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OZET
COCUKLARDA OBEZITENIN AGIZ DiS SAGLIGINA ETKIiSi

Amag: Calismamizda obez olmayan ve obez ¢ocuklarda, agiz bakim ve beslenme
aliskanliklar1, dis c¢lirtigi insidanst ve Kklinik periodontal parametrelerin yani sira
obezitenin periodontal hastalik gelisimindeki olasi etkisinin biyokimyasal olarak

degerlendirilmesi amaglanmuistir.

Materyal ve Metot: Calismaya 8-10 yas araliginda 300 hasta (159 kiz, 141 erkek) dahil
edildi. Hastalara ve velilerine agiz bakim ve beslenme aliskanliklarinin
degerlendirilmesine yonelik anket uygulandiktan sonra DMFT, plak indeksi (PI),
gingival indeks (GI), sondalamada kanama (SK) ve cep derinligi (CD) ol¢iimleri
yapildi. Hastalar, BKi hesaplandiktan sonra yasa ve cinsiyete 6zel biiyiime tablolar:
kullanilarak gruplandirildi. Anket agamasina katilmis hastalar arasindan obez olmayan
ve periodontal saglikli (n=15); obez olmayan ve gingivitisli (n=15); obez ve periodontal
saglikli (n=15); obez ve gingivitisli (n=15) olanlar secilerek ¢alisma gruplari
olusturuldu. DOS’ta TNF-a, IL1-f ve PGE; seviyeleri ELISA yontemiyle incelendi.
Verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde Ki-kare testi, Mann Whitney U testi, Kruskal

Wallis testi, tek yonlii varyans (Tukey HSD) ve Spearman korelasyon analizi kullanildi.

Bulgular: Obez olmayan ve obez hastalar karsilastirildiginda klinik parametreler
(DMFT, Pi, Gi, SK ve CD) agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi
(p>0,05). Gingivitisli hastalarda, DMFT, Pi, GI ve SK degerlerinin anlamli derecede
yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,05). TNF-a ve IL1-p konsantrasyonlar1 hem obez hem
de gingivitisli gruplarda yiiksek bulundu (p<0,05). PGE; konsantrasyonlar1 arasinda fark
bulunamadi (p>0,05).

Sonug: Bireyin agiz bakim ve beslenme aliskanliklarina bagl olarak obezitenin klinik
parametreler iizerine etkisi goriilmeyebilir. Ancak DOS’nda TNF-a ve ILI-p
konsantrasyonlarindaki artis, obezite ve periodontal saglik/gingivitis acisindan

belirleyici olabilir.

Anahtar Kelimeler: BKI; dis ciiriigii; obezite; periodontal hastalik; sitokinler

Sule CAVUS, Uzmanlik Tezi
Ondokuz Mayis Universitesi - Samsun, Mart - 2018



SUMMARY
EFFECTS OF OBESITY ON ORAL DENTAL HEALTH IN CHILDREN

Aim: This study aimed to evaluate oral care and nutrition habits, dental caries and
clinical periodontal parameters of non-obese and obese children and to investigate the

possible effects of obesity on periodontal disease development by biochemical analysis.

Material and Method: 300 pediatric patients (159 girls and 141 boys), aged 8-10 years
were included to study. After a questionnaire were applied for assessing oral care and
nutrition habits of patients and parents, DMFT, plaque index (PI), gingival index (Gl),
bleeding on probing (BOP) and probing depth (PD) were determined. Patients were
grouped using age and sex specific growth tables after BMI was calculated. Among the
patients who participated in the questionnaire, non-obese and periodontal healthy (n
=15); non-obese and gingivitis (n = 15); obese and periodontal healthