayb1 gozlenmeyen, GI degerleri 0 olan, periodonsiyumu saglikli cocuklar

(n=20).

Puberte dncesi donem, gingivitisli grup (POG): Tanner kriterleri (231) ve alian
el bilek radyografilerine gore puberte dncesi donemde olan, radyografide kemik
kayb1 gdzlenmeyen, atasman kayb1 olmayan, GI degerleri ortalama 1 ve iizeri olan,

gingivitisli ¢cocuklar (n=20).

Puberte doneminde gingivitisli grup (PG): El bilek radyografisinde puberte
siirecinde oldugu saptanan, radyografide kemik kaybi izlenmeyen, atagsman kaybi
olmayan ancak dis etleri édemli ve kirmizi olan, GI degerleri 1 ve iizeri olan

gingivitisli cocuklar (n=20) ¢alisma gruplarini olusturdu (Sekil 5.1).
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Calisma

Populasyonu

Donem

Puberte Oncesi H

(n=40)

(n=40)

Puberte Dénemi H

Saglikli Grup Gingivitisli Grup Saglikh Grup Gingivitisli Grup
(POS) (POG) (PS) (PG)
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)

Sekil 5.1. Calisma gruplari.

5.3. Anketlerin Uygulanmasi

Hasta se¢im kriterlerine uyan ve onami alinarak ¢alisma grubuna dahil edilen
cocuk hastalara, demografik bilgilerin sorgulandigi, Tanner kriterleri (231) agisindan
puberte donemlerinin degerlendirildigi, klinik indekslerin ve DOS 6rnekleri alinan
bolgelerin de kayit edildigi (Ek 2), dort sayfadan olusan anket uygulandi. Ankette
hastalarin ve ailelerinin egitim seviyeleri, sosyo-ekonomik durumlari, agiz hijyeni ve
beslenme aligkanliklarina yonelik sorular soruldu. Puberte kriterleri ile ilgili sorular,

cocugun yasina gore kendisi veya velisi tarafindan dolduruldu.

5.4. Klinik Muayene

Klinik muayeneye anamnez alinarak baglandi. Tim muayeneler koltukta
reflektdr 15131 altinda, agiz aynasi ve 0.5 mm ¢apinda 15 mm’lik periodontal sond®
kullanilarak yapildi. DSO kriterlerine gore dft-DMFT indeks degerlerine bakildi. Dis
eti saglig1 degerlendirilerek radyografide kemik kaybi olmayan ve gingival indeksi 0
olan hastalar saglikli, radyografide kemik kayb1 gézlenmeyen ancak dis eti 6demli ve

gingival indeksi 1-3 olan hastalar gingivitisli olmak {izere ¢aligma gruplarina ayrildi.

! University of North Carolina PCPUNC15, Hu-Friedy Ins. Co., ABD.
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5.4.1 Boy ve Agirhk Ol¢iimii

Boy ol¢timleri ayakta, dik durusta, ayaklar birbirine bitisik ve ayakkabisiz olarak
yapildi. Topuklarin ve sirtin duvara degmesi saglandi. Basin Frankfurt diizleminde
(orbitamin alt ve porus acusticus eksternusun iist kenarindan gecen ¢izginin yere
paralel) olmasina dikkat edildi. Agirlik olgiimleri kalibrasyonu yapilmis tartida
gergeklestirildi. Agirlik 6l¢iimii, tart1 diiz bir zemine konularak ve her tartimdan once
gostergenin sifirda oldugu kontrol edilerek, agir dis giysi olmaksizin yapildi (42).
Olgtimler 0.1 kg artig arahigiyla kaydedildi. Olgularm tiimiinde VKI agirlik / (boy)?
formiilii ile hesaplandi (208). Elde edilen sonuglar Cole’iin (42) referans verileriyle

karsilastirilarak normal, fazla tartili veya obez olarak gruplara ayrildi.

5.5. Radyografik Kayitlarin Alinmasi

El bilek filmleri fakiiltemizde bulunan panoramik rontgen cihaziyla?, 18x24
kasetler kullanilarak, 1Ma 61 kVp giiciinde 1,1 sn isinlama yapilarak c¢ekildi.
Cekimlerde standart bir prosediir izlendi. Cekim yapilacak c¢ocugun iizerinde
radyografiyi etkileyecek, goriintiiyii bozacak herhangi bir cisim, taki, saat, kalin
giysiler, fermuar vs olmamasina dikkat edildi. Tiim hastalarda sol el ve bilegin dorsal
pozisyonda film kaseti {izerine yerlestirilmesine, parmak uglar ile radius ve ulna

epifizlerinin kaset sinirlart i¢inde bulunmasina dikkat edildi.

5.6. El-bilek Grafilerinin Degerlendirilmesi

Pubertal biiyiime atiliminin degerlendirilmesinde Tanner kriterleri (231) ve el
bilek grafileri esas alindi. El bilek kemiklerindeki ossifikasyon merkezleri ve
epifizlerdeki degisimler incelendi. Pubertal biiyiime atilimmi belirlemek icin
psiformis, hamatum ve sesamoid kemikler degerlendirildi. Puberte tayininde her bir
ossifikasyon merkezinin goriilme zamani, sekli ve epifizlerin safta fiizyonu dikkate

alindi.

2 XH-550, Morita MFG Corp, ABD
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Hastalarin puberte atilim seviyesi epifizyal ossifikasyon merkezleri biiyiirken
metafizin ne kadarimin epifiz tarafindan kapsandigi, epifiz ossifikasyonu metafiz gap1
kadar oldugunda ise epifiz kenar ozellikleri, koselenmesi, fizis hattinin kapanma

derecesine gore degerlendirildi.

Bowden’in (28), Greulich Pyle atlasindan yararlanarak gelistirdigi pubertal
bliylime atilim evrelerine gore orta falanks epifizleri diafizleri ile esit boyda ise
adolesan bliylime atilim1 baslamamis; distal falanks epifizleri diafizlerini ortmiis ise
adolesan biiyiime atilimi1 baslamis; orta falanks epifizleri diafizlerini Ortmiis ise
adolesan biiylime atilimi tepe noktasina erismek lizere; distal falanks epifizleri
diafizleriyle kaynasmaya baslamigsa, adolesan biiylime atiliminin tepe noktasi
asilmis; orta falanks epifizleri diafizleri ile kaynagmaya baslamigsa adolesan biiyiime
atilim1 sona ermek {izere; hem proksimal hem distal falanks epifizleri diafizleri ile

kaynasmis ise adolesan biiylime atilimi sona ermis olarak degerlendirildi (79).

5.7. Dis Eti Olugu Sivis1 Orneklerinin Toplanmasi

DOS orneklerinin toplanabilmesi i¢in 0-1,2 pl siviyr absorbe edip tasiyabilen
ozel kagit seritler® 500 ul’lik eppendorf tiiplerine yerlestirildi. Bu tiipler kodlandi ve
hassas terazide DOS toplama igleminden hemen Once tartilarak agirliklart belirlendi
(134) (Resim 5.1).

3 PerioPaper® Oraflow Inc., New York, A.B.D
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Resim 5.1. Kagit seriti iceren eppendorf tiipiiniin hassas terazide

tartilmasi.

DOS &rnekleri Pl élgiimiinden sonra GI 6lgiimiinden 6nce toplandi. Orneklerin
tikiiriik ile kontamine olmasini Onlemek i¢in agiz icine aspiratdr yerlestirilip,
bolgeler pamuk rulolar ile izole edildi. Dis yiizeyleri hava spreyi yardimiyla
kurutuldu. Bu islemler sirasinda dis eti dokularimin mekanik bir travmaya maruz
kalmamasima 6zen gosterildi. Her hastada siirme siireci iginde olmayan veya ¢iiriik
nedeniyle dis etini travmatize edecek derecede harabiyete ugramamis dislerden her
kadranda iki adet dis secildi, bdylece her hastadan toplam 16 &rnek alindi. Ornek
alimi kagit seritlerin dis eti olugu girisine dikkatle ve travma yaratmadan yerlestirilip
(155) 30 sn siireyle tutularak topland1 (Resim 5.2) (71, 75u). Ornek alimi sirasinda
kanama olusan bolgelerden alinan Ornekler iptal edilerek, yerine tekrar baska
bolgeden 6rnek alindi. Dis eti oluk sivisi Ornekleri iceren kagit seritler kodlanmig
ayni1 eppendorf tiiplerine geri yerlestirildi ve hassas terazide tekrar tartildi (133).

Ornek toplama sonrasi ile dncesi arasindaki agirlik farki, DOS yogunlugu 1.0 kabul
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edilerek hacim degerine doniistiiriildii (40). Toplanan DOS hacmi belirlendi. DOS
iceren seritler tiipler igerisinde analiz yapilana kadar -25°C’de derin dondurucuda

saklandi.

Resim 5.2. DOS’nin kagit seritlerle, oluk i¢i yontemle toplanmasi.

5.8. Klinik Indeks ve Olciimler
5.8.1. Plak indeks

Disler pamuk tamponlarla izole edilip hava ile kurutulduktan sonra, iizerindeki
dental biyofilm boyanmadan gozle ve muayene sondu ile incelendi. Bu inceleme
sonucunda meziyobukkal, midbukkal, distobukkal ve midlingual/palatinal olmak
iizere dislerin dort yiiziinde 0-3 arasinda P1 degeri verildi (219).

Silness ve Loe niin (219) 1964 yilinda yayinlanan ¢aligmasima gére PI degerleri su
sekildedir:

0: Gozle bakildiginda ve sonda ile muayene edildiginde dis eti kenarinda dental
biyofilm yoktur.

1: Dis eti kenarinda dental biyofilm gozle zor segilirken, sonda ile muayenede
sondanin ucunda dental biyofilm gbzlenmektedir.

2: Dis eti bolgesinde gozle goriilebilen ince ve orta diizeyde dental biyofilm vardir,
interdental bolge tamamen dolmamustir.

3: Dis eti kenarinda, dis eti olugu igerisinde ve komsu dis yiizeyinde fazla miktarda

dental biyofilm vardir, interdental bélge tamamen doludur.
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5.8.2. Gingival indeks

Yeni siirmekte olan disler hari¢ agizdaki mevcut tiim dislerin meziyo-bukkal,
mid-bukkal, disto-bukkal ve mid-lingual/palatinal olmak tizere 4 yiiziinde dis etinin
renk, 6dem, kivam ve kanama durumuna gore 0-3 arasinda G degeri verildi (154).
Loe ve Silness’in (154) 1963 yilindaki ¢alismasina gore Gi degerleri sdyledir:

0: Normal dis eti.

1. Dis etinde hafif iltihap goézlenir, hafif renk degisimleri ve 6dem vardir, ancak
spontan kanama yoktur.

2: Orta derecede iltihap gozlenir, dis etinde kirmizilik, 6dem ve parlaklik vardir,
spontan kanama mevcuttur.

3: Siddetli iltihap, belirgin kirmizilik ve 6ddem vardir, {ilserasyon olabilir. Spontan

kanamaya egilim s6z konusudur.

5.8.3. Community Periodontal Index of Treatment Needs

Tiim birinci biiyiik azilardan, tist sag santral kesiciden ve alt sol santral kesiciden
Olctim yapildi. Eksik veya siirmemis digler X isareti ile ifade edildi ve indeks degeri
hesaplanirken dahil edilmedi. Cocuklarda Community Periodontal Index of
Treatment Needs (CPITN) 6l¢iimii yapilmasi onerilen 6 dis pamuk tamponlarla izole
edilip kurutulduktan sonra 6l¢iim yapilan her nokta igin Ainamo ve ark.’nin (4) 1982
yilindaki ¢aligmasina gore 0-3 arasinda indeks degerleri verildi. Bu degerler su
sekildedir:

Kod 0: Saglikli periodonsiyum. Herhangi bir kanama yoktur.

Kod 1: Sondla temastan sonra, direkt gozle veya agiz aynasi yardimiyla kanama
varliginin tespiti. Muayene edilen dislerde sond uygulamasi esnasinda veya daha
sonra bir kanama varlig1 mevcut. Patolojik cep, dis tas1 gozlenmez.

Kod 2: Sondla muayenede supragingival ve/veya subgingival dis tasi vardir.
Muayene edilen dislerde materia alba, plak birikimi mevcuttur.

Kod 3: Periodontal cep mevcuttur.
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5.9. Calisma Plani

Calisma plan1 Sekil 5.2.°de gosterilmistir. Marmara Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi Pedodonti Klinigi’ne tedavileri i¢in bagvuran ¢ocuklardan, 3 aylik bir siire
boyunca periodontal ve sistemik olarak c¢aligma kriterlerine uygun 120 hasta
belirlendi. Calismanin amaci ve detaylari anlatilarak ailelerden onay alindi. Calisma
grubuna secilen hastalar daha sonra aranarak ¢alisma kriterlerine uygunlugun devam
edip etmedigi sorgulandi ve uygun olanlara 6rnek alimi igin her giin 4 hasta olacak
sekilde klinigimizde randevu verildi. Bilgilendirilmis onam formlar1 imzalatildi ve
anket uygulandi. Hastalar radyoloji bolimiine gdnderilerek el bilek radyografileri

alindi.

Hastalarin boy ve agirligi kaydedildi ve agiz i¢ci muayenesi yapildi. Calismaya
dahil edilen ¢ocuklarm GI, Pi, CPI ve dft-DMFT &l¢iimleri yapilarak kaydedildi.

DOS o6rnekleri alindi. Hastalar ankette sorgulanan Tanner kriterleri, el bilek
radyografileri, klinik muayene bulgular1 ve indeks degerleri dikkate alinarak puberte
oncesi ve puberte doneminde, gingival olarak saglikli ve gingivitisli olmak tizere
(n=20) dort gruba ayrildi. Orneklerin toplanmasi 2 ay icinde tamamlandi. Ornek
alimi sirasinda laboratuvarda kullanilacak malzemeler ve uygun son kullanma tarihli
enzyme linked immunosorbent assay (ELISA) kitleri temin edildi. Deney giiniinden
bir giin 6nce her hasta i¢in alinan DOS 6rneklerinin miktarlart incelendi ve analizde
kullanilacak o6rnekler segilerek, eliisyonu yapildi. ELISA  kitleri laboratuvarda

uygulandi. Sonuglar istatistiksel olarak degerlendirildi.

0-3. ay

4,5. aylar

6-9. aylar

Sekil 5.2. Caligsma plani.
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5.10. Laboratuvar Islemleri

5.10.1. Dis eti olugu s1vis1 6rneklerinin hazirlanmasi ve eliisyonu

Elisyon islemine baslanmadan Once her bir iltihabi belirte¢ igin segilen
orneklerin -25°C’deki derin dondurucudan ¢ikarilarak oda sicakliginda ¢oziinmesi
saglandi. Daha sonra kagit seritler tutma kismindan ayrilarak 6zel olarak hazirlanmis
beckman tiiplerine yerlestirildi (133). Orneklerin yerlestirildigi beckman tiipleri 500
ul’lik bir beckman tiipiiniin i¢ine, tiipiin yarisina gelecek sekilde baska bir beckman
tipiinin ~ kapak kisminin  ortasindan  delinmis olarak  yerlestirilmesiyle

olusturuldu.(Resim 5.3) (Sekil 5.3).

Resim 5.3. Beckman tiiplerinin hazirlanmasi.

Hazirlanmis 6zel tiiplere yerlestirilen DOS igeren kagit seritlerin {izerine 60 pl
phosphate-buffered saline (PBS) eklenerek vorteksde karistirildi (Resim 5.4) ve 5000
rpm’de 5 dakika santrifiij edildi (Resim 5.5).

Yapilan ilk eliisyon sonrasi elde edilen siviya 60 ul daha PBS eklendi ve elde
edilen karisim tekrar 5000 rpm’de 5 dakika santrifiij edildi. Santrifiij sonrasinda
tekrar 60 pl PBS eklenerek 180 pl DOS 6rnegini igeren eliisyon sivisi elde edildi.
Santriflij islemi sonucunda 6zel tiiplerin alt boslugunda toplanmis bulunan eliisyon
stvisi, tiiplerin ortadan bistiiri yardimiyla kesilmesiyle, pipet yardimiyla alindi ve yeni

bir tiipe aktarildi.
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Tup

Kagit serit
Delik

\ ~—— Tiip kapag

Sekil 5.3. Eliisyon islemi i¢in 6zel olarak hazirlanmis beckman tiipii.

Tiipiin icerisinde ortasinda bir delige sahip bir baska tiiplin kapak kismi1
bulunmaktadir (133).

Resim 5.4. Orneklerin vorteksde karistirilmast.
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Resim 5.5. Santrifiij cihazi.

5.10.2. PGE; analizi

DOS orneklerindeki PGE, seviyesi ELISA kiti* (Resim 5.6) kullanilarak

saptandi.

Resim 5.6. PGE; ELISA kiti.

4 PGE, Assay Kit, R&D Systems Inc., ABD
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Bu deneyde firmanin kullanim kilavuzundaki oneriler takip edildi. PGE, standart
cozeltileri swrastyla 2500, 1250, 625, 313, 156, 78, 39 ve 0 pg/ml
konsantrasyonlarinda hazirlandi. Mikroplaka agilarak kuyucuklara 200 pl
kalibrasyon stvist ve 150 pl hazirlanan standartlar veya eliie edilmis DOS 6rnekleri
eklendi (Resim 5.7). Sonrasinda kuyucuklara 50 pl primer antikor soliisyonu eklendi
(Resim 5.8.a) ve mikroplaka yapiskan bant ile kapatildi (Resim 5.8.b).

Resim 5.7. DOS ornekleri ve standartlarin  kuyucuklara

yerlestirilmesi.

Resim 5.8.a. Primer antikor soliisyonu eklenmesi.
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Resim 5.8.b. Primer antikor soliisyonu eklendikten sonra

mikroplakanin yapigkan bant ile kapatilmasi.

Resim 5.9. Mikroplakanin ¢alkalayiciya yerlestirilmesi.

Mikroplakanin iizeri yapiskan bir bant ile tamamen kapatildi ve oda sicakliginda,
500+50 rpm hizinda calkalayicida 60 dakika enkiibe edildi (Resim 5.9). Siire sona
erince tiim kuyucuklara 50 ul konjugat ilave edildi (Resim 5.10).
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Resim 5.10. Kuyucuklara konjugat ilave edilmesi.

Mikroplaka tekrar yapigkan bant ile kapatild1 ve galkalayiciya yerlestirilerek oda
sicakliginda 120 dakika enkiibe edildi (Resim 5.9). Enkiibasyonu takiben,
kuyucuklardaki tiim sivilar mikroplaka ters cevrilerek bosaltildi. Kuyucuklarin
i¢indeki sivilarin tamaminin bosaldigindan emin olmak i¢in plaka ters sekilde kagit
havlu tizerine siddetle vuruldu. Yikama tampon konsantresinden 20 ml alinarak
distile suya eklendi ve 500 ml yikama tampon ¢ozeltisi hazirlandi. Bosaltilan
mikroplaka hazirlanan yikama tampon ¢ozeltisi ile 4 kez yikandi. Her kuyucuga 200
pl substrat solusyonu eklendi. Mikroplaka 151k gecirmeyecek sekilde aluminyum
folyo ile kapatildi. Bu kez ¢alkalayiciya koyulmaksizin, oda sicakliginda 30 dakika
enkiibe edildi. Sonra her kuyucuga 100 pl durdurma ¢ozeltisi eklendi (Resim 5.11).

Resim 5.11. Durdurma ¢6zeltisi eklenmesi.
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Standart ve rneklerin optik yogunlugu 450 nm’de ELISA plate reader’da® (Resim
5.12) 30 dakika igerisinde okundu.

Resim 5.12 Deney prosediirii tamamlanmis mikroplakanin

ELISA plate reader’da okunmasi.
Omeklerdeki PGE; seviyesinin hesaplanmasi i¢in standart soliisyonlarin optik
yogunlugu esas alinarak bir standart egri olusturuldu (Sekil 5.4 ). Her bir 6rnekteki
PGE; seviyesinin konsantrasyonu bu egriden elde edilen bir formiil kullanilarak

hesaplandi.

PGE,

0.9 -
0,8
0,7 -
0.6

05 B
0,4
0,3
02
0.1

Abzorbans

0] 500 1000 1500

Konsantrasyon (pg/ml})

Sekil 5.4. ELISA PGE; standart egrisi.

> Kayto RT-2100c ELISA Microplate Reader, Cin.
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5.10.3. TNF-a analizi

Hazirlanmis 6zel tiiplere yerlestirilen DOS igeren kagit seritlerin iizerine 70 ul
phosphate-buffered saline (PBS) eklenerek vorteksde karistirildi ve 5000 rpm’de 5
dakika santrifiij edildi. Santrifiij islemi sonucunda &zel tiiplerin alt boslugunda toplanmis
bulunan eliisyon sivisi, tiipler ortadan bistiiri yardimiyla kesilmesiyle, pipet yardimiyla
alind1 ve yeni bir tiipe aktarildi. Tekrar 70 pul PBS eklendi ve elde edilen karigim 5000
rpm’de 5 dakika santrifiij edildi. Santrifiij sonrasinda 70 pl daha PBS eklenerek 210
pl DOS 6rnegi igeren eliisyon sivisi elde edildi.

DOS 6rneklerindeki TNF-a seviyesi spesifik ELISA kiti® (Resim 5.13.a,b,c) kulanildu.

Resim 5.13.a. TNF-a kit soliisyonlari. b. TNF-o ELISA Kiti.

c. Mikroplaka.

Kullanim kilavuzunda belirtilen sekilde standartlar hazirlandi. Her kuyucuga 50 pl
assay diluent pipetlendikten sonra, 96 kuyucuktan olusan mikroplakanin 16 kuyucuguna
sirastyla standartlardan, diger kuyucuklara orneklerden 200 pl eklendi. Mikroplaka
yapistirict  bantla kapatildi ve oda sicakliginda 3 saat enkiibasyona birakildi.

¢ Quantikine Human TNF-a, R&D Systems, Inc. ABD
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Enkiibasyonu takiben kuyucuklardaki tiim sivilar mikroplaka ters cevrilerek bosaltildi.
Kuyucuklarin igindeki sivilarin tamaminin bosaldigindan ve bdylece baglanmamis
antikor ¢ozeltisi kalmadigindan emin olmak icin plaka ters sekilde kagit havlu iizerine
siddetle vuruldu. Her bir kuyucuk 400 upl yikama tamponu kullanilarak yikandi (Resim
5.14).

Yikama sonrasinda mikroplaka tekrar ters c¢evrilip kagit havlu ilizerine siddetle ve
dikkatlice vuruldu. Ayni sekilde 5 yikama daha yapilarak toplam 6 yikama tamamlanmis
oldu. Tiim yikama islemlerinin sonunda plaka tekrar kagit havlularin {izerine siddetli bir
sekilde 10 kez vurularak kuyucuklardan yikama tamponunun uzaklastirildigindan emin
olundu. TNF-a konjugati iyice karigtirildiktan sonra her kuyucuga 200 pl bu
soliisyondan pipetlendi. Mikroplakanin {iizeri yapiskan bantla kapatildi. ve oda
sicakliginda iki saat enkiibasyona birakildi. Enkiibasyon siiresi dolunca yukarida tarif
edilen 6 yikama tekrarlandi. Yikama sonrasinda her kuyucuga 50 pl substrat ¢ozeltisi
eklendi, mikroplaka yapigkan bantla kapatildi ve oda sicakliginda 60 dakika
enkiibasyona birakildi. Enkiibasyon bitince yitkama yapilmadan, her kuyucuga 50 pl
amplifier eklenerek yeni bir yapistirict bantla kapatildi ve oda 1sisinda 30 dakika son
enkiibasyon beklendi. Siire sona erince her kuyucuga 50 pul durdurma ¢ozeltisi eklendi.
Standart ve Orneklerin optik yogunlugu ELISA plate reader’da 30 dakika igerisinde

okundu.

Orneklerdeki TNF-o seviyesinin hesaplanmasi igin standart soliisyonlarin optik
yogunlugu esas alinarak bir standart egri olusturuldu (Sekil 5.5). Her bir 6rnekteki
TNF-a seviyesinin konsantrasyonu bu egriden elde edilen bir formiil kullanilarak

hesaplandi.
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Resim 5.14. Kuyucuklarin yikama soliisyonuyla yikanmasi.

35

y = 0,5575x3 + 1,3141x? + 6,8617x - 0,8887/

30 R2=10,9979 /
25 /
20

—&— Seriesl
15
10
5
O / T T T T
0 0,5 1 1,5 2 2,5 3

Sekil 5.5. ELISA TNF-a standart egrisi.

5.10.4. interlokin-1p analizi

Hazirlanmis 6zel tiiplere yerlestirilen DOS igeren kagit seritlerin {izerine 60 pl
phosphate-buffered saline (PBS) eklenerek vorteksde karistirildi ve 5000 rpm’de 5
dakika santrifiij edildi. Santrifiij islemi sonucunda 6zel tiiplerin alt boslugunda toplanmis
bulunan eliisyon s1visi, tiipler ortadan bistiiri yardimiyla kesilmesiyle, pipet yardimiyla

alind1 ve yeni bir tiipe aktarildi.

Yapilan ilk eliisyon sonrasi elde edilen siviya 60 pl daha PBS eklendi ve karisim
tekrar 5000 rpm’de 5 dakika santrifiij edildi. Santrifiij sonrasinda tekrar 60 ul PBS
eklenerek 180 pl eliisyon sivisi elde edildi.
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DOS orneklerindeki IL-1p seviyesi ELISA kiti’ (Resim 5.15 ) kullanilarak tespit
edildi.

Resim 5.15. IL-1B ELISA Kiti.

Kullanim kilavuzunda belirtilen sekilde standartlar hazirlandi. Her kuyucuga 100
ul assay diluent pipetlendikten sonra., 96 kuyucuktan olusan mikroplakanin 16
kuyucuguna sirasiyla standartlardan, diger kuyucuklara drneklerden 150 pl eklendi.
Mikroplaka yapistirict bantla kapatildi ve oda sicakliginda 500+£50 rpm hizla galisan
calkalayicida 3 saat enkiibasyona birakildi. Enkiibasyonu takiben kuyucuklardaki
tim sivi bosaltildi. Kuyucuklarin igindeki sivilarin tamaminin bosaldigindan ve
boylece baglanmamis antikor ¢ozeltisi kalmadigindan emin olmak icin plaka ters
sekilde kagit havlu lizerine 5 kez siddetle vuruldu (Resim 5.16). Her bir kuyucuk
toplam 400 pl yikama tamponu kullanilarak yikandi. Yikama sonrasinda mikroplaka
tekrar ters ¢evrilip kagit havlu {izerine siddetle ve dikkatlice vuruldu. Ayni sekilde 5
yikama daha yapilarak toplam 6 yikama tamamlanmis oldu. Tiim yikamalarin
sonunda plaka tekrar kagit havlularin iizerine siddetli bir sekilde wvurularak

kuyucuklardan yikama tamponunun uzaklastirildigindan emin olundu (Resim 5.16).

" Quantikine Human I.L.-18, R&D Systems, Inc. ABD
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Resim 5.16. Kuyucuklardan yikama tamponunun uzaklastirilmast.

Sonra her kuyucuga 200 upl IL-1B konjugati pipetlendi. Mikroplakanin iizeri
yapiskan bantla kapatildi, oda sicakliginda, g¢alkalayiciya yerlestirildi ve 2 saat
enkiibasyona birakildi. Enkiibasyon siiresi dolunca ayni sekilde 6 yikama daha
yapildi. Yikama sonrasinda her kuyucuga 50 pl substrat ¢ozeltisi eklendi, mikroplaka
yapigkan bantla kapatildi ve oda sicakliginda, calkalayiciya yerlestirilerek 60 dakika
enkiibasyona birakildi. Enkiibasyon bitince yikama yapilmadan, her kuyucuga 50 pl
amplifier ¢ozeltisi eklenerek (Resim 5.17) yeni bir yapistirici bantla kapatildi ve oda

sicakliginda calkalayicida 30 dakika daha enkiibasyona birakildi.

Resim 5.17. Kuyucuklara amplifier eklenmesi.
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Resim 5.18. Standart ve 6rneklerin optik yogunlugunun ELISA
plate reader’ da okunmasi.

Standart ve orneklerin optik yogunlugu ELISA plate reader’da 30 dakika igerisinde
okundu (Resim 5.18, 5.19).

Resim 5.19. Orneklerin optik yogunlugunun okunmasiyla
sonuglarin elde edilmesi.

Orneklerdeki IL-1P seviyesinin hesaplanmasi igin standart soliisyonlarm optik

yogunlugu esas alinarak bir standart egri olusturuldu (Sekil 5.6). Her bir ornekteki
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IL-1B seviyesinin konsantrasyonu bu egriden elde edilen bir formiil kullanilarak

hesaplandi.
9 ] 2
o y = 0,4454x> - 1,4143x% + 2,9472x - 0,6209 _
R? =0,9994 /
7
6 /
5 /
4 / —&— Series1
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1 /
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-1 0 ﬂ’R 1 1 ,R 2 9"—'\ 3 3|5

Sekil 5.6. IL-1P standart egrisi.

5.11. istatistiksel Degerlendirme

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences)® for Windows 15.0 programi kullanildu.
Parametrelerin  normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov  testi ile
degerlendirildi. Caligma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin
(ortalama, ortanca, standart sapma, frekans) yami sira niceliksel verilerin
karsilastirilmasinda normal dagilim gostermeyen parametrelerin - gruplar arasi
karsilagtirmalarinda Kruskal Wallis testi ve farkliliga neden olan grubun tespitinde Mann
Whitney-U test kullanildi. Normal dagilim gosteren parametrelerin iki grup arasi
karsilagtirmalarinda Student t test, normal dagilim gostermeyen parametrelerin iki grup
arast karsilagtirmalarinda Mann Whitney-U test kullanildi. Niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi ve Fisher’s Exact Ki-Kare testi kullanildi. Normal
dagilima uygunluk gostermeyen parametreler arasindaki iligkilerin incelenmesinde
Spearman’s rtho korelasyon analizi kullanildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde

degerlendirildi.

8 SPSS for Windows, Release 15.0, SPSS Inc., ABD
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6. BULGULAR
6.1. Demografik Veriler

Arastirmaya dahil edilen, yaslar1 6 ile 14 arasinda degisen 80 ¢ocuktan, 37’si kiz
(%46.3) ve 43’1 erkektir (%53.8). Cocuklarin yas ortalamasi1 11.80+1.99’dur.

Tablo 6.1. Anne ve babalarin egitim seviyeleri.

n %

Okuma yazmasi yok 3 3,75

Ilk6gretim 53 66,25
Anne egitim

Lise 19 23,75

Universite 5 6,25

Okuma yazmasi yok 0 0

Ilkogretim 47 58,75
Baba egitim

Lise 15 18,75

Universite 18 22,50

Annelerin %3.75’1 okuma yazma bilmezken, %66.25’1 ilkogretim, %23.75’1 lise
ve %6.25’1 Uliniversite mezunudur. Babalarin %58.75’1 ilkdgretim mezunu iken,
%18.75’1 lise ve %?22.25°1 lniversite mezunudur, babalar arasinda okuma yazma

bilmeyen bulunmamaktadir (Tablo 6.1).
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Tablo 6.2. Calismada yer alan ¢ocuklarin dogum agirligi ve boyu ile 6rnek alimi
sirasindaki agirligi ve boyu

n Min — Mak Ort+SS
Dogum agirhg (gr) 65 1480 — 5600 3264,15+744,37
Dogum boyu (cm) 33 45 —-55 50,2742,06
Agirhik (kg) 80 18-79 42,44+13,10
Boy (cm) 80 113 - 166 146,82+11,50

Cocuklarin dogum agirligini hatirlayan anne sayis1 65 iken, ¢ocuklarin dogum

boyunu bilen anne sayist sadece 33’tiir.

Cocuklarin dogum agirligi 1480-5600 gr arasinda degismekte olup, ortalamasi
3264.15+744.37 gr, dogum boylart 45 cm ile 55 cm arasinda degismekte olup,
ortalamasi 50.27+2.06 cm’dir.

Cocuklarin su andaki agirligr 18-79 kg arasindadir ve ortalamasi 42.44+13.10
kg’dir.

Cocuklarin su andaki boylart 113 cm ile 166 cm arasinda degismekte olup,
ortalamasi 146.82+11.50 cm’dir (Tablo 6.2).

Tablo 6.3. Cocuklarm VKI degerlerine gore persentil araliklarinin degerlendirilmesi

n %
Diisiik Kilolu 24 30,0
Persentil
Normal 46 57,5
Dagilim
Obez 10 12,5
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Cocuklarin persentil dagilimlarina bakildiginda; %30’unun diisiik kilolu,

%357.5’inin normal ve %12.5’inin obez oldugu goriilmektedir (Tablo 6.3).

Tablo 6.4. Cocuklarin beslenme ve dis fir¢alama aliskanliklar

n %
Yok 8 10,00
Haftada 3 kez 2 2,50
Giinde 1 kez 25 31,25
Sekerli icecek
Giinde 2 kez 26 32,50
tilketim sikhgi
Giinde 3 kez 12 15,00
Giinde 4 kez 7 8,75
Yok 3 3,75
Giinde 1 kez 9 11,25
Giinde 2 kez 45 56,25
Ara 0giin sayisi Giinde 3 kez 11 13,75
Giinde 4 kez 9 11,25
Giinde 5 kez 2 2,50
Giinde 6 kez 1 1,25
Fir¢calamyor 5 6,25
Ayda 2-3 kez 6 7,50
Fircalama sikhg  Haftada 2-3 kez 27 33,75
Giinde 1 kez 23 28,75
Giinde 2 kez 19 23,75
Fircalayan Kkisi
sy ’ Kendisi 75 100,00
(n=75)
Cocuk fircasi 19 25,3
Firca tipi (n=75)
Yetiskin fircasi 56 74,7
Macun tipi Cocuk macunu 11 14,7
(n=75) Yetigkin macunu 64 85,3
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Cocuklarin gekerli icecek tiiketme sikligia bakildiginda; ¢ocuklarin %10 unun
sekerli icecek i¢cmedigi, %31.25’inin glinde 1 kez, %32.50’sinin giinde 2 kez,
%15’1nin giinde 3 kez, %8.75’inin giinde 4 kez, %2.50’sinin haftada 3-4 kez sekerli
icecek tiikettigi gortilmektedir.

Cocuklarin giinde tiikettikleri ara 6gilin sayist 0 ile 6 arasinda degismekte olup,
ortalama 2.30+1.09, ortancasi 2’dir. Cocuklarin %73.75’i ara Ogiinlerde
karbonhidrattan zengin gidalarla beslenmektedir. Cocuklarin % 85’1 giinde 2 veya

daha fazla ara 6giin tiiketmektedir.

Cocuklarin 5’1 (%6.25) dislerini hi¢ fircalamazken, %28.75’1 giinde 1 kez,
%23.75’1 ginde 2 kez, %33.75’i haftada 2-3 kez ve %7.5’i ayda 2-3 kez
firgalamaktadir. Diglerini  firgalayan ¢ocuklarin  hepsi dislerini  kendisinin
firgaladigint belirtmistir. Cocuklarin dis fircalama stireleri 0.5- 4 dakika arasinda
degismekte olup ortalama 1.78+0.71 dakikadir. Dislerini fircaladigini séyleyen 75
cocugun %?25.3’1 cocuk firgasi, %74.7’si yetiskin firgasi, %14.7’si ¢ocuk macunu,
%85.3’1 yetiskin macunu kullanmaktadir (Tablo 6.4).

Tablo 6.5. Firgalama siiresi, firgalama siklig1 ve persentil dagiliminin cinsiyete gore
degerlendirilmesi

Kiz Erkek p
Ort£SS (Ortanca) Ort+SS(Ortanca)
Fircalama siiresi (dk) 1,69+0,61 (2) 1,86+0,80 (2) 0,365
n (%) n (%) “p
Fir¢alamiyor 1(2,7) 4(9,3)
Ayda 2-3 kez 2(54) 4 (9,3)
Fircalama
Haftada 2-3 kez 8 (21,6) 19 (44,2) 0,062
sikhig1
Giinde 1 kez 14 (37,8) 9 (20,9)
Giinde 2 kez 12 (32,4) 7 (16,3)
Diisiik kilolu 11 (29,7) 13 (30,2)
Persentil
Normal 20 (54,1) 26 (60,5) 0,636
dagilimi
Obez 6 (16,2) 4(9,3)
* Mann -Whitney U Test ** Ki-kare testi
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Cinsiyete gore dis fircalama siireleri, fircalama sikliklar1 ve persentil dagilimlar

incelendiginde kizlar ve erkekler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmadi (p>0.05) (Tablo 6.5).

Tablo 6.6. Anne egitim diizeyine gore fircalama siiresi, firgalama siklig1 ve persentil

degerlerinin dagilimi

Anne Egitimi

Ilkégretim ve alh  Lise ve iizeri p
Ort£SS(Ortanca) Ort£SS(Ortanca)
Fir¢alama siiresi (dk) 1,84+0,72 (2) 1,64+0,69 (1,75) 0,289
n (%) n (%) ++p
Fircalamyor 5(8,9) 0 (0,0)
Ayda 2-3 kez 4(7,1) 2 (8,3)
Fircalama
Haftada 2-3 kez 23 (41,1) 4 (16,7) 0,016
siklig1
Giinde 1 kez 16 (28,6) 7 (29,2)
Giinde 2 kez 8 (14,3) 11 (45,8)
Persentil  Diisiik kilolu 18 (32,1) 6 (25,0)
dagilhim Normal 31 (55,4) 15 (62,5) 0,805
Obez 7 (12,5) 3(12,5)
* Mann Whitney U Test * Ki-kare testi
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Anne egitim diizeyine gore ¢cocuklarin dig fircalama siireleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05).

Anne egitim diizeyine gore c¢ocuklarim dis fircalama sikliklar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p<0.05). Lise ve iizeri egitim
diizeyindeki annelerin ¢ocuklarinin giinde 2 kez dis fircalama sikliklari, annesinin
egitim diizeyi ilkogretim ve daha alt diizeyde olan g¢ocuklardan anlamli sekilde

yiiksektir.

Anne egitim diizeyine gore ¢cocuklarin persentil dagilimlart arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05) (Tablo 6.6).

Yetigkin fir¢as1 kullanan ¢ocuklarin yas ortalamasi 12,48+1,69, cocuk fircasi
kullanan ¢ocuklarin yas ortalamasi; 9,68+1,37; yetiskin macunu kullanan ¢ocuklarin
yas ortalamas1 12,07£1,97, ¢ocuk macunu kullanan c¢ocuklarin yas ortalamasi

10,00+1,34 olarak bulundu.

Yetigkin fircast kullanan g¢ocuklarin yas ortalamalari, ¢cocuk fircas1 kullanan
cocuklardan, yetiskin macunu kullanan ¢ocuklarin yas ortalamalari, ¢ocuk macunu

kullanan ¢ocuklardan istatistiksel olarak anlamli yiiksektir (p<<0.01).
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Tablo 6.7. Puberte donemindeki ve puberte oncesindeki ¢ocuklarin beslenme ve

fircalama aligkanliklar1 agisindan degerlendirilmesi

Puberte Puberte Oncesi
n (% n (%
Yok 3 (7,5 5 (12,5)
Giinde 1 kez 7 (17,5) 18 (45,0)
Sekerli icecek Giinde 2 kez 15 (37,5) 11 (27,5) 0.061**
siklhig1 Giinde 3 kez 8 (20,0) 4 (10,0) ’
Giinde 4 kez 5 (12,5) 2 (5,0)
Haftada 3 kez 2 (5,0) 0(0,0)
Yok 1 (2,5) 2 (5,0)
1 kez 3 (7,5) 6 (15,0)
Ara 6giin sayis1 2 kez 24 (60,0) 21 (52,5) 0,612**
3 kez 7 (17,5) 4 (10,0)
4 ve lizeri 5 (12,5) 7 (17,5)
Fir¢alamiyor 2 (5,0) 3(7,5)
Giinde 1 kez 13 (32,5) 10 (25,0)
Fircalama sikhigi Giinde 2 kez 11 (27,5) 8 (20,0) 0,724**
Haftada 2-3 kez 12 (30,0) 15 (37,5)
Ayda 2-3 kez 2 (50 4 (10,0)
. . Cocuk firgasi 1 (2,6) 18 (48,6)
Firea tipi Yetiskin fircas1 37 (97.4) 19 (51.4) 0,001**
. Cocuk macunu 1 (2,6) 10 (27,0) .
Macun tipi Yetiskin macunu 37 (97,4) 27 (73.0) 0,003
Persentil Diisiik kilolu 9 (22,5) 15 (37,5)
dagilm Normal 24 (60,0) 22 (55,0) 0,203*
Obez 7 (17,5) 3(7,5)
Ort+£SS (Ortanca)  Ort£SS (Ortanca)
Fircalama siiresi 1,82+0,72 (2) 1,72+0,71 (2) 0,771

(dk)

Mann-Whitney U Test*  Ki-kare testi ve Fisher’s Exact test**

Puberte doneminde ve puberte Oncesi cocuklarm karbonhidrattan zengin
beslenme oranlar1 ve ara 6g8iin ve sekerli icecek tiiketme sikliklar1 arasinda

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

Puberte dénemi ve puberte 6ncesi ¢ocuklarin dis firgalama siireleri ve firgalama
sikliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05).
Pubertedeki cocuklarin yetiskin macunu kullanma oranlari, puberte Oncesindeki
cocuklardan istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli yiiksektir (p<<0.01). Puberte
grubundaki cocuklarin yetiskin fircast kullanma oranlari, puberte oncesi gruptaki

cocuklardan istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml1 ytiksektir (p<<0.01).
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Puberte ve puberte dncesi ¢ocuklarin persentil dagilimlari arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05) (Tablo 6.7).

Tablo 6.8. Gingivitisli ve saglikli gruplarin beslenme ve fir¢alama aliskanliklar

acisindan degerlendirilmesi

Gingivitis Saghkh
n (%) n (%) p
Yok 7 (17,5) 1(2,5)
Haftada 3 kez 0(0,0) 2(50)
ekerli icecek 1 kez 10 (25,0) 15 (37,5)
sslkhgl G 2 kez 12 (30,0) 14 (35,0) 00417
3 kez 5(12,5) 7 (17,5)
4 Kez 6 (15,0) 1(2,5)
Yok 3(7,5) 0 (0,0)
1 kez 6 (15,0) 3(7,5)
Ara 6Ziin sayisi 2 kez 20 (50,0) 25 (62,5) 0,289**
3 kez 6 (15,0) 5(12,5)
4 ve iizeri 5(12,5) 7 (17,5)
Fir¢alamiyor 3(7,5) 2 (5,0)
Ayda 2-3 kez 3(7,5) 3(7,5)
Fir¢alama sikhigi Haftada 2-3 kez 13 (32,5) 14 (35,0) 0,894**
Giinde 1 kez 13 (32,5) 10 (25,0)
Giinde 2 kez 8 (20,0) 11 (27,5)
Firca tipi Cocuk firgas: 12 (32,4) 7(18,4) 0.163%*
Yetiskin fircasi 25 (67,6) 31 (81,6)
Macun tipi Cocuk macunu 5 (13,5) 6 (15,8) 07815
Yetiskin macunu 32 (86,5) 32 (84,2)
Diisiik kilolu 10 (25,0) 14 (35,0)
Persentil dagilinm Normal 22 (55,0) 24 (60,0) 0,113**
Obez 8(20,0) 2(50)
Ort+SS (Ortanca)  Ort£SS (Ortanca)
Firgalama siresi 1,70+0,64 (2) 1,85+0,77 (2) 0,377*

(dk)

*Mann Whitney U Test

**Ki-kare testi ve Fisher’s Exact test
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Gingivitisli ¢ocuklarin ara dgiinlerde karbonhidrattan zengin beslenme oranlari
%67,5, saglikli cocuklarin  %80°dir. Gingivitisli  ve saglikli  cocuklarin
karbonhidrattan zengin beslenme oranlar1 ve ara 6giin tiilketme sikliklar1 arasinda

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

Cocuklarin sekerli icecek tiiketme sikliklar1 degerlendirildiginde saglikli ve
gingivitisli gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p<0.05). Gingival olarak saglikli ¢ocuklarin giinde 1 kez sekerli icecek tiikketme
sikliklari, gingivitisli ¢ocuklardan, gingivitisli cocuklarin giinde 4 kez sekerli i¢ecek

titketme sikliklari, saglikli ¢ocuklardan anlamli sekilde yiiksektir.

Gingivitisli ve saglikli ¢ocuklarin dis fircalama siireleri, fircalama sikliklar1 ve
kullandiklar1 firga ve macun tipleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmadi (p>0.05).

Gingivitisli ve saglikli ¢ocuklarin persentil dagilimlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05) (Tablo 6.8).
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6.2. Beslenme ve fircalama bulgularinin gruplar arasinda degerlendirilmesi

Tablo 6.9. Gruplarin beslenme ve fir¢alama bulgularinin dagilima.

PS PG POS POG
n (%) n (%) n (%) n (%)
Yok 0 (0,0) 3 (15,0) 1(5,0) 4 (20,0)
, Haftada 3 kez 2(100)  0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
.Sekef(" 1 kez 4200)  3(150)  11(50)  T(E50)  (ouees
;‘fﬁfl‘i 2 kez 8(400)  7(350) 6 (30,0) 5 (25,0) ’
& 3 kez 5(250)  3(15,0) 2 (10,0) 2 (10,0)
4 kez 1(5,0) 4 (20,0) 0(0,0) 2 (10,0)
Yok 0(0,0) 1(50) 0(0,0) 2 (10,0)
Aravein | LKeZ 0(0,0) 3 (15,0) 3 (15,0) 3 (15,0)
saymg 2 kez 13(65,0) 11(55,0)  12(60,0) 9 (450) 0,630%*
3 kez 4(20,00  3(150) 1(5,0) 3 (15,0)
4 ve iizeri 3(150)  2(10,0) 4 (20,0) 3 (15,0)
Fir¢calamiyor 1(5,0) 1(5,0) 1(5,0) 2 (10,0)
Ayda 2-3 kez 2(100)  0(0,0) 1(5,0) 3 (15,0)
Fir¢alama Haftada 2-3 kez 7 (35,0) 5 (25,0) 7 (35,0) 8 (40,0) 0.557%%
sikhig1 Giinde 1 kez 6(300)  7(350) 4 (20,0) 6 (30,0) ’
Giinde 2 kez 4(20,00)  7(35,0) 7 (35,0) 1(5,0)
. . Cocuk firgasi 0 (0,0) 1 (53) 7 (36,8) 11(61,1)
Frreatipi ¢ Gokin fircast 19 (100,0) 18 (947) 12 (632) 7 (389) 001
. . Cocuk macunu 0 (0,0 1 (53) 6 (31,6) 4 (22,2)
Macuntiply tickin macunu 19 (100,0) 18 (947) 13 (684) 14 (77.8) 901"
Ort£SS Ort£SS Ort+SS Ort£SS
(Ortanca) (Ortanca) (Ortanca) (Ortanca)
Fircalama 1,94+0,79 1,71£0,65 1,76+0,77 1,68+0,65 0.806*
siiresi (dk) (2) (2) (2) (2) !
“Kruskal Wallis Test “ Ki-kare testi

Cocuklarin ara 6giin sikligina bakildiginda 4 grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05).

Cocuklarin sekerli icecek tiiketme sikliklar1 bakimindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.05). Farklilik puberte donemi
gingivitisli ve puberte oncesi saglikli cocuklar arasindadir (p<0.05). Puberte dncesi
saglikli olan ¢ocuklarin giinde 1 kez sekerli icecek tiiketme sikliklari, puberte donemi
gingivitisli ¢ocuklardan anlamli sekilde yiiksektir (p<0.05). Puberte donemindeki
gingivitisli ¢ocuklarin giinde 4 kez sekerli icecek tiiketme sikliklari, puberte dncesi
saglikli ¢ocuklardan anlamli sekilde ytiksektir (p<<0.05). Cocuklarin ara 6giin tiikketme
sikliklar1 degerlendirildiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmadi (p>0.05).
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Cocuklarin kullandiklar1 fir¢a tipi bakimindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Puberte doneminde
saglikli ve puberte doneminde gingivitisli ¢ocuklarin yetigskin fir¢as1 kullanma
oranlari, puberte oncesi gingivitisli ve puberte oncesi saglikli ¢ocuklardan anlamli
sekilde yiiksektir (p<0.01). Puberte donemi saglikli ve puberte donemi gingivitisli
cocuklarin yetigkin fir¢asi kullanma oranlar1 arasinda anlamli bir farklilik bulunmadi
(p>0.05). Puberte Oncesi saglikli ve puberte oncesi gingivitisli ¢ocuklarin ¢ocuk

firgas1 kullanma oranlar1 arasinda anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05).

Cocuklarin kullandiklar1 macun tipi bakimindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.05). Puberte doéneminde saglikli
cocuklarin yetiskin macunu kullanma oranlari, puberte Oncesi gingivitis ve puberte
oncesi saglikli ¢ocuklardan anlamli sekilde yiiksektir (p<0.05). Puberte doneminde
gingivitisli ¢ocuklarin yetiskin macunu kullanma oranlar1 puberte donemi Oncesi
saglikli cocuklardan anlamli sekilde yiiksektir (p<<0.05). Diger gruplardaki ¢ocuklarin
kullandiklar1 macun tipleri arasinda anlamli bir farklihik bulunmadi (p>0.05).
Cocuklarin firgalama sikliklar1 ve fircalama siireleri karsilagtirildiginda gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05) (Tablo 6.9).
6.3. Tiim Caliyma Grubunda Klinik Bulgular

Anne egitim diizeyine gore c¢ocuklarm PI, GI ve CPI degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05). Anne egitim diizeylerine
gore ¢ocuklarin dft+DMFT degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmad (p>0.05) (Tablo 6.10).
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Tablo 6.10. Anne egitim diizeyine gore cocuklarin Pi, Gi, dft+DMFT ve CPI

bulgulariin degerlendirilmesi

Anne Egitimi

ilkégretim ve alt: Lise ve iizeri p

Ort+SS (Ortanca) Ort+£SS (Ortanca)
Pi 1,52+0,72 (1,63) 1,3740,60 (1,35) 0,263
Gi 0,72+0,60 (0,60) 0,51=0,50 (0,42) 0,135
dft +DMFT 7,21£3,76 (6) 6,9143,11 (7) 0,966
CPI 0,29+40,36 (0,25) 0,18+0,24 (0) 0,306
Mann Whitney U test

Tablo 6.11. Persentil dagilimi, dogum kilosu, ara 6giin sayisi ve karbonhidrattan

zengin beslenmeye gore CPI ve dft+DMFT bulgularinin degerlendirilmesi

dft+DMFT

CPI

Ort£SS (Ortanca)

Ort£SS (Ortanca)

Diisiik kilolu 7,83%3,33 (7) 0,1940,25 (0)
Persentil Normal 7,15+3,82 (7) 0,30+0,37 (0,25)
dagihim Obez 5,30+2,26 (5,50) 0,17+0,26 (0)

p 0,145 0,416

Diisiik 7,6242,50 (7) 0,37+0,35 (0,37)

Orta 6,94+3,48 (6,50) 0,27+0,34 (0,12)
Dogum kilosu

Yiiksek 7,85+6,51 (6) 0,42+0,37 (0,50)

p 0,744 0,308

Yok 7,33+5,03 (8) 0,41+0,14 (0,50)

1 kez 7,22+3,23 (7) 0,41+0,33 (0,50)

2 kez 7,13%£3,62 (7) 0,22+0,33 (0)
Ara 6giin sayisi

3 kez 6,54+4,00 (6) 0,18+0,25 (0)

4 ve lizeri 7,5043,42 (7) 0,29+0,42 (0)

p 0,960 0,224

Evet 7,37+3,81 (7) 0,25+0,34 (0)
Karbonhidrattan

) Hayir 6,25+2,71 (7) 0,27+0,31 (0,25)

zengin beslenme

“p 0,482 0,665

* Kruskal Wallis test

** Mann-Whitney U test
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Cocuklarin persentil degerlerinin dagilimina ve dogum kilolarina gore
dft+DMFT sayilar1 ve CPI indeksleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmadi (p>0.05).

Cocuklarin ara 6gilin sayilarina ve karbonhidrattan zengin beslenmelerine goére
dft+DMFT degerleri ve CPI indeksleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmadi (p>0.05) (Tablo 6.11).

Tablo 6.12. Firgalama sikhigina gére Pi, GI, dft+DMFT ve CPI bulgularinin

degerlendirilmesi

Pi GI dft+DMFT CPI
Fircalama
Ort£SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS
sikhig
(Ortanca) (Ortanca) (Ortanca) (Ortanca)
1,65+0,85 0,97+0,92 6,80+2,16 0,45+0,62
Fircalamiyor
(1,70) (1,10) (6) (0,25)
1,70+0,73 0,54+0,61 8,00+2,60 0,12+0,30
Ayda 2-3 kez
(1,61) (0,34) (7,50) (0)
Haftada 2-3 1,42+0,77 0,57+0,52 7,07+4,07 0,24+0,31
kez (1,42) (0,46) (6) 0)
1,47+0,64 0,77+0,59 7,30+£3,77 0,27+0,31
Giinde 1 kez
(1,50) (0,68) (7) (0,25)
1,44+0,62 0,61+0,55 6,78+3,34 0,26+0,30
Giinde 2 kez
(1,55) (0,61) () (0,25)
p 0,877 0,693 0,927 0,708

Kruskal Wallis test

Fir¢alama sikligina gore ¢ocuklarin Pi, GI ve CPI diizeyleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05).

Firgalama sikligina gore ¢ocuklarin dft+DMFT degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05) (Tablo 6.12).
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Tablo 6.13. Cinsiyete gore Pi, Gi, CPI ve dft+DMFT bulgularinin degerlendirilmesi

Cinsiyet
Kiz Erkek p
Ort£SS (Ortanca) Ort+SS (Ortanca)
Pi 1,33+0,67 (1,38) 1,60+0,68 (1,70) 0,057
Gi 0,70+0,59 (0,61) 0,62+0,58 (0,46) 0,474
dft+DMFT 7,27+4,22 (7) 7,00+2,94 (7) 0,861
CPI 0,23+0,28 (0,25) 0,27+0,37 (0) 0,867

Mann Whitney U Test

Cinsiyete gore Pi, GI ve CPI diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmadi (p>0.05).

Cinsiyete gore dft+DMFT degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmadi (p>0.05) (Tablo 6.13).
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“*p <0,01

Pi Gi dft-DMFT CPI

Mann Whitney U Test

Sekil 6.1. Gingivitisli ve saglikli cocuklar arasmnda Pi, Gi, dft+DMFT ve CPI

verilerinin karsilastirmasi

Gingivitisli cocuklarm Pi, GI ve CPI diizeyleri saglikli cocuklardan istatistiksel
olarak ileri diizeyde yiiksektir (p<0.01) (Sekil 6.1).

Tablo 6.14. Puberte donemi ve puberte dncesi ¢cocuklarin Pi, GI, dft+DMFT ve CPI

bulgularinin degerlendirilmesi

Puberte Puberte oncesi
Ort+SS (Ortanca) Ort£SS (Ortanca) p
Pi 1,50+0,73 (1,46) 1,46+0,65 (1,59) 0,817
Gi 0,69+0,62 (0,57) 0,63+0,54 (0,53) 0,783
dft+DMFT 6,47+4,01 (6) 7,77+2,96 (8) 0,021
CPI 0,29+0,37 (0,12) 0,22+0,29 (0) 0,515

Mann Whitney U Test
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Puberte donemi ve puberte éncesi ¢ocuklarin P, GI ve CPI diizeyleri arasinda

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

Puberte 6ncesi ¢ocuklarin dft+DMFT sayilari, puberte donemindeki ¢ocuklarin
dft+DMFT sayilarindan anlamli diizeyde yiiksektir (p<0.05) (Tablo 6.14).

6.4. Klinik Bulgularin Gruplar Arasinda Degerlendirilmesi

Tablo 6.15a. Cocuklarin Pi, GI, dft+DMFT ve CPI bulgularinin gruplar arasi

karsilastirmast
PS PG POS POG
Ort+SS Ort+SS Ort£SS Ort£SS
(Ortanca) (Ortanca) (Ortanca) (Ortanca)
. 1,03+0,61 1,96+0,53 1,16+0,59 1,76+0,58
Pl 0,001
(1,16) (1,98) (1,37) (1,70
) 0,26+0,24 1,12+0,59 0,37+0,45 0,88+0,50
GI 0,001
(0,23) (1,12) (0,20) (0,73)
dft 5,55+2,87 9,00+2,55 6,55+2,89
7,40+4,80 0,003
+DMFT (6) 9) (6)
(7)
0,07+0,16 0,51+0,39 0,07+0,14  0,37+0,32
CPI 0,001
(0) (0,50) (0) (0,50)

Kruskall Wallis Test
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Tablo 6.15b. Post hoc test sonuglari

Pi GI dft+DMFT  CPI
Ps-Pg 0,001** 0,001** 0,288 0,001**
Ps-Pds 0,372 0,836 0,001** 0,795
Ps-Pig 0,001** 0,001** 0,339 0,001**
Pg-Pds 0,001** 0,001** 0,032* 0,001**
Péog-Pg 0,267 0,176 0,892 0,235
Pis-Pog 0,004** 0,001** 0,004** 0,001**

Mann-Whitney U Test  *p<0.05 ** p<0.01

Cocuklarin Pi diizeyleri degerlendirildiginde 4 grup arasinda istatistiksel olarak
ileri diizeyde anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01) (Tablo 6.15a). Puberte
déneminde ve puberte dncesi saglikli cocuklarin PI diizeyleri, puberte doneminde ve
puberte oncesi gingivitisli cocuklardan anlamli sekilde diisiiktiir (p<0.01). Diger ikili
karsilastirmalarda PI diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05)

(Tablo 6.15b).

Cocuklarin GI diizeyleri degerlendirildiginde 4 grup arasinda istatistiksel olarak
iler1 diizeyde anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01) (Tablo 6.15a). Puberte
doneminde saglikli ve puberte ncesi saglikli cocuklarm Gi diizeyleri, puberte
doneminde gingivitisli ve puberte Oncesi gingivitisli ¢ocuklardan anlamli sekilde

diisiiktiir (p<0.01) (Tablo 6.15b).

Cocuklarin dft+DMFT sayilar1 degerlendirildiginde 4 grup arasinda istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlaml farklilik bulunmaktadir (p<0.01) (Tablo 6.15b). Puberte
oncesi saglikli cocuklarin dft+DMFT sayilari, puberte saglikli, puberte gingivitis
(p<0.01) ve puberte Oncesi gingivitisli ¢cocuklarin dft+DMFT sayilarindan anlamli
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sekilde ytiksektir (p<0.05). Diger gruplardaki ¢ocuklarin dft+DMFT sayilar arasinda
anlaml bir farklilik bulunmadi (p>0.05) (Tablo 6.15b).

Cocuklarin CPI diizeyleri degerlendirildiginde 4 grup arasinda istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlaml1 farklilik bulunmaktadir (p<0.01) (Tablo 6.15a). Puberte
donemi saglikli ve puberte dncesi saglikli ¢cocuklarin CPI indeksleri, puberte donemi

gingivitisli ve puberte Oncesi gingivitisli ¢ocuklardan anlamli sekilde disiiktiir
(p<0.01) (Tablo 6.15a).

6.4.1. Persentil dagihimlarinin gruplar arasinda degerlendirilmesi

Cocuklarm persentil dagilimlari degerlendirildiginde 4 grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05) ( Tablo 6.16).

Tablo 6.16. Gruplar arasinda persentil degerlerinin dagilimi

PS PG POS POG
n (%) n (%) n(%) n(%) p
Diisiik
) 6 (30,0) 3(15,00 8(40,00 7 (350

kilolu
Persentil
dagilhim Normal 12 (60,0) 12(60,0) 12(60,0) 10 (50,0) ’

Obez 2 (10,0) 5(25,00 0 (0,0 3 (15,0)
Ki-kare testi
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6.5. Radyografik Bulgular

El bilek radyografilerinin degerlendirilmesinde her iki gozlemci arasinda
miikemmele yakin uyum bulundu. Iki gézlemci arasindaki kappa uyum diizeyi

%97.5’tir (Kappa:0.975; p:0.001; p <0.01).

6.6. Laboratuvar Bulgular:

DOS Hacmi (pl) p = 0,001
0,9
0,8
0,7
0,6
0,5
0,4
0,3
0,2
0,1

0

PS PG POS POG

Sekil 6.2. Gruplarin DOS hacim diizeylerinin grafigi

Konsantrasyon (pg/ml) p=0,934
800

700
600
500

400 T T
300 -
200 -
100 -
0 - I 1 .
PS PG POS POG

Sekil 6.3. Gruplarin TNF-a konsantrasyon diizeylerinin grafigi
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Miktar (pg) p=0,168
0,35

0,3

0,25

0,2

0,15

0,1 -

0,05 -

PS PG POS POG

Sekil 6.4. Gruplarin TNF-a total miktar diizeylerinin grafigi

Tablo 6.17. DOS hacminin gruplar arasinda ikili karsilagtirmasi

p
PS-PG 0,001
PS-POS 0,118
PS-POG 0,006
PG-POS 0,001
PG-POG 0,434
POS-POG 0,001

Mann-Whitney U test

Gruplarin DOS hacim diizeyleri arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamli farklililk bulunmaktadir (p<0.01). Puberte 6ncesi saglikli ¢gocuklarin DOS

hacmi, puberte gingivitis ve puberte Oncesi gingivitisli ¢ocuklarin DOS hacim
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diizeylerinden anlamli sekilde diisiiktiir (p<0.01). Puberte saglikli gocuklarin DOS
hacim diizeyleri, puberte gingivitis ve puberte oncesi gingivitisli ¢ocuklarin DOS

hacim diizeylerinden anlamli sekilde distiktiir (p<0.01) (Tablo 6.17) (Sekil 6.2).

TNF-o konsantrasyon (Sekil 6.3) ve total miktar (Sekil 6.4) diizeyleri,
gingivitisli gruplarda yliksek bulunmakla birlikte gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark gostermedi (p>0.05)

Saglikli ve gingivitisli ¢ocuklarin TNF-a total miktar diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi ancak (p>0.05) PS-PG gruplari
arasinda degerlendirildiginde PG grubu total miktar diizeyinin PS grubunu iki kat1
oldugu, POS-POG gruplarina bakildiginda ise gingivitisli grupta total miktar
diizeyinin saglikli gruptan belirgin sekilde yiiksek oldugu goriildii.

Gingivitisli gocuklarin TNF-a total miktar diizeyleri, saglikli ¢ocuklarin TNF-a
total miktar diizeylerinden istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksektir (p<0.05) .

Konsantrasyon (pg/ml) p=0,003
300

250

200

150

100

&1

50

u £n

PS PG POS POG

Kruskal Wallis test

Sekil 6.5. Gruplarin PGE; konsantrasyon diizeyi grafigi
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Miktar (pg) p=0,001
160

140
120
100

80
60 -

a0
20 - i
0 1 T I T
PS PG POs POG

Kruskal Wallis test

Sekil 6.6. Gruplarin PGE; total miktar diizeyi grafigi

Tablo 6.18. PGE; seviyesi ve DOS hacminin gruplar arasinda ikili karsilastirmasi

DOS Hacmi PGE; Konsantrasyon PGE; Miktar

p p p
PS-PG 0,045* 0,829 0,869
PS-POS 0,955 0,062 0,003**
PS-POG 0,001** 0,003** 0,006**
PG-POS 0,076 0,042* 0,001**
PG-POG 0,098 0,002** 0,006**
POS-POG 0,001** 0,199 0,692

Mann-Whitney U test *p<0.05 ** p<0.01
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DOS Hacmi (pul) p=0,001
0,8
0,7
0,6
0,5
0,4
0,3
0,2
0,1

0

—t+—

0,45

PS PG POS POG

Kruskal Wallis test
Sekil 6.7. Gruplarin DOS hacmi diizeyi grafigi

Gruplarin DOS hacim diizeyleri arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01) (Sekil 6.7). Puberte donemi saglikli
cocuklarin DOS hacim diizeyleri, puberte gingivitis ve puberte Oncesi gingivitisli
cocuklarin DOS hacim diizeylerinden anlamli sekilde diistiktiir (p<0.05, p<0.01).
Puberte 6ncesi saglikli ¢gocuklarin DOS hacim diizeyleri, puberte dncesi gingivitisli
cocuklarin DOS hacim diizeylerinden anlamli sekilde dusiiktiir (p<0.01). Diger
gruplardaki ¢ocuklarin DOS hacim diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmadi (p>0.05) (Tablo 6.18).

Gruplarin PGE; konsantrasyon diizeyleri arasinda istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01) (Sekil 6.5). Puberte saglikli
cocuklarin PGE; konsantrasyon diizeyleri, puberte Oncesi gingivitisli ¢ocuklarin
PGE, konsantrasyon diizeylerinden anlamli sekilde yiiksektir (p<0.01). Puberte
gingivitisli ¢ocuklarin PGE;, konsantrasyon diizeyleri, puberte Oncesi saglikli ve
puberte Oncesi gingivitisli ¢ocuklarin PGE, konsantrasyon diizeylerinden anlamli
sekilde yiiksektir (p<0.05; p<0.01).

Gruplarin PGE; total miktar diizeyleri arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01) (Sekil 6.6). Puberte saglikli ¢ocuklarin

PGE, total miktar diizeyleri, puberte oncesi saglikli ve puberte oncesi gingivitisli
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cocuklarin PGE; total miktar diizeylerinden anlamli sekilde yiiksektir (p<0.01).
Puberte gingivitisli gocuklarin PGE; total miktar diizeyleri, puberte dncesi saglikli ve
puberte Oncesi gingivitisli ¢ocuklarin PGE, total miktar diizeylerinden anlamli
sekilde yiiksektir (p<0.01) (Tablo 6.18).

IL-1B total miktar ve konsantrasyon diizeyleri agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05) (Sekil 6.8., 6.9).

Kensantrasyon (pg/ml) p=0,121
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Sekil 6.8. Gruplarin IL-1p konsantrasyon diizeyi grafigi
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Sekil 6.9. Gruplarin IL-1f total miktar diizeyi grafigi
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Tablo 6.19. Pi, Gi, CPI ve dft+DMFT ile TNF-a, IL-1B, PGE, DOS hacmi,

konsantrasyon ve total miktar diizeylerinin korelasyonu

. Pi Gi dft+DMFT CPI
Tiim grupta
r p r p r p r p
DOS Hacmi 0,312 0,005** 0,280 0,012* -0,078 0,492 0,348 0,002**
Konsantrasyon 0,044 0,701 0,052 0,646 -0,115 0,310 0,007 0,949
TNF-a  Miktar 0137 0225 0190 0091 -0191 0090 0125 0,267
PGE Konsantrasyon -0,031 0,783 0,009 0,934 -0,046 0,685 0,063 0,578
2 Miktar 0,015 0,905 0,063 0,605 -0,056 0,648 0,117 0,339
IL-1p Konsantrasyon 0,082 0,469 0,112 0,323 0,060 0,594 0,103 0,361
Miktar 0,028 0,806 -0,021 0,850 0,115 0,309 -0,018 0,877
Spearman’s Rho test * p<0.05 ** p<0.01

Pi ile TNF-o konsantrasyon ve total miktar diizeyleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iliski bulunmadi (p>0.05).

GI ile DOS hacmi arasinda pozitif yonde, %33.7 diizeyinde ve istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (p<0.01). Gi ile TNF-o
konsantrasyon ve total miktar diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmadi (p>0.05).

dft+DMFT degerleri ile TNF-a konsantrasyon ve total miktar diizeyleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p>0.05).

CPI ile DOS hacmi arasinda pozitif yonde, %25.1 diizeyinde ve istatistiksel
olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir (p<0.05). CPI ile TNF-a konsantrasyon ve
total miktar diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi

(p>0.05).

Pi ile DOS hacmi arasinda pozitif ydnde, %31.2 diizeyinde ve istatistiksel olarak
ileri diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (p<0.01). Gi ile PGE, konsantrasyon
ve total miktar diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi

(p>0.05).
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GI ile DOS hacmi arasinda pozitif yonde, %28 diizeyinde ve istatistiksel olarak
anlamli bir iligki bulunmaktadir (p<0.05).

dft+DMFT sayis1 ile DOS hacmi, PGE, konsantrasyon ve total miktar diizeyleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi (p>0.05).

CPI ile DOS hacmi arasinda pozitif yonde, %34.8 diizeyinde ve istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (p<0.01). GI ile PGE,
konsantrasyon ve total miktar diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

bulunmadi (p>0.05).

Pi ve Gl ile IL-1P konsantrasyon ve total miktar diizeyleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki bulunmad1 (p>0.05).

Cocuklarin dft+DMFT sayisi ile IL-1p konsantrasyon ve total miktar diizeyleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi (p>0.05).

CPI ile IL-1B konsantrasyon ve total miktar diizeyleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki bulunmadi (p>0.05) (Tablo 6.19).
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7. TARTISMA

Agiz, genel saglig1 yansitan bir ayna gibi davranir, ayn1 zamanda hastaliklarin
viicudun geri kalanina acilabildigi bir kapidir. Diinya Saglik Orgiitii son 5 yildir
diinya genelinde agiz saglhiginin genel sagligin ayrilmaz bir pargast ve bir hayat
kalitesi belirteci oldugu konusunda farkindaligi arttirmak i¢in calismalar
yapmaktadir. Cocuklarda ¢iiriikten sonra en sik goriilen hastalik periodontal
hastaliklardir. Periodontal hastaliklar, primer etiyolojik faktorii MDP olan agiz
hijyeni eksikligi, beslenme, genetik ve hormonlarin etkisiyle siddetlenebilen kronik
iltihabi hastalik olup siit veya siirekli dislerde dis eti iltihab1 ve destek dokularin

kaybina ve erken dis kayiplarina yol agar (114).

Periodontal hastaliklarla ilgili ¢aligmalar incelendiginde calismalarin yogun
olarak eriskinlerde periodontal sagligi ele aldigi gorilmektedir (108, 167, 224).
Cocuklarda periodontal sagligi inceleyen ¢alismalar ise genellikle okul ¢agi ve okul
oncesi olarak ayrilmistir (23, 31, 127, 129). Puberte donemindeki hormonal

degisimlerinin etkisi ise nadiren incelenmistir (53).

Calismamizda puberte Oncesi ve puberte donemindeki, periodontal olarak
saglikli ve gingivitisli ¢ocuklarin agiz sagligi, ve bunu etkileyen faktorler birlikte
incelendi ve ¢iiriik durumu degerlendirildi. Periodontal durum degerlendirmesinde
periodontal indekslerin yan1i sira biyokimyasal analizlerden faydalanildi.
Biyokimyasal analizler i¢in literatiirde sik¢a calisilmis ve ¢alisilmakta olan TNF-q,

PGE; ve IL-1 belirtecleri secildi.
7.1. Gerec¢ ve Yontemin Tartismasi

Sosyoekonomik ve beslenme kosullarinda meydana gelen iyilesmeye paralel
olarak giliniimlizde puberte giris yasinin her 10 yil basina 2-3 ay erkene kaydigi

vurgulanmaktadir (7).

Marshall ve Tanner (161) Ingiltere’”de 1960’1 yillarda 8 yas fiizeri
sosyoekonomik diizeyi diisiik 192 kizda puberte baslangic yasimi 11,2 yas olarak
saptamistir. Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) yapilan en kapsamli calisma
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Herman-Giddens ve ark.’na (96) ait olup bu ¢alismada 3-12 yas aras1 17 077 kiz
cocugu incelenmistir. ABD’nde daha once yapilan calismalarla karsilastirildiginda
ABD’de beyaz kizlarda pubertenin son 50-60 yilda 6 ay—1 yil kadar erkene kaymis
oldugu goriilmektedir (253). Siyah Amerikalilarda 1963-65 ve 1966-70 yillarina ait
MacMahon (157) analizlerinde 12,52 yas olan menars yasmin (96) 12,16 yasa
distiigli goriilmiistiir. Bu durum gilinlimiizde siyah Amerikalilarda beslenme ve
saglik durumunun eskiye kiyasla daha iyi olmasina baglanmistir. ABD’nde 3. Ulusal
Saglik ve Beslenme Taramasi (Third National Health and Nutritional Examination
Survey, NHANES II1) ve Ulusal Saglik Taramasi (National Health Examination
Survey, NHES) verilerinden yararlanilarak yiiriitiilmiis olan iki ¢calismada ise ABD’li
kizlarda 1990’1 yillarda ortalama menars yas1 12,43 ve 12,54 yas olarak saptanmis
ve sirastyla son 30 ve 25 yilda 0,34 ve 0,21 yil diizeyinde erkene kayma oldugu
bildirilmistir (11, 39). Giliney Kore’de yapilan geriye doniik bir ¢alismada 1920 ve
1986 dogumlular karsilastirildiginda menars yasmin 16,8 yastan 12,7 yasa indigi
bildirilmistir (104). Kuzey Italya’da puberte yasim degerlendiren bir calismada 1983-
1996 dogumlu 6-15 yas arast 1868 erkek ve 1642 kizda pubertenin Tanner’in
verilerine gore daha erken yasta oldugu belirtilmistir (26). Son 30 yilda
sosyoekonomik durum ve beslenmenin iyilesmesi ile Hong Kong’da oturan Cin’li
cocuklarda agirlik ve boyda anlamli artis (146, 150), benzer sekilde puberte
baslangic yasinda erkene kayma goriilmiistiir (99, 252). Isvec’te, miadinda dogmus
1974 dogumlu 2432 cocukta, uzun siireli olarak pubertedeki biliylimeyi ortaya koyan
bir ¢alismada pubertede ortalama biiytime hizlanmasi doruk yasi erkeklerde 13,5,
kizlarda 11,6 yas olarak bulunmus (151) ve 1956 yilindaki verilerle (234)
karsilagtirildiginda bu degerin erkeklerde 0,5 yil, kizlarda 0,4 yil diizeyinde erkene
kaymis oldugu goriilmiistiir. Avrupa iilkelerinde menars yast degerlendirildiginde,
Akdeniz kiyisindaki tlkelerde menars yasinin diger Bati Avrupa lilkelerine gore
diisik oldugu saptanmis ve bu farklilik genetik, etnik ve cografi faktorlerle

aciklanmustir.

Tiirkiye’de puberte ile ilgili az sayida ¢alisma olup 1975 yilinda Neyzi ve ark.
(184) tarafindan yapilan c¢alismada puberteye giris yasi 9,8 yil olarak tespit
edilmistir. Akyol (7) iilkemizde ortalama puberte baslangi¢ yasini1 10.31 + 1.13 yas

olarak bulurken; puberte baslangi¢ alt ve iist sinirlart sirasiyla 8.54 ve 12.2 olarak
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saptanmistir. ABD’de yapilan bir ¢ok calismanin sonucunda puberte i¢in normal
aralik 6.7-13 yastir. Akyol’un (7) c¢alismasi su an kabul edilen patolojik puberte
sinirlar1 olan 8-13.5 yas degerleri ile karsilastirildiginda, Tiirk ¢ocuklarinda alt
siirda erkene kayma goriilmezken iist sinirin daha erkene ¢ekildigi goriilmektedir.
Biz de c¢alismamiza dahil edilen g¢ocuklarin yas grubunu belirlerken Tiirkiye’de
puberte baslama yasini1 degerlendiren ¢alismalar1 dikkate aldik. Ayrica calismamizda
gruplar arasinda cinsiyet dagilimmin benzer olmasina dikkat edildi. Inceledigimiz
grupta 37 kiz, 43 erkek cocuk hasta bulunmaktadir. Puberte dncesi donemde yas
ortalamast 10,40 £+ 1.75, puberte doneminde yas ortalamas: 13.20+ 0.99 olarak

bulundu.

Biiylime siireci igerisindeki iskeletsel olgunlasma donemlerinin saptanmasinda
kullanilan yontemlerden biri olan radyografik incelemelerin, gercek ve verimli
olabilmeleri i¢in gerekli kosullara sahip en uygun bolgenin el ve bilek bolgesi oldugu
kabul edilmektedir (28, 68). Bireyin biiyiime ve gelisim asamalarin1 degerlendirmek
amactyla, eldeki kisa kemiklerin olgunlasma donemleri ve iskelet yas1 gibi biyolojik
Olgtimler kullanilmaktadir (37, 54, 76, 220) Yapilan biiyime ve gelisimle ilgili
caligmalar, kraniofasiyal kompleks yapilarinin pubertal biiylime zamani ile el-bilek
kemiklerinin olgunlasma donemleri arasinda yakin iligki oldugunu ortaya
koymaktadir (32, 102). Flory (68) 1936’da adduktor sesamoidin kalsifikasyonunun
puberte baslamadan 6nce 6nemli bir ayirici kriter oldugunu belirtmistir. Birgok yazar
adduktor sesamoid kemik ortaya ciktiktan yaklasik 1 yil sonra maksimum biiyiime

atilminin gergeklestigini belirtmislerdir (24, 37, 68, 72, 76).

Bowden (28), pubertal biiylime atiliminin baglangict ile sesamoid kemigin
goriilmesi arasinda, onemli bir iliski oldugunu bildirmistir. Degisik arastiricilarin
farkli pek cok 1rkta sesamoid kemigin ortaya ¢iktig1 yaslar arastirdiklar1 ¢alismalar
mevcuttur (37, 202). Tiirk toplumunda Onat ve Cebeci, (190) 83 kizda sesamoid kemik
goriilme yasimi ortalama 11,60 yas olarak bulmuslardir. Altan (10) 41 kizda yaptigi

calismasinda sesamoid kemigin goriilme yasini ortalama 11.46 yas olarak belirlemistir.

Uysal ve ark. (239) Tirk c¢ocuklarinda yaptiklar1i ¢alismada el-bilek bolgesi

kemiklerinin gelisimi ile iskeletsel ve vertebral gelisim arasinda pozitif korelasyon
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(r:0,86, p<0,001) bulmuslardir. Yazarlar, Tiirk ¢ocuklarinda el bilek ve servikal vertebra
maturasyon basamaklarinin pubertal biiyiime doneminin olgunluk kriterleri igin

kullanilabilir oldugunu ifade etmislerdir.

Calismamizda hastalarin puberte 6ncesinde ya da puberte doneminde oldugunun
saptanmasinda Tanner kriterlerinden ve el-bilek grafilerinden faydalanildi (53). EI-
bilek radyografileri hata payinin azaltilmasi amaciyla iki ayr1 gbzlemci tarafindan
incelendi. Radyografilerin incelenmesinde dis tutarliligin degerlendirilmesi amaciyla
Kappa analizi yapildi ve iki gozlemci arasindaki kappa uyum diizeyi %97.5
(Kappa:0.975; p:0.001; p < 0.01) bulundu.

Greulich-Pyle (79), el-bilek filmleri agisindan sag ve sol el arasinda dikkate
alinmayacak diizeyde farklilik oldugunu, az kullanilmas1 ve daha az travmaya ugramasi
nedeniyle sol el bilek filmlerinin tercih edilmesi gerektigini bildirmislerdir. Bu bulgular
dogrultusunda biz de hastalarin puberte doneminde olup olmadiginin saptanmasinda sol
el-bilek filmlerinden faydalandik. Arastirmamizda, bireylerin iskeletsel gelisim
donemlerinin belirlenmesinde Bowden’in (28) onerdigi sekilde, parmak kemiklerinde
epifiz diyafiz iliskisine gore pubertal biiylime atiliminin 6 safhada degerlendirildigi
yontem kullanildi (79).

Yapilan epidemiyolojik calismalarda gingivitis gelisimi ile yas iligkisi
incelenmigstir. Matsson ve Goldberg (164) plak seviyesinde artis olmaksizin, puberte

déneminde her iki cinsiyette dis eti iltthabinda artis oldugunu bildirmistir.

Periodontal hastalik patogenezinde immun yanitin roliinii degerlendiren
caligmalarin yani sira (9, 22, 244), bagisiklik sistemi iizerine etki eden faktorleri
degerlendiren ¢aligmalar da bulunmaktadir (12, 16, 160, 186). Bu faktorlerden biri de
bagisiklik sistemini uyaran hormonlardir. Kesitsel ve uzunlamasina g¢alismalarda
puberte, gebelik ve menstriiasyon gibi hormonal degisimlerin yasandig: siirecler ele
alinmaktadir (16, 160, 186). Farklilasan hormonlarin subgingival mikrobiyal floranin
igerigine etki edebilecegi, in vitro calismalarda progesteron ve Ostrojen gibi
hormonlarin ¢esitli mikroorganizmalarin biiylimesine etki ettigi gosterilmistir (130).

Biswas ve ark. (23) kadin cinsiyet hormonlarinin MDP {izerinde etkili olabilecegini
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bildirmistir. Lindhe ve ark. (148) kadin cinsiyet hormonlarinin dis etinde iltihabi
cevaba yatkinligr arttirdigini gostermistir. Bu durumun damarsal bir cevabin sonucu
oldugu, cinsiyet hormonlarindaki steroidlerin dis eti bag dokusunun degisik
seviyelerinde farklilagmalara, toplar damar duvarlarindaki kan akiminda degisiklige
ve vazodilatasyona neden oldugu, bunu damar gegirgenliginde artisin takip ettigi

belirtilmistir.

Stamm ve ark (223) okul 6ncesi donemde diisiik olan gingivitis prevalansinin
puberte donemi olan 9-14 yas arasinda en yiiksek seviyeye ulastigini bildirmistir.
Sutcliffe (229) 11-17 yaslarinda 127 ¢ocukta yaptigi uzun siireli ¢alismada kiigiik
lokal iritanlara kars1 abartili doku cevabi gelismesi sonucunda puberte gingivitisinin

olustugunu bildirmistir.

Lindhe (148) seks hormonlarinin endotelyal harabiyeti ve damar gegirgenligini
arttirdigini, iltihapli dokuya 16kosit gociinli, graniilasyon dokusu olusumunu
etkiledigini ve subgingival flora kompozisyonunda degisikler olusturdugunu
saptamigtir. Bisswas ve ark. (23) DOS miktarinin puberte 6ncesi donemden puberte

sonrast doneme gegiste arttigini bildirmistir.

Kara ve ark. (119) farkli periodontal tedavilerin dis eti biiylimelerine etkisini
degerlendirdikleri ¢aligmada puberte doneminde MDP kaynakli dis eti biiylimesi
gozlendigini, bu dis eti biiyliimelerinin lokal iritanlarin ve MDP’1n uzaklastirilmasiyla

cerrahi yontemlere gerek kalmadan tedavi edilebilecegini bildirmistir.

Biz de calismamizda puberte hormonlarinin dis eti iltihabi cevabina etkisini
degerlendirmek i¢in puberte donemi Oncesinde ve puberte doneminde saglikli ve
gingivitisli ¢ocuk hastalarda periodontal iltihabi belirtecleri degerlendirmeyi

amacladik.

DSO epidemiyolojik ¢aligmalarda genis populasyonlarin daha hizli bir sekilde
taranmasinin  ve tiim ilkelerde standardizasyon saglanmasmin = dnemini
vurgulamaktadir (6). Periodontal hastaliklarla ilgili yapilan epidemiyolojik

calismalarda periodontal hastaligi tanimlamak i¢in kullanilan birden fazla 6l¢iim
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yontemi vardir (128, 149). Arastirmamizda ¢ocuk hastalarin periodontal durumunu

saptamak i¢in Pi, GI ve CPI indeksinden yararlanildi.

Yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda, parametrelerin Olgiildiigli  bolgeler
acisindan farkliliklar goriilmektedir. Arastirmalarda tiim disler (19, 242) veya
uygulama kolaylig1 ve zaman kazanmak amaciyla sadece onceden belirlenmis disler
veya agzin yarisit degerlendirilmistir (191, 199). Calismamizda daha saglikli sonug
vermesi nedeniyle, mevcut olan tiim dislerde ve her dise ait 4 bolgede Pi ve Gi

Olctimleri yapilip mevcut periodontal durum belirlendi.

DSO, periodontal durum ve tedavi ihtiyacini tespit etmek icin ilk olarak
1983 yilinda CPITN’i 6nermistir (6). Zaman kazanci saglamasi, uygulama kolayligi
ve uluslararas1 standardizasyon gibi olumlu 6zellikleri nedeniyle yapilan
epidemiyolojik ¢alismalarin ¢ogunda CPITN kullamilmustir (17, 19, 25, 173, 176,
242). Atagman kaybmin tespit edilmemesi, tiim dislerin kaydedilmemesi ve her
bolgede sadece en yiiksek skorun goz Oniine alinmasi nedeniyle gercekte var olanin

tizerinde skorlanmas1 CPITN’in zayif yonleridir (44).

Giintimiizde periodontal durumun belirlenmesinde periodontal indekslerin yani
sira bazi iltihabi belirteclerin lokal seviyelerinden faydalanilmaktadir. Bu
belirteclerin seviyesinin saptanmasinda DOS ve tiikiiriik olmak tizere iki farkl
kaynak kullanilmaktadir (242).

Viicuttaki hicbir bolgede nonkeratinize epitel, sert doku ile temasta degildir. Dis
eti birlesim epiteli bu acidan benzersiz bir doku olarak tanimlanmaktadir.
Dentogingival bolgedeki dis eti birlesim epiteli, periodonsiyumun ve dolayisiyla tiim
viicudun, agi1z boslugundaki ¢esitli bakterilere karsi korunmasini saglamaktadir. DOS
da birlesim epitelinin yapisinin korunmasinda ve periodonsiyumun antimikrobiyal

savunmasinda 6nemli rol oynamaktadir (238).

DOS dis eti olugu veya periodontal cep iginde biriken bir hiicre dist sividir (29).
Kapillerin duvarlarindan ozmotik basing yoluyla sizan serumun toplanmasindan
olusan bir transiida veya gingivitis/periodontitis varliginda iltihabi bir eksiida oldugu

diistiniilmektedir (198). DOS kan plazmasindan kaynaklanan, dis eti olugu veya
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periodontal cep i¢inde degisen komposizyonlarda bulunan, bulundugu ortamin
ekolojisini belirleme 6zelligine sahip bir biyolojik sivi olarak da tanimlanabilir. Bu
biyolojik sivinin hacmi ve akis hizi periodontal hastalik ile iliskilidir (74). Saglikli
dis etinde DOS akigi minimal diizeydedir, enflamasyon varliginda akis hizi
artmaktadir. Bu akis hiz1 dis eti kan damarlarinin gegirgenligi ile iliskilidir. DOS,
toplandig1 periodontal bolgedeki dokularin saglik durumlari ile hastalik ve iyilesme
siirecindeki degisiklikleri dinamik olarak yansitir. Dis etindeki iltihap artinca DOS
iltihabi bir eksudaya doniiserek daha yiiksek miktarda serum kaynakli molekiilleri,
iltthabin damar kaynakli hiicresel bilesenlerini ve dis eti dokusu kaynakli yerel
molekiilleri igermeye baglar (59). Dis eti iltihabmin iki erken belirtisi dis eti
kanamasi ve DOS hacminin artmasidir (34, 200).

Total tiikiirlik tiim periodontal bdlgelerin havuzlanmis bir 6rnegini olusturmasi
nedeniyle hastalik hakkinda tam bir degerlendirme yapilabilmektedir. Bu 6zellikler
periodontitis olgularinda avantaj saglar. Gingivitisin bolgesel 6zellikler gostermesi
nedeniyle DOS incelemesi tercih edilir (16, 60, 238). Tiikiiriik belirteglerinin
seviyeleri o andaki hastalik aktivitesi ve siddetini yansitabilir ancak bdlge bazinda
olmayip, hasta bazinda degerlendirme yapilabilmektedir. Bunun yaninda total
tikiirik hem DOS’un hem de oral bakterilerin, hiicrelerin ve diger kaynaklarin
icerigini yansitabilmektedir. Tikiiriikteki molekiiller ayni zamanda tiikiiriik
bezlerinden kaynaklanir, tiikiiriikteki hiicresel ve biyokimyasal mediatorler sadece
periodontal hastaliklarin degil, ayn1 zamanda bezlerdeki hastaliklarin veya metabolik
durumun da gostergesidir. Diyet, metabolik hastaliklar ve biyoritimdeki degisiklikler
tiikiiriik icerigini etkilemektedir. Tiikiiriik akis hiz1 baz1 belirteglerin, 6zellikle diisiik
konsantrasyonda olanlarin konsantrasyonunu degistirebilmektedir. Stimiile edilmis
veya edilmemis tikirik igerikleri farklidir ve incelenen  belirtegleri
etkileyebilmektedir. DOS periodontal dokularla yakin temasta oldugu igin
DOS’ndaki belirtecler, periodontal hastaliklar hakkinda tiikiiriik belirteclerinden
daha c¢ok bilgi saglamaktadir. Yukarda bahsedilen avantajlarindan dolay:

calismamizda DOS 6rnekleri tercih edildi.

Carranza (34) normal dis etinde DOS’un ya ¢ok az saptandigimi ya da

saptanamadigini 6ne siirerken yapilan bazi caligmalar ¢ocuk ve eriskinlerde saglikli
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dis eti olugunda da DOS’un saptanabilecegini gostermistir (63, 70, 95, 132, 205,
235). Bu bilgiler 1s18inda biz de ¢alismamizda DOS hacim degerlerinden yararlandik.

DOS’nin toplanmasi minimal girisimsel bir islem olarak bildirilmekte ve
DOS’taki belirli igeriklerin analizi, bireyin periodontal saglik durumunu yansitan
lokal  hiicresel metabolizmanin  biyokimyasal olarak  degerlendirilmesini
saglamaktadir. Periodontal hastalik patogenezinde konak cevabr Onemli bir
belirleyici oldugundan (149), DOS’taki enflamatuar mediator seviyelerinin
belirlenmesinin periodontal hastalik riskinin saptanmasinda faydali oldugu goriisii
hakimdir (35, 113). Bolgeye spesifik olmasi ve invaziv olmayan bir yontemle
toplanmasi nedeniyle mediatérlerin saptanmasinda DOS tercih edilmektedir. (113,
141, 217).

Enflamatuar mediatorlerin saptanmast amaciyla Ornek toplanan bdlgelerin
secimi c¢aligmalar arasinda farklilik gostermektedir, ancak genellikle her bir yarim
cenede bir ya da iki bolgenin, hastanin periodontal durumunu yansitacagi
diistiniilmektedir (35). Biz de c¢alismamizda Champaigne ve ark.’na (35) benzer

sekilde her kadranda iki disten 6rnek topladik.

DOS’n1 filtre kagit seritlerden geri elde etmek amaciyla santrifiij teknigi
kullanilmaktadir. Bu teknikle proteinlerin %100 oraninda geri elde edildigi
bildirilmektedir (80). TNF-a, PGE; ve IL-1p protein yapilidir ve bu teknikle filtre
kagit seritlerden %100 oraninda geri elde edilerek DOS’taki miktarlar1 belirlenir. Biz
de c¢alismamizda yukaridaki o6zellikleri nedeniyle DOS iltihabi belirteglerini

saptamak i¢in kagit seritlerden santriflij yontemini kullandik.

Kagit seritlerle toplanan DOS 6rnekleri i¢indeki molekiillerin tespiti i¢in ¢esitli
yontemlerden yararlanilmaktadir. Bunlar ig¢inde en yaygin kullanilan1 ELISA
yontemidir. Bu yOntemin standardizasyonu daha iyi olup son doénem DOS

calismalarinda en yaygin kullanilan biyokimyasal analizdir (59).

DOS genellikle ¢ok diisiik miktarda, uL cinsinden toplanabilir olmasi1 nedeniyle
konsantrasyon degerlerinde dogabilecek minimal hatalarin Oniine gecebilmek

amaciyla incelenen molekiilin DOS seviyeleri sadece konsantrasyon olarak degil
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toplam miktar olarak da ifade edilmistir (3, 188) Yapilan giincel ¢aligmalarda
incelenen molekiillerin hem konsantrasyon hem de toplam miktar cinsinden ifade
edilmesi giindeme gelmistir (80, 134, 136, 137) Incelenen molekiiliin konsantrasyon
degeri ile toplam miktar ve toplanan DOS hacmi iligkilidir. Giiniimiizde
caligmalardan elde edilen sonuglar konsantrasyon, toplam miktar ve DOS hacmi
olarak degerlendirilmektedir. (80, 137). Bu nedenle galismamizda DOS hacmi,

toplam miktar ve konsantrasyon degerleri birlikte verildi.

DOS igerigi, iltihap trlinleri ve mediyatorleri, konak kaynakli enzimler, doku
yikim {irlinleri ve doku yapim {iriinlerinden olusur (60, 125). DOS’da bulunan
molekiillerden baslicalar1 PGE,, IL-1 ve TNF’nin yani sira Lokotriyen B4 (LTB4),
Tromboksan B2 (TxB2), interferon-gama (IFN-y), kemokinler (IL-8, RANTES),
monosit kemoatraktan protein-1, makrofaj enflamatuar protein-1, interferon-
indiiklenebilen protein-10 ve reseptorleri, adezyon molekiilleri bulunmaktadir (35).
Bu ¢esitli belirtegler icinde TNF-a, IL-1B ve PGE, periodontal ¢alismalarda en sik
kullanilan belirteclerdendir. Bu nedenle biz de puberte oncesi ve puberte doneminde

dis eti sagligimni degerlendirmek i¢in yukarida adi gegen belirteglerden yararlandik.

Bakteriyel antijenler, monositlerden bag doku yap1 elemanlarinin lokal yikimini
arttiran PGE,, IL-1, -6, -8, TNF ve kollajenaz gibi enflamatuar mediatorlerin
salinimini tetiklemekte ve DOS’ta bu monositik enflamatuar mediatorlerin seviyeleri

belli bir bolgedeki hastalik aktivitesini iyi bir sekilde gostermektedir (35).

DOS oOrneklerinin toplanmasinda kagit seritler daha hizli ve kolay olmasi
nedeniyle tercih edilmektedir. Bu nedenle her bdlgeye uygulanabilir ve dogru
kullanildiginda en az travmatik  yontemdir (80). Bu avantajlarindan dolay1
cocuklarda rahatlikla uygulanabilir. DOS o&rneklerinde kontaminasyon kaynaklari
kan, tiikiirik ve plak olup kontamine 6rnekler ¢alisma digi birakilmalidir (80, 120,
132, 135, 250, 251, 255). Calismamizda DOS orneklerini kagit seritler yontemiyle
topladik.

Toplanan DOS 6rneklerinin hacminin degerlendirilmesinde periotron cihazi ya
da hassas terazide tartma yontemi kullanilmaktadir. Periotron cihazi hassas sonuglar

vermekle birlikte hassas terazi ile tarttim yontemi halen kullanilmaktadir (120).
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Hassas terazi ile tartma yonteminde DOS 6rnegi toplanmadan 6nce ve sonra filtre
kagit seritler tartilmaktadir. Biz de ¢alismamizda alinan DOS 6rneklerinin hacminin
saptanmasinda hassas terazi ile tartim yontemini kullandik. Kullanilan bu teknik
basarili olmakla birlikte saglikli dis etinden toplanan, puL cinsinden ifade edilen
miktarlari tartabilmek i¢in ¢ok hassas galisma ortami gerektirmektedir (80, 120, 132,
250, 255). Calismamizda tartma islemi sirasinda hava akimi olmamasina dikkat

edildi ve tartimlar tekrar edildi.

Biyolojik sivilarda mevcut olan molekiiller konsantrasyonu esas alinarak ifade
edilirken Lamster ve ark.’1 (139, 140) DOS galismalarinda, konsantrasyonun yaninda
molekiiliin siv1 i¢indeki toplam miktarinin da degerlendirilmesi ve sivinin toplama
stiresinin standardize edilmesi gerekliligini bildirmistir. DOS'un 6rnekleme sayis1 ve
zaman1 bilyiik énem tagimaktadir. Ilk 6rneklerden elde edilen sivinin enzim igerigi
zengindir. Bazi arastirmacilar ilk alinan 6rnegi ¢alisma dis1 tutmus, ikinci alinan
ornekleri calismaya dahil etmistir. ilk 6rnekler gollenmis s1vinin toplanmasi olup rest
DOS (dinlenmis dis eti olugu sivisi) ikinci 6rnekleme ise flow DOS (akiskan dis eti
olugu sivisi) olarak adlandirilir. Atict ve ark.’nin (15) yapmis oldugu calismada
enzim seviyesinin birinci 6rneklemede (r-DOS) ikinci 6rneklemeden (f-DOS) daha
fazla, yaklasik 2 kati1 oldugu tespit edilmistir. DOS toplama siiresi, islem sirasinda
irritasyona neden olmamak ve bdylece serum sivisinin DOS igerigine karigarak
hacminin artmasin1 6nlemek amaciyla 30 sn olarak belirlendi (34, 80, 113, 133, 136,
138). Bu bilgiler 1s1¢inda ¢alismamizda toplanan DOS o&rnekleri her bolgede ilk

alinan O6rneklerden olusturuldu.

Periodontal hastaligi olan bireylerde hastaligin baslangi¢ evresinde hem aktif
hem de inaktif bolgelerde enflamatuar mediatér saliniminin arttigir goriilmektedir.
Ayrica, gingivitisli bireylerde, saglikli bolgelerdeki MDP, saglikli bireylerdekinden
farkli olup farkli konak cevabi gostermektedir (254). Bolgeye bagli ozellikler
nedeniyle, her bolgede hastalik farkli gelismektedir. Ancak, konak cevabi daha
onemlidir ve bir bireyin agzinda tiim boélgelerde ayni konak cevabi izlenmektedir. Bu
nedenle alinan DOS 6rneklerinin gocuklarin genel periodontal durumunu yansittigi

diistiniilmektedir.
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7.2. Bulgularin Tartismasi

7.2.1. Demografik verilerin tartismasi

Villalobos-Rodelo ve ark. (246) calismalarinda diisiik sosyokiiltiirel seviyeye
sahip ailelerin ¢ocuklarinin agiz hijyeninin koétii oldugunu ve bu iki parametre
arasinda dogru orant1 bulundugunu gostermislerdir. Jordao ve ark. (114) annelerin
egitim seviyesi diistiikce ¢ocuk hastalarda dis eti kanamasi ve dis tasiyla karsilasma
oraninin arttigini gézlemlemistir. Chankanka ve ark. (36) da diisiik sosyo-ekonomik
ve sosyo-kiiltiirel seviye ile etkili agiz hijyeni saglama aligkanligi arasinda dogru
oranti oldugunu bildirmistir. Akyliz ve ark.’nin (8) cocuklarda agiz hijyeni ve
beslenme aliskanliklarini degerlendirdikleri, 6rneklem grubu benzer olan bir baska
calismada, calisma grubunda yer alan g¢ocuklarin annelerinin %68’inin ilkokul,
%25’inin lise ve sadece %7’ sinin iiniversite mezunu oldugu, cocuklarin fircalama
aliskanliklarinin yetersiz ve ciiriik seviyesinin yiiksek oldugu saptanmistir. Agiz
hijyeni saglama aligkanliklar1 yukarida bahsedilen ¢alismalarda da belirtildigi gibi

ailelerin sosyo-ekonomik, sosyo- kiiltiirel ve egitim seviyeleri ile yakindan iligkilidir.

Calismamiza dahil edilen ¢ocuklarin %6.25°1 dislerini hig¢ fircalamazken, %7.5’1
ayda 2-3 kez, %33.75’1 haftada 2-3 kez, %28.75’1 giinde 1 kez, %23.75’i giinde iki
kez dislerini firgalamaktadir. Anne egitim diizeyi incelendiginde ¢alisma grubundaki
cocuk hastalarin annelerinin %3.75’inin okuma yazma bilmedigi, %66.25’inin
ilkdgretim mezunu, %?23.75’inin lise mezunu, yalnizca %6.25’inin iiniversite
mezunu oldugu goriildii. Ebeveynler, 6zellikle anneler cocuklari i¢in rol model teskil
etmektedirler. Annenin kendi agiz sagligi bilgisi ve agiz hijyen aligkanliklart
cocugun agiz saghg ile yakindan iligkilidir (144, 228). Annenin kendi agiz sagligina
verdigi 6nem, egitim diizeyi ile iliskilendirilmistir (20, 85, 258). Anne egitim
diizeyinin, okul oncesi ¢ocuklarin agiz saglig: lizerine pozitif etki yarattigi yapilan
caligmalar ile ortaya konmustur (62,228). Leroy ve ark.’nin (144), okul Oncesi
cocuklarda yaptiklar: bir calismada anne egitim diizeyi ile ¢ocuklarin plak birikimi
arasinda negatif bir iliski bulunmustur. De silva Sanigorski ve ark. (49)

Avustralya’da, ilkokul c¢aginda ¢ocuklarda yiiriittiikleri calismada ailelerin
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farkindalik diizeyinin agiz hijyeni aligkanliklarina etkisini degerlendirmis, ailenin

farkindalik diizeyi arttik¢a firgalama sikliginin arttigini bildirmistir.

Calismamizda Villalobos Rodelo ve ark. (246), Chankanka ve ark.’na (36)
benzer sekilde okuma yazma bilmeyen ve ilkdgretim mezunu annelerin ¢ocuklarinin
dislerini daha az fircaladig1 saptandi. Calisma grubumuzda dislerini hi¢ fircalamayan
cocuklarin tiimiiniin anne egitim seviyesinin ¢ok diisiik oldugunu gézlemlendi.
Akyiiz ve ark.’nin (8) 2012 yilinda yaptig1 ¢alismada ise, ¢calisma grubu fakiiltemize
tedavi i¢in basvuran ¢ocuklardan olusmus, calisma grubumuzla yaklasik olarak ayni
sosyokiiltiirel grupta yer alan ailelerde gerceklestirilmistir. Bu iki ¢alismada anne

egitim diizeyi ve ¢ocuklarin ¢iiriik siklig1 paralellik gostermektedir.

Calismamizda annelerin egitim diizeylerine gore ¢ocuklarin dis fircalama
stireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05), ancak
annelerin egitim diizeylerine gore cocuklarin dis fircalama sikliklar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.05). Lise ve iizeri egitim
diizeyindeki annelerin ¢ocuklariin giinde 2 kez dis fircalama sikliklari, annesinin
egitim diizeyi ilkogretim ve daha alt diizeyde olan ¢ocuklardan anlamli sekilde

yiiksek bulundu.

Pardi ve ark. (196) c¢aligmalarinda, baba egitim seviyesi ve sosyo ekonomik
durumun agiz saghigim tehdit eden faktorlerden oldugunu bildirmistir. Huew ve ark.
(100) da baba egitim diizeyi ile cocuk agiz saglig1 arasinda negatif iliski oldugunu
bildirmistir. Ulkemizde yapilan calismalarda Namal ve ark. (181) anne egitim
seviyesi ve baba meslegini ¢iiriik riskini etkileyen indikatorler olarak tanimlamustir.
Akyiiz ve ark. (8) anne egitimi kadar etkili olmasa da baba egitim diizeyinin de
cocuklarin agiz saglig1 agisindan 6nemli oldugunu belirtmistir. Calisma grubumuzda
yer alan babalarin egitim seviyesine bakildiginda %58.75’inin ilkdgretim mezunu,
%18.75’inin lise ve %22.50’sinin iiniversite mezunu oldugu goriildii. Bu sonuglar
Pardi ve ark. (196), Huew ve ark. (100), Namal ve ark. (181), Akyiiz ve ark.’nin (8)
calismalar ile uyumlu bulundu. Inceledigimiz grupta dis fircalama aliskanligmin

yetersiz olmasi, baba egitim seviyesinin de diisiik olmasina ve cocuklarin agiz
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hijyeni aligkanliklar1 ve agiz dis saglig lizerinde baba egitim diizeyinin ¢ok etkili

olmamasina baglandi.

Calismamizda yer alan ¢ocuklarin cinsiyetlerine gore dis fircalama siireleri ve

sikliklar1 arasinda fark bulunmadi.

Rythen ve ark. (213) erken dogan (preterm) cocuklarin 3, 6, 9 yaslarinda agiz
saghigimi inceledikleri kontrollii ¢alismalarinda, erken dogan c¢ocuklarda plak
miktarinin, gingivitis ve Streptococcus mutans goriilme sikliginin zamaninda dogan
cocuklara gore daha fazla, tiikiiriik saliniminin daha az oldugunu bildirmistir.
Dislerin yapist incelendiginde erken dogan ¢ocuklarin siit dislenmede daha fazla,
siirekli dislenmede ise daha ciddi mineralizasyon bozukluguna sahip oldugunu
bildirmistir. Calismamizda gruplar arasinda ¢iirik sikligi acisindan farklilik
saptanmamustir. Calismamizda g¢ocuklardan 65’inin dogum kilosuna ulasilabildi.
Bunlardan 8’i diisik dogum tartili (1450- 2500 gr) 5’1 ise tosun (>4000 gr)
bebeklerdi. Diisiik dogum tartili olan ¢ocuklarin tiimiiniin erken dogan bebekler
oldugu goriildii. Diisiik dogum tartili ¢ocuklarin dis eti saglikli ve gingivitisli
gruplara dagilimi dengeli bulundu. Yaptigimiz degerlendirmede ¢alismamizda yer
alan diisiik dogum tartili ¢ocuklarin DMFT ortalamast Rythen ve ark.’nin (213)
calismasina benzer sekilde 7.6 olarak saptandi, bu deger ¢alismamiza dahil edilen
tiim c¢ocuklarin ortalamasindan yiiksekti, ancak Rythen ve ark.’nin (213) ¢alismasina

benzer sekilde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.

Enerji alimmin harcanan miktar1 astigi durumlarda ortaya c¢ikan asir1 yag
depolanmasi olarak tanimlanan obezite giiniimiizde 6nemli bir saglik sorunudur ve
beslenme bozuklugunun yani sira c¢evresel, psikososyal, metabolik ve hormonal
nedenlerle ortaya ¢ikar. Amerika ve Avrupa’da yapilan epidemiyolojik ¢aligmalarda
obezite sikliginda son 30 yilda 6nemli oranda artis oldugu gosterilmistir. Amerika’da
cocuk ve adolesanlar arasinda tahmini obezite prevalansinin eyaletlere gore degistigi,
%25 ve tizerinde oldugu bildirilmektedir (67). Obezite diinya ¢ocuklarinda giderek
artmakta olan kronik bir hastaliktir. Ozellikle diisiik sosyo- ekonomik seviyede rafine
karbonhidratlarin sik tiikketilmesi nedeniyle daha fazla goriildiiglinii ve agiz sagligim

olumsuz etkiledigini savunan ¢alismalar mevcuttur. Obezite gelismesinde; genetik,
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cevresel, psikolojik, sosyo-kiiltiirel ve ekonomik diizey gibi faktorlerin yani sira
gebelikte annenin sigara igmesi, diisiik ya da yiiksek dogum agirligi, anne siitii alma
stiresinin az olusu, hizli yeme ve az ¢igneme, fast food tarzi beslenme, kalori
yogunlugu yiiksek igecekler, bireylerin Ozellikle de ¢ocuklarin televizyon ve
bilgisayar karsisinda gecirdigi siire ve aile i¢i olumsuz iligkiler gibi bireysel etkenler
de onemlidir (41). Ulkemizde yapilan, obezite prevalansmin degerlendirildigi
calismalar incelendiginde Kayseri’de 6-10 ve 11-17 yas grubunda ¢ocuklarda ve
genglerde obezite profilinin ortaya ¢ikarilabilmesi i¢in yapilan ¢alismada ¢ocuklarin
%10.6’s1min kilolu ve %1.6’smin obez oldugu belirtilmistir (131). Saglik Bakanlig
Tiurkiye obezite ile miicadele ve kontrol ¢alismasi raporuna  gore

(http://www.beslenme.gov.tr/, Erisim tarihi 14 Kasim 2013) istanbul, Ankara ve

Izmir’de 12-13 yas grubu cocuklarda yapilan bir ¢alismada cocuklarin %12’si zayif,
%12’si kilolu ve %?2’si obez olarak saptanmustir (227). Istanbul, Ankara ve Izmir’de
12-13 yas grubunda yapilan bir baska c¢aligmada toplam obezite prevalansi
erkeklerde %15.1, kizlarda %13.3 olarak bulunmustur. Tiirkiye Obezite Arastirma
Dernegi (TOAD) tarafindan Istanbul Sisli Bolgesinde 12-15 yas grubunda yapilan bir
calismada (http://www.obezitearastirma.org/, Erisim tarihi 2 Kasim 2013), kilolu

cocuklarin orani %9.9, obezite prevalansi ise %6.2 bulunmustur. Mugla’da 6-15 yas
arasinda ¢ocuklarda obezite degerlendirilmis ve kizlarin %7,6’simin, erkeklerin
%9,1’inin obez oldugu saptanmustir (230). Caligmamiza dahil olan gocuklar sosyo-
kiiltiirel seviyesi diisiik ailelerden olup VKI degerlerine gore persentil dagilimlari
incelendiginde %30 ’unun diisiik kilolu, %57.5’inin yasina ve cinsiyetine gore normal
persentilde, %12.5’inin ise obez oldugu saptandi. Calisma grubumuzda obezite
prevalansi ililkemizde yapilan obezite prevalansi ¢aligmalarinin sonuglartyla uyumlu

bulundu.

Yapilan calismalarda obezitenin 1rka, cinsiyete ve cografyaya bagli degisiklik
gosterdigi bildirilmistir. Vaezghasemi (243) Isvecli ¢ocuklarda , Mirmohammadi
(168) Iranda yasayan farkl etnik gruplara mensup ¢ocuklarda yaptiklar1 calismalarda
obezitenin erkek ¢ocuklar arasinda daha yaygin oldugunu bildirmistir. Ulkemizde
cocukluk obezitesinin goriilme sikligiin son 20 yilda %6-7’den %15-16’ya ¢iktig

bildirilmektedir. Calismamizda c¢ocuk hastalarin cinsiyetlerine gore persentil
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dagilimlar1 arasinda Vaezghasemi ve ark’in (243) g¢alismasimin aksine istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05).

Hashim ve ark. (92) cocuklarda yaptiklari arastirmada fircalama ile plak
degerleri arasinda negatif, ara 6giin sikligr ile plak degerleri arasinda pozitif iliski
bildirmistir. Wang ve ark. (247) Amerika’da 2- 19 yas aras1 ¢ocuk ve adolesanlarda
sekerli icecek tiiketimini degerlendirdikleri longitudinal ¢alismalarinda sekerli icecek
tiketiminin giderek arttigmi ve gilinliik kalori ihtiyacinin %10-15’inin sekerli
iceceklerden saglandigini bildirmis, bu tiiketim miktarina siirlama getirilmesini
Onermistir. Vartanian ve ark. (245) sekerli igecek tiiketim sikligini degerlendirdikleri
meta analizinde, sekerli igecek tiikketim sikligi ve ciirtik iligkisini incelemis ve
istatistik giicli acgisindan degerlendirmeye deger bulunan dort literatiirde, sekerli
icecek tiiketimi ile ¢iiriik olusumu arasinda diisiikk diizeyde anlamlilik bildirmistir
(r=0.003). Ayn1 calismada sekerli i¢ecek tiiketim sikliginin bu igeceklerle alinan
enerjinin giinliik hayatta tiiketilememesi, aclik hissini arttirmasi ve sekerli gidalara
egilimi arttirmasi nedeniyle uzun donemde toplum sagligina zararli olacagi

bildirilmistir.

Prpic ve ark. (206) obezite ile agiz saghgi arasindaki iliskiyi inceledikleri
caligmalarinda VKI arttikca agiz saghginin kétiiye gittigini bildirmistir.  Yapilan
caligmalar degerlendirildiginde sekerli icecek tiiketim sikligimin ¢iirtik sikligim
diisiik diizeyde arttirdigi bununla birlikte bir obezite etkeni oldugu goriilmektedir.
Bunun nedeninin sekerli igeceklerin agiz ortaminda uzun siire kalmadan uzaklagmasi
ancak yiiksek kalorili oluglari nedeniyle VKi’ni arttirmasi oldugu diisiiniilebilir.

Yiiksek VKI degerleri ise kotii agiz sagh ile iliskilendirilmektedir.

Calismamizda yer alan c¢ocuklarin sekerli icecek tiikketme sikliklarina
bakildiginda; %10’ unun sekerli igecek tiiketmedigi, %2.5’inin haftada 3-4 kez,
%31.3’linilin giinde 1 kez, %32.5’inin giinde 2 kez, %15’inin giinde 3 kez, %8.8’inin
giinde 4 kez sekerli icecek tiikettigi goriilmektedir. Calisma grubumuzda obezite
Tirkiye’de yapilan calismalara benzer oranlarda bulunmustur. Ancak c¢ocuklarin

yarisindan fazlasinin giinde 2-4 kez sekerli igecek tiiketmesi, ilerleyen donemde
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diyabet ve obezite riski agisindan énemli oldugu i¢in bu tiir iceceklerin tiiketiminin

siirlandirilmasinin yararli olacagini diistinmekteyiz.

Macgregor ve Rugg-Gunn (156) 11-13 yas arasi ¢ocuklarda yaptiklar1 ¢alismada
ortalama fircalama siiresini 1.3 dakika, Das ve Singhal (46) 9-11 yas aras1 ¢ocuklarda
firgalama siiresini 1.27 dakika, Sharma ve ark. (218) 8-12 yas grubunda ortalama
fircalama siiresini 1.43 dakika olarak saptamistir. Ohshima ve ark. (185) Cinli ve
Japon Ogrencilerin fircalama siiresini karsilastirdiklar1 calismada Japonya’daki
ogrencilerin dislerini firgalamak igin giinde 13.5 dakika, Cinli 6grencilerin ise 4.6
dakika ayirdigini bildirmistir. Calismamizda ¢ocuklarin dis firgalama siireleri 0.5-4
dakika arasinda degismekte olup, ortalama 1.78+0.71 dakikadir. Bu siire Sharma ve
ark. (218) ile Ohshima’nin (185) calismasindaki Cinli Ogrencilerin degerlerine
benzer, Japon 6grencilerin fircalama siiresinden ¢ok diistiktiir. Calisma grubumuzda
yer alan ¢ocuklardan dislerini fir¢aladigini ifade eden 75 ¢ocugun %25.3’1 ¢ocuk
firgasi, %74.7’°s1 yetiskin fircas1 kullanmaktadir. Calisma grubumuzda yer alan
cocuklarin ¢ogunlugu gec karisik dislenme ve siirekli dislenme doneminde olup,
%74.7’sinin  yetiskin fir¢as1 kullanmasi firca seg¢imlerinin uygun oldugunu
diistindiirmektedir. Macun secimi agisindan yaptigimiz degerlendirmede g¢ocuklarin
%14.7’sinin  ¢ocuk macunu, %85.3’linlin yetiskin macunu kullandig1 goriildii.
Yetiskin macunlarinda asindirici miktart ¢gocuk macunlarindan daha fazladir. Yeni
stiren siirekli diglerin mine maturasyonu heniiz tamamlanmadig: i¢in bir siire daha
c¢ocuk macunu kullanilmasi 6nerilmektedir. Calisma grubumuzda yetiskin macunu
kullaniminin yaygin olmasi ailelerin bu konuda yeterince bili¢li olmadiginin bir
gostergesidir.  Ailelerin  bu konuda bilinglendirilmesinin  yararli olacagini
diisinmekteyiz. Ulkemizde dis fircast ve macunu kullanim oranlar iilkelerin
gelismiglikleriyle paralel olarak, Avrupa iilkeleri ortalamalarinin altinda kalmaktadir.
Calismamizda aym1 zamanda fir¢alama sikligi ve sliresinin de yetersiz oldugu
goriildii. Yiiksek DMFT degerlerinin etkili agiz hijyeni saglanmamasi, ara dgiinlerde
tikketilen gidalarin ciiriik yapici 6zellikte olmasi ve ara 6giin siklig ile iliskili

oldugunu diisiinmekteyiz.
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7.2.2. Beslenme ve fircalama aliskanhklarimin gruplar arasinda tartismasi

Akyiiz ve ark. (8) cocuklarda yaptiklar1 g¢alismada, inceledikleri grubun
%60’ min ara Ogiinlerde ¢iiriik yapict gidalarla beslendigini, sekerli igecek
tilkketiminin yaygin oldugunu ve agiz ve dis sagligi acisindan kisitlanmasi gerektigini
vurgulamistir. Chankanka ve ark. (36) da calismalarinda sekerli igecek tiiketim
siklig1 ile cliriik sayisi arasinda iliski oldugunu bildirmistir. Johansson ve ark. (112)
sekerli icecek tiikketim sikligi ve cilirlik yapici ara ogiinlerle beslenmenin DMFT
diizeyleri ile iligkili oldugunu bildirmistir. Calismamizda yer alan ¢ocuklarin
karbonhidrattan zengin beslenme ve ara 0giin tiketme sikliklarina bakildiginda
%73.8’inin ara Ogilinlerde karbonhidrattan zengin gidalarla beslendigi ve % 85’inin
giinde 2 veya daha fazla ara 6giin tiikettigi saptandi, ancak 4 grup arasinda bu
parametreler agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi(p>0.05).
Calisma grubumuz yaklasik olarak ayni sosyo-kiiltiirel diizeyde ailelerin g¢ocuklari
oldugu i¢in gruplar arasinda farklilik saptanamazken, ara 6gilinlerde karbonhidrattan
zengin beslenme ve zayif agiz hijyeni saglama aligkanliklar1 nedeniyle yiiksek

DMEFT diizeyleri saptandi.

Gruplara gore cocuklarin sekerli igecek tiikketme sikliklart degerlendirildiginde
puberte donemi gingivitisli ve puberte dncesi saglikli ¢cocuklar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.05). Puberte oncesi saglikli ve giinde 1 kez
sekerli icecek tiiketen ¢ocuk sayisi, puberte donemi gingivitisli ve giinde 1 kez
sekerli igecek tiiketen cocuk sayisindan anlamli sekilde yiiksekti. Puberte dénemi
gingivitisli olup giinde 4 kez sekerli icecek tiiketen cocuk sayisi, puberte Oncesi
saglikli olup giinde 4 kez sekerli igecek tiiketen ¢ocuk sayisindan anlamli sekilde
yiiksekti. Literatiirde sekerli igecek tiiketimi obeziteyi tetikleyen baslica faktor olarak
degerlendirilmekte (158, 216), sekerli icecek tiiketim sikliginin DMFT degerleri
tizerine etkili oldugu bildirilmektedir. Calismamizda sekerli icecek tiiketim siklig
anlamli sekilde yiiksek ¢ikan cocuklarin gingivitisli gruplar oldugu goriildii.
Literatiirde sekerli icecek tliketim sikligi periodontal sagligi etkileyen faktorler
arasinda gosterilmemektedir. Bu nedenle gingivitisli gruplarda yiliksek bulunmasi
sekerli icecek sikliginin yani sira karyojenik beslenmenin ve yetersiz agiz hijyeninin

toplaminin sonucu oldugu diisiiniilebilir.
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Gingivitisli ve saglikli gruplar fircalama siiresi agisindan incelendiginde
aralarinda farklilik bulunmadi. Tiim grupta fircalama siiresi iki dakikadan az
bulundu. Gruplarimiz arasinda ¢ocuklarin firgalama sikligi agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05). Incelenen gruplar yaklasik olarak
ayni beslenme ve firgalama aligkanliklarina sahip olup, sosyo-ekonomik ve sosyo-
kiltiirel diizeyleri birbirine yakindi. Tseveenjav ve ark. (237) dis firgalama sikliginin
dental sagliga etkisini degerlendirildikleri c¢alismada fluoridli dis macunu
kullaniminin ve yeterli dis firgalama sikliginin yeni c¢iiriik olusumunu engelledigini
bildirmislerdir. Calismalarinda giinliik ortalama dis fircalama siklig1 sinirinin 1,5’in
altina diismesini riskli fir¢galama siklig1 olarak degerlendirmislerdir. Calisma
grubumuzda dis fircalama siklig1 tiim gruplarda giinliik ortalama 2’nin altinda
bulundu ve klinik muayene sirasinda etkili fircalama yapilmadigi gozlendi. Bu
durum cocuklarin ve ailelerin sosyo-kiiltiirel diizeyine ve tedavi ihtiyact olugsmadan
diizenli kontrollere gelmemesine, bu nedenle fircalama egitiminin yetersiz,

motivasyonunun diisiik olmasina baglanabilir.

Gruplara gore ¢ocuklarin firca se¢imleri arasinda (¢ocuk firgasi, yetiskin fircasi)
beklendigi gibi istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik bulundu (p<0.01).
Puberte dénemi saglikli ve puberte donemi gingivitisli ¢ocuklarin yetiskin fir¢asi
kullanma oranlari, puberte oncesi gingivitis ve puberte oncesi saglikli ¢ocuklardan
anlaml sekilde yiiksek (p<0.01) olup, puberte saglikli ve puberte gingivitisli
cocuklarin yetiskin fir¢as1 kullanma siklig1 arasinda anlamli bir farklilik bulunmadi
(p>0.05). Puberte oncesi saglikli ve puberte Oncesi gingivitisli ¢ocuklarin ¢ocuk
firgas1 kullanma oranlar1 arasinda anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05). Bu
bulgulara gore g¢ocuklarin beklendigi lizere yas grubuna uygun fir¢a kullandig
gortldii. Sharma ve ark. (218) dis firgas1 saplarinin ¢ocuklarin firgalama basarisina
etkisini degerlendirdikleri calismada, firga sap1 seklinin etkili agiz hijyeni saglanmasi
konusunda 6nemli oldugunu gostermistir. Bu bulgunun 151ginda yasca daha kiiciik
olan, dolayisiyla kavrama becerileri daha az gelismis ¢ocuklarin, fir¢a saplar1 daha

kalin ve tutmaya elverisli olan ¢ocuk fir¢alarini tercih etmesi 6nemlidir.

Gruplar arasinda macun sec¢imi incelendiginde puberte donemi saglikli

cocuklarin yetiskin macunu kullanma siklig1, puberte Oncesi gingivitis ve puberte
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oncesi saglikli ¢ocuklardan anlamli sekilde yiiksekti (p<0.05). Puberte donemi
gingivitisli c¢ocuklarin yetiskin macunu kullanma sikli§i puberte oncesi saglikli
cocuklardan anlaml sekilde yiiksekti (p<0.05). Tiim ¢ocuklarin fluoridli dis macunu
kullandig1 gozlendi.

Cocuklarin kullandiklar1 macun tipi bakimindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.05). Puberte doneminde saglikli ¢ocuklarin
yetiskin macunu kullanma oranlari, puberte Oncesi gingivitis ve puberte Oncesi
saglikli cocuklardan anlamli sekilde yiiksekti (p<0.05). Puberte doneminde
gingivitisli ¢ocuklarin yetiskin macunu kullanma oranlar1 puberte donemi Oncesi
saglikli ¢ocuklardan anlamli sekilde yiiksekti (p<0.05). Bu bulgulara gére puberte
donemindeki ¢ocuklarin yetiskin firgasi ve macunu kullandig1 goriildii. Yas araligi
olarak degerlendirildiginde inceledigimiz puberte ve puberte Oncesi donemdeki
cocuklarin yas araligi birbirinden keskin olarak ayrilmamaktadir. Ornegin hem
puberte hem puberte dncesi grupta 9 yasinda cocuk bulunmaktadir. Yine de puberte
donemi gruplarda yetiskin firca ve macun kullanimi ¢ok artmaktadir. Bunun bilingli
bir tercih olmadigini diisiinmekteyiz. Huebner ve ark. (98) cocuklarin fluoridli
macun kullaniminin dozlanmasin1  degerlendirdikleri ¢alismalarinda, ailelerin
gereginden fazla macun kullandigin1 saptamistir. Bu nedenle kiigiik yasta cocuklar

icin daha az fluorid iceren dis macunlari tercih edilmesi gerektigini diisiinmekteyiz.

Tim gruplar arasinda ¢ocuklarin fircalama sikliklar1 ve fir¢alama siireleri
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05). Agiz
hijyeni aliskanliklar1 tanimlanirken etkili bir fircalamanin gergeklesmesi i¢in 6nemli
faktorler fircalama sikligi, fircalama siiresi ve fluoridli dis macunu kullanimidir.
Inceledigimiz grupta fircalama siklig1 ve fircalama siiresi ideal agiz hijyeni saglama
aligkanliklarinda olmasi gerekenden cok diisiik bulundu. Bu sonug¢ c¢alisma
grubumuzun sosyo-kiiltiirel seviyesi diisiik ailelerin ¢ocuklari olmasina baglanabilir.
Bunun yaninda Sharma ve ark. (218) calismalarinda ortalama fircalama siiresini 1,43
dakika olarak bildirmistir. Calisma grubumuzda firgalama siiresi 1,78 dakika olarak
saptandi. Calisma grubumuz iilkemizde genis bir alandan ve sosyo-kiiltiirel gruptan

cocuklarin fircalama siiresini yansitmamakla beraber, Sharma ve ark.’nin (218)
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grubunda yer alan ¢ocuklardan daha uzun siireli firgaladiklar1 ve goreli risk siniri

kabul edilen 1,5 dakikanin {izerine ¢iktiklar1 goriildii.
7.2.3. Klinik bulgularin tiim ¢alisma grubunda tartismasi

Cocuklarin PI degerleri O ile 2.78 arasinda degismekte ve ortalamas1 1.48+0.69,
Gl diizeyleri 0 ile 2.46 arasinda degismekte ve ortalamasi 0.66+0.58’dir. Cocuklarin
CPI indeksi degerleri O ile 1.5 arasinda degismekte olup, ortalamasi 0.25+0.33djir.

Akyiiz ve ark.’nm (8) 2012 yilinda Marmara Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi Pedodonti klinigine bagvuran ¢ocuklar arasinda, ayni sosyo-kiiltiirel
diizeyde ancak yasca kiiciik olan o6rnek grubunda agiz hijyeni aligkanliklarim
degerlendirdikleri ¢alismada ortalama Pi 1.13£0.56 ve ortalama GI 0.15+0.18 olarak
bulunmustur. Calisma grubumuzda PI ve GI degerlerinin daha yiiksek bulunmasi
cocuklarin bazilarinin puberte doneminde ve gingivitisli se¢ilmis olmasina

baglanabilir.

Sosyo-ckonomik  seviye; egitim, meslek ve gelir diizeyi olarak
tanimlanmaktadir. Anne egitim diizeyi arttikga cocuklarin ¢ilirlik seviyesi
azalmaktadir (62). Anne egitimi ve yaklagimi ¢ocuklarin hem genel hem de agiz
sagliginda 6nemli bir role sahiptir (62, 214). Dye ve ark. (58) anne ve ¢ocuklarin ag1z
saglig durumu arasindaki iliskiyi degerlendirdikleri ¢calismalarinda dis kaybi fazla
olan annelerin ¢ocuklarinin ¢iirlik sayisinin belirgin sekilde yiiksek oldugunu

saptamuistir.

Anne egitim diizeyine gore cocuklarin PI, GI, CPI ve DMFT degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05). Farklilik bulunmamasi
calisma grubumuzun yakin sosyo-ekonomik ve sosyo-kiiltiirel seviyeye sahip

ailelerin, tedavi icin klinigimize bagvuran ¢ocuklarindan olusmasi ile agiklanabilir.

Cocuklarin persentil degerlerinin dagilimma ve dogum kilolarina gére DMFT

sayilar1 ve CPI indeksleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi

(p>0.05).
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Cocuklarin ara 0giin sayilari, karbonhidrattan zengin beslenme oranlari,
fircalama sikliklar1 ve fircalama stiresi ile DMFT degerleri ve CPI indeksleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05)
7.2.4. Klinik bulgularin gruplara gore tartismasi

Cocuklarmn Pi, Gi ve CPI diizeyleri degerlendirildiginde 4 grup arasinda
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik bulundu (p<0.01). Puberte
déneminde ve puberte dncesi saglikli cocuklarin PI diizeyleri, puberte déneminde ve
puberte 6ncesi gingivitisli ¢ocuklardan anlamli sekilde diisiiktii (p<0.01). Cocuklarin
persentil dagilimlar1 degerlendirildiginde 4 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmad: (p>0.05). Cinsiyete gore Pi, GI ve CPI diizeyleri ve DMFT

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

Gingivitisli ve saglikli ¢cocuklar degerlendirildiginde gingivitisli cocuklarin Pi,
GI ve CPI diizeyleri ve DMFT sayilar1 beklendigi gibi saglikli ¢ocuklardan
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli yiiksek bulundu (p<0.01) .

Puberte dénemi ve puberte dncesi ¢ocuklarin PI, Gi ve CPI diizeyleri ve DMFT

sayilar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05).

Nakagawa ve ark.’nin (178) puberte dncesi ve puberte doneminde periodontal
sagligr degerlendirdikleri longitidunal ¢alismada puberte déneminde GI degerlerinin
ve dis eti enflamasyonunun artis gosterdigini, PI degerlerinde anlamli farklilik
gdzlenmedigini bildirmistir. GI degerlerinin artmasi cinsiyet hormonlarinin sistemik

seviyesinin artigina baglanmistir.

Nakagawa ve ark.’nin (177) erken cocukluk c¢agi, okul cagi ve puberte
doneminde, periodontal olarak saglikli ve gingivitisli ¢ocuklarda subgingival
mikroflorayr degerlendirdikleri bir baska c¢alismada B intermedius gingivitisli
gruplarda saglikli c¢ocuklardan yiiksek bulunmus ve puberte doneminde diger

gruplara gore artis gosterdigi saptanmistir.
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Mombelli ve ark. (171) 11-15 yaslarn arasinda 42 ¢ocukta periodontal sagligi
longitidunal olarak degerlendirdikleri ¢alismalarinda, puberte baslangiciyla birlikte
interdental dis eti bolgelerinde kanamanin arttigim ancak PI ve GI degerlerinde

degisiklik gozlenmedigini bildirmistir.

Calisma grubumuzda da Mombelli ve ark. (171) ve Nakagawa ve ark.‘na (178)
benzer seklilde, gruplar arasinda GI ve PI agisindan farklilik saptanmamistir. Bunun
nedeninin, ¢alisma grubumuzun klinigimize tedavi i¢in bagvuran ve ayni Sosyo-
ekonomik grubu yansitan ¢ocuklar olmalarinin yani sira puberte doneminde dis eti
sagliginda meydana gelen degisimin MDP miktarindan bagimsiz olmasi

olabilecegini diisiinmekteyiz.
7.2.5. Laboratuvar bulgularinin tartismasi

Sitokinler yapisal ve enflamatuar hiicreler tarafindan ekstraseliiler siviya salinan
¢oziinebilen proteinlerdir. Spesifik reseptorler yardimiyla etkilerini bazen ayni
hiicrede (otokrin aktivite) bazen komsu hiicrelerde (parakrin aktivite) gdosterirler.
Sitokinler proliferasyon, gelisim, farklilasma, hemostaz, rejenerasyon, tamir ve

enflamasyon gibi ¢ok ¢esitli biyolojik olaylarda etkilidir (73).

Meikle ve ark. (165), tip 1 kollajen iizerinde iiretilen dis eti fibroblast
kiiltiirlerine 1L-1B, IL-1a ve TNF-a eklemislerdir. Sonug olarak kollajenaz, jelatinaz
ve stromelysin salinimi ve kollajen yikimi goriilmiistiir. Bu sonuglarin enflamatuar
hastaliklarda TNF-o0 ve IL-1 tarafindan bag dokusu yikiminin baslatilabilecegini

gosterdigini belirtmiglerdir.

Yavuzyilmaz ve ark. (255), hizli ilerleyen periodontitisli 10 hastada DOS’ta IL-
1B ve TNF-a seviyelerini ELISA yontemi ile degerlendirmislerdir. Tim DOS
orneklerinde IL-1p saptanirken, sadece yarisinda TNF-a saptanmustir. Shapira ve ark.
(217) saglikli ve periodontitisli hastalarda DOS TNF-a, IL-18, PGE; ve IL-6
seviyelerini degerlendirdikleri ¢caligmalarda tiim hastalarin DOS’nda tiim belirtegleri
saptamistir. Erdemir ve ark. (61) saglikli ve periodontitisli bireylerde DOS TNF-a
seviyelerini degerlendirdikleri c¢alismada tiim orneklerde TNF-a belirtecini

saptamuistir.
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Calismamizda saglikli ve gingivitisli ¢ocuklarda TNF-a, PGE; ve IL-1B
belirteglerinin DOS diizeyleri incelendi. Belirtecler Yavuzyilmaz ve ark.’nin (255)
caligmasimnin aksine hem saglikli hem gingivitisli c¢ocuklarda tiim Orneklerde
saptandi, boylece bu belirteglerin saptanmasi i¢in periodontal yikim olmasi

gerekmedigi gorildii.

7.2.5.a. Dis eti olugu s1vis1 TNF-a seviyesi bulgularinin tartismasi

Son zamanlarda, sitokinlerin periodontal hastalik patogenezi {iizerindeki
rolleriyle ilgili ¢aligmalar artmaktadir (121, 124, 160, 167). Bu sitokinler icinde en
yaygin caligilanlarin basinda TNF-a gelmektedir. TNF major enflamatuvar sitokinler
grubunda yer almaktadir. TNF-a bagisilik sistemi hiicrelerinin fonksiyonunu
artirarak konak savunmasina katkida bulunacagi gibi sistemik olarak arttiginda
hastaliklara neden olabilir. Artmig TNF-o’ nin neden oldugu toksisite, doku
yaralanmasindan katabolik hastaliklara hatta soka yol agabilir Bu nedenle intihar
hormonu olarak da adlandirilmaktadir. Mononiikleer hiicreler tarafindan salinir ve
ozellikle enflamasyon bolgelerinde yogunlasir. Rossomando ve ark. (211) 1990
yilinda yaptiklart ¢alismada s1g ceplerde TNF-a saptamis ve periodontal hastalikli
bireylerde DOS TNF-a seviyelerinin periodontal hastalik belirtisi olabilecegini
bildirmistir. TNF-o fibroblastlardan kollajenaz sentezine yol agarak kikirdak ve
kemik dokuda rezorpsiyona neden olan proenflamatuvar bir sitokindir, bu 6zelligi
periodontitiste periodontal doku yikimi olarak etkili olmaktadir (244). TNF-a, 1L-1
ve PGE; sentezini uyarir, aynt zamanda osteoklastlar1 aktive ederek kemik
rezorpsiyonuna neden olur (21). TNF-a; IL-1’nin kemik rezorpsiyonu fonksiyonuna
sinerjik etkilidir. Caligmalar periodontitis hastalarinda DOS TNF-a seviyesinin

arttigini bildirmektedir (166).

Lee ve ark. (141) tekrarlayan periodontitis hastalarinda inaktif bolgelerden
alinan DOS o6rneklerinde TNF-o seviyesinin arttigini belirtmiglerdir. Bu durumun
TNF-o’nin enflamasyonun erken déonemlerinde artmasindan kaynaklanabilecegini ve
TNF-o’nin  enflamasyonun erken donemde saptanmasi agisindan faydal

olabilecegini bildirmislerdir. TNF-a’nin periodontal hastalik tedavi edilmedigi
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takdirde gingivitis ve daha sonra periodontitis goriilebilecek bolgelerde

bulunabilecegi diisiiniilmektedir.

Shapira ve ark. (217) lokalize jiivenil periodontitisli hastalarda, siddetli
generalize periodontitisli hastalara ve saglikli bireylere oranla TNF-a sekresyonunun

fazla oldugunu bildirmistir.

Erdemir ve ark. (61) periodontitisli ve saghkli bireylerde DOS TNF- a
seviyelerini degerlendirdikleri ¢alismada baslangi¢ periodontal tedavisini takip eden
6 ayda DOS TNF- a seviyesinin azaldigini bildirmistir. Ayni ¢alismada periodontal
hastalik parametreleri ile DOS TNF-o seviyesi arasinda anlamli pozitif korelasyon
saptanamamistir. Erdemir ve ark. (61) hastaliktan saglikli dis etine gegiste DOS
TNF-o seviyesinin diistiigiinii, yani TNF-o’'nin dis eti sagligimi tanimlamada

belirleyici 6zellikler gosterdigini bildirmistir.

Kurtis ve ark. (132) 2005 yilinda periodontitisli ve saglikli hastalarda yaptiklari
calismada DOS TNF-a seviyelerini degerlendirmis ve periodontitisli hastalarda DOS

TNF-a seviyesinin istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugunu bildirmistir.

Stashenko ve ark. (224) periodontal hastalik olan bolgelerdeki dokularda, I1L-1a,
IL-1B ve TNF-a seviyelerini ELISA yontemi ile degerlendirmislerdir. Eriskin
periodontitisli 14 ve saglikli 7 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Periodontitisli
hastalarda TNF-a miktar1 sagliklilara oranla yiiksek saptanmigtir. Periodontitisli
grupta DOS TNF-a seviyeleri ile incelenen klinik parametreler arasinda istatistiksel

olarak anlamli diizeyde pozitif korelasyon saptamiglardir.

Ulker ve ark. (240, 241) 6-11 yas arasinda periodontal olarak saglikli ve
gingivitisli ¢ocuklarda yaptiklar1 ¢alismada DOS TNF-o diizeyinin gingivitisli
cocuklarda daha yiiksek oldugunu bildirmistir.

TNF-o konsantrasyon ve total miktar diizeyleri bakimindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05).
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Bu sonuglar; Ulker ve ark.’nin (240, 241) calismastyla paraleldir. Erdemir ve
ark. (61), Kurtis ve ark. (132), Stashenko ve ark. (224) ve Shapira ve ark.’da (217)
yaptiklar1 ¢alismalarda periodontitiste TNF-a seviyesini degerlendirmis Erdemir (61)
tedavi sonrasi, yani hastaliktan sagliga geciste TNF-o seviyesinin diistiigiinii
gostermistir. Stashenko (224) klinik hastalik parametreleriyle paralel arttigini
belirtmistir. Sonug¢ olarak TNF-a’nin periodontal hastalik baslangicinda var olup
hastalik ilerledik¢e arttigi gosterilmistir. DOS TNF-a seviyesini degerlendirdigimiz
grubumuz periodontal olarak saglikli ve gingivitisli ¢ocuklardan olusmaktadir.
Gingivitis periodontal hastaliklar iginde doku yikimi goriillmeyen baslangig
seviyesinde enflamasyonu ifade eder. Gokul K (73) periodontal saglik ve hastaligin
saptanmasinda  TNF-o belirtecinin etkisini degerlendirdigi ¢alismasinda diisiik
seviyede TNF-a’nin stabil lezyonlari, yiiksek diizeyde TNF-a’nin ise aktif bolgeleri
ifade edebilecegini bildirmistir. Calismamizda DOS TNF-o diizeyleri agisindan
anlaml bir farklilik saptanmadi ancak DOS TNF-a diizeyleri gingivitisli gruplarda
saglikli gruplara gore yiiksek bulundu. Bunun nedeni degerlendirdigimiz grubun

gingivitis hastalarindan olusmasi ve/veya stabil lezyonlardan 6rnek alinmasi olabilir.
7.2.5.b. Dis eti olugu sivis1 IL- 1f seviyesi bulgularinin tartismasi

IL-1 periodontitiste major bir mediatdr olarak bilinmektedir (63, 70, 90, 107,
126, 143, 163, 167, 170, 205, 224, 235, 250). Uretimi lipopolisakkaritler ve diger
bakteriyel komponentler, TNF-a ve otostimiilator olarak IL-1’in kendisi tarafindan
uyarilmaktadir. Periodontal dokularda IL-18, IL-1a’ya oranla baskindir ve saglikli ya
da stabil bolgelere oranla aktif olarak atagsman kaybi olan hastalikli bolgelerde

yiiksek seviyede bulunmaktadir (108, 109, 224).

Wilton ve ark. (251), 19 eriskin periodontitisli hastada DOS’ta IL-1B
konsantrasyonunu ELISA yontemi ile degerlendirmis ve bu mediatoriin seviyesi ile
DOS hacmi, enflamasyonun seviyesi arasinda korelasyon olmadigini belirtmislerdir.
Bu bulgular Wilton ve ark.’nin diger bir ¢alismasi (250) ve Masada ve ark. (163)

tarafindan desteklenmistir.

Lee ve ark. (141) tekrarlayan periodontitis hastalarinda DOS’nda aktif
bolgelerde IL-1p seviyesinin arttigini bildirmistir.
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Shapira ve ark. (217) generalize periodontitis hastalarinda IL-1 artisinin

baskilandigini belirtmis bunu artan PGE, seviyesinin sinerjik etkisine baglamistir.

Zhong ve ark. (257) periodontal durumu sondalamada kanama, cep derinligi ve
IL-1B seviyelerinden yararlanarak degerlendirdikleri epidemiyolojik ¢alismada, cep
derinligi, sondalamada kanama gibi periodontal hastalik belirtileri ile artmig DOS IL-

1B seviyeleri arasinda anlamli iligki saptamistir.

Duruk ve ark.’nin (57) ara yiiz cirikli bolgelerde dis eti sagligim
degerlendirdikleri ¢alismada restorasyondan dnce ve 6 ay sonra DOS IL-1[ seviyesi
Olciilmiis DOS hacmi ile IL-1p arasinda bir iligki saptanamamais, sondalama derinligi
ile IL-1B seviyesi arasinda pozitif korelasyon goriilmiistiir. Lokal iritanlar gibi
mekanik etkenlerin kaldirilmasi dis etinde iyilesmeye ve dolayisiyla kemik yikiminin

durmasina neden olmus, yiiksek IL-1p seviyesinde azalmaya yol agmustir.

Stashenko ve ark. (224) periodontitis hastalarinda yaptiklar1 ¢galismada DOS IL-
la, IL-1B ve TNF-a seviyelerini degerlendirmis aktif bolgelerde DOS IL-18 miktari
diger sitokinlerden yiiksek bulunmustur. Periodontitiste IL-1B ve TNF-a seviyeleri
saglikli dokuya oranla anlamli diizeyde fazla saptanmakla birlikte, saglikli dokuda
her lic mediatdr de saptanabilmistir. Bu calismanin sonuglarina gore korelasyon
analizi yapildiginda IL-1p ve TNFoa konsantrasyonlar: arasinda anlamli diizeyde bir
iliski oldugu goriilmistiir (r =0.61, p<0.001). Bu da bu iki mediat6riin gingival
dokuda makrofajlar ve diger hiicreler tarafindan koordine bir sekilde salindiklarini
gostermektedir. Ayn1 bireyde farkli bolgeler arasinda IL-1 konsantrasyonlarinda fark
olmasi ve eriskin periodontitis hastalar1 ve saglikli kontrol grubu arasinda serumda
IL-1B seviyeleri arasinda fark olmamasi, IL-1 {iretiminin sistemik degil lokal

oldugunu gostermektedir (127).

Buduneli ve ark. (30) baslangi¢ tedavisini takip eden 10. giin ve 4. haftada DOS
IL-1B ve PGE; seviyelerini degerlendirdikleri ¢alismada IL-1B’nin baslangi¢ tedavisi

sonrast her iki kontrolde anlamli derecede azaldigin1 bildirmislerdir.

Figuero ve ark. (65) hamilelerde periodontal durumu periodontal indeksler ve

DOS IL-1B ve PGE; diizeyleri yardimiyla degerlendirdikleri c¢alismada diisiik
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diizeyde plak indeksi degerlerine ragmen yiiksek gingival indeks degerleri saptamis
bu durumu hamilelik hormonlariyla iliskilendirmistir. Hamilelik siireci boyunca

yapilan kontrollerde IL-1p ve PGE; seviyelerinde farklilik saptanmamastir.

Calismamizda tiim 6rneklerde IL-1p tespit edildi ancak IL-1p konsantrasyon ve
total miktar diizeyleri acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmadi (p>0.05). Bunun nedeni IL-1f diizeyinin Kinane’nin (126)
belirttigi gibi sistemik degil lokal olarak kontrol edilmesine bagli olmasi olabilir.
Figuero ve ark. (65) hamilelerde yaptiklari ¢alismada siire¢ boyunca DOS IL-1f3
seviyesinin ayni seviyelerde seyrettigini bildirmistir. Hamilelik de puberte gibi
hormonal degisimlerim yasandigi bir siiregtir. Hamilelik boyunca salinan
hormonlarda dalgalanmalar olmaktadir, ancak bu durum IL-1B seviyesinde

degisiklige yol agmamaktadir.

Zhong ve ark. (257) ile Duruk ve ark.’nin (57) yaptiklar1 ¢aligmalarda DOS IL-
1B seviyesi ile sondalamada kanama ve sondalama derinligi arasinda iliski oldugunu
bildirmistir. Bu veriler DOS IL-1p seviyesinin sert doku yikiminda arttigin1 bildiren

calismalar1 destekler niteliktedir.

Caligma grubumuzda puberte doneminde DOS IL-1p seviyelerinin istatistiksel
olarak anlamli diizeyde artmadigi sonucu elde edildi. Bu sonucun g¢alismamizin
saglikli ve alveol kemigi yikimi olmayan gingivitis hastalarinda gergeklestirilmis

olmasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Bu sonuglar caligmalarinda puberte gibi bir hormonal degisim siireci olan
hamileligin DOS sitokin seviyelerine etkisinin degerlendirildigi Figuero ve ark.’nin
(65) calismalariyla benzer, puberte dikkate alinmaksizin g¢ocuklarin periodontal
olarak saglikli ya da gingivitisli olarak ayrildign Ulker ve ark.’min (240, 241)
calismasinin  sonuclarindan farklidir. Yapilan diger c¢alismalarda ise IL-1P
seviyesinin hastaligin ilerlemis asamalarinda, periodontitis hastalarinda veya doku
yikimi olan bolgelerde artmis oldugu gosterilmektedir (250). Calisma grubumuzda
IL-1B seviyesi agisindan farklilik saptanmamasinin nedeni sert doku yikiminin

olmadig1 saglikli ve gingivitisli hastalarin degerlendirilmesi olabilir.
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7.2.5.c. Dis eti olugu s1vis1 PGE; seviyesi bulgularinin tartismasi

Zhong ve ark. (257) periodontal durumu sondalamada kanama, cep derinligi ve
DOS PGE;, IL-1B seviyelerinden yararlanarak degerlendirdikleri epidemiyolojik
calismada, cep derinligi, sondalamada kanama gibi periodontal hastalik belirtileri ile

artmig DOS PGE; seviyeleri arasinda anlamli iligki saptamistir.

Shapira ve ark. (217) generalize periodontitis hastalarinda PGE; seviyesinin

arttigin1 belirtmistir.

Buduneli ve ark. (30) baslangi¢ tedavisini takip eden 10. giin ve 4. haftada DOS
IL-1B ve PGE; seviyelerini degerlendirdikleri ¢calismada PGE, seviyesinde her iki

donemde de istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark olmadigini bildirmislerdir.

Figuero ve ark. (65) hamilelerde periodontal durumu periodontal indeksler ve
DOS IL-1B ve PGE, diizeyleri yardimiyla degerlendirdikleri c¢alismada diisiik
diizeyde PI degerlerine ragmen yiiksek GI degerleri saptamiglar, bu durumu
hamilelik hormonlariyla iliskilendirmislerdir. Hamilelik siireci boyunca yapilan
kontrollerde IL-1p ve PGE; seviyelerinde farklilik saptanmamistir. Bunun disinda
hamile ve hamile olmayan kadinlarin DOS PGE; seviyeleri arasinda da farklilik

saptanmamistir.

Becerik ve ark. (18) menstriiel siklusun dis eti saghgina etkisini
degerlendirdikleri ¢aligmalarinda 25 saglikli, 25 gingivitisli kadindan menstriiasyon
Oncesi, menstrilasyonun 1. veya 2. giiniinde ve ovulasyon sirasinda olmak iizere ii¢
ayr1 zamanda hastalart muayene etmis ve DOS ve tikiirik 6rnegi almiglardir.
Gingivitisli  grupta menstriiasyon ve ovulasyon doneminde, menstrilasyon
déneminden oncesine gore, sondalamada kanamada artis gézlenmistir. Her iki grupta
da menstruasyon evreleri arasinda DOS PGE, seviyeleri arasinda fark
saptanmamustir. Menstrilasyon doneminde seks hormonlarinda meydana gelen
degisimin dis eti dokularmi etkiledigi ancak DOS sitokin seviyelerinin istatistiksel

olarak anlaml diizeyde etkilenmedigi bildirilmistir.
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Calismamizda PGE; DOS hacim diizeyleri agisindan 4 grup arasinda
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik bulundu (p<0.01).

PGE; DOS konsantrasyon diizeyleri degerlendirildiginde gruplar arasinda
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik bulundu (p<0.01). Puberte donemi
saglikli ¢cocuklarin DOS PGE; konsantrasyon diizeyleri, puberte dncesi gingivitisli
cocuklarin PGE; konsantrasyon diizeylerinden anlamli sekilde yiiksekti (p<0.01).
Puberte donemi gingivitisli cocuklarin PGE; konsantrasyon diizeyleri, puberte dncesi
saglikli ve puberte 6ncesi gingivitisli ¢ocuklarin PGE; konsantrasyon diizeylerinden
anlamli sekilde yiiksekti (p<0.05; p<0.01). Diger gruplarin PGE; konsantrasyon

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

Gruplarin PGE; total miktar diizeyleri arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamli farklilik bulundu (p<0.01). Puberte dénemi saglikli ¢cocuklarin PGE, total
miktar diizeyleri, puberte oncesi saglikli ve puberte Oncesi gingivitisli ¢ocuklarin
PGE, total miktar diizeylerinden anlamli sekilde yiiksekti (p<0.01). Puberte
gingivitisli ¢ocuklarin PGE; total miktar diizeyleri, puberte dncesi saglikli ve puberte
oncesi gingivitisli ¢ocuklarin PGE, total miktar diizeylerinden anlamli sekilde
yiiksekti (p<0.01). Diger gruplardaki ¢ocuklarin PGE, total miktar diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05).

Bu sonuglar degerlendirildiginde PGE, konsantrasyon ve total miktar
seviyelerinin Zhong ve ark (257), Shapira ve ark’nin da (217) belirttigi gibi
gingivitiste artti@1 goriildii. Ancak hormonal donemlerde PGE, seviyesini inceleyen
Becerik ve ark. (18), Figuero ve ark’nin (65) sonuglarinin aksine ¢alismamizda bir
hormonal dénem olan pubertede PGE, seviyesinin arttigi saptandi. Bu farklilik
yapilan calismalarin menstriiasyon donemi, hamilelik gibi kadin cinsiyet
hormonlarinin etkisinde olan donemlerde ve sadece kadinlarda yapilmig olmasindan,
pubertede ise her iki cinsiyetin degerlendirilmesinden kaynaklandigini

diistinmekteyiz.
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SONUCLAR

Bu calismada puberte Oncesi ve puberte donemindeki cocuklarda demografik
bilgiler, beslenme ve fircalama aliskanliklari, periodontal durum ve DOS’ndaki

iltihabi belirtegler degerlendirildi.

Anne egitim diizeyinin ¢ocuklarin firgalama siklig1 iizerine olumlu etkisi oldugu

gozlendi.

Calismada yer alan ¢ocuklarda puberte ve Oncesinde periodontal parametrelerin

benzer seviyede oldugu saptandi.

PGE;,, IL-1B ve TNF-a iltihabi belirteclerinin ¢ocuklardan elde edilen DOS’nda

varlig1 gosterildi. Puberte hormonlarinin DOS PGE; seviyesini arttirdigi goriildii.

Puberte hormonlarinin DOS TNF-a seviyesini arttirdig1 ancak istatistiksel olarak

anlamli bir farkliliga neden olmadig: goriildii.

Puberte hormonlarinin DOS IL-1f seviyesini degistirmedigi saptandi.

Calismamiz puberte doneminde DOS iltihabi belirteglerinden PGE,, TNF-a ve IL-
1B’ nin birlikte degerlendirildigi tek caligmadir.

Bu c¢alisma PGE;, TNF-a ve IL-1p’nin saglikli ¢ocuklarin DOS’ndan elde
edilebildigini, puberte doneminde farkliliklar gdsterebilecegini ve dis eti sagligini

degerlendirmede onemli belirtecler olarak kullanilabilecegini gosterdi.

Ancak iltihabi belirte¢ seviyelerini etkileyen ¢ok cesitli faktorler oldugu ve bu
belirtegler kendi aralarinda da etkilesim halinde oldugu i¢in, hangi belirte¢in hangi
hormonal durumda veya hastaligin hangi asamasinda, neden arttiginin saptanabilmesi

icin bu konuda daha fazla caligsmaya ihtiyag¢ vardir.
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Tarih Anket no

Demografik Bilgiler
Ad- Soyad:

Dogum Tarihi ve Yeri:
Adres:

Tel:

Cinsiyet:

Okuma yazma | ilkogretim Lise Universite

Anne

Baba

Anne meslegi:

Baba meslegi:

Dogum Kkilosu:

Dogum boyu

Ornek ahm sirasinda kilosu:

Ornek alim sirasinda boyu:

Son zamanlarda antibiyotik veya baska bir ila¢c kulland1 mm?
Kullandiysa hangi ilaci1 kulland1?
Herhangi bir sistemik hastaligi var nm?
Diizenli kullandig bir ila¢ var m1?
Giinliik ara 6giin sayisi:

Ara ogiinlerde ne tiiketiyor?

Sekerli icecek tiiketim sikhg:

Dislerin fircalanma sikhigi

Fir¢alamiyor Haftada 2-3 Giinde 1 Giinde 2

Fircalama kimin tarafindan yapiliyor?
Fircalama kac¢ dakika siiriiyor?

Hangi fircay1 kullaniyor?

Hangi macunu kullaniyor?
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Cocugunuzun sesinde ergenlige bagh bir degisiklik farkettiniz mi?

Viicutta ve yiizde tiiylenme baslad: nm?
Gogiislerde agr ve biiyiime basladi mi?
Menstriiasyon siklusu basladi nm?

dmf-t-DMF-T
/7 6 5 4 3 2 11 2 3 4 5 6 7
= =R = R = (R R O = (= (R =(=(
HHXKKIXKXKXHE KX
VoIV oun o nom v v
VoIVououn o nomwv v
H X XKKIKXXKXHE KX
=== OR= (RS O = (= (D =(R=(
/7 6 5 4 3 2 1|1 2 3 4 5 6 7

143



Gingival indeks

XXX KX X

1 23 4567
= &
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1 2 3 4 5 6 7
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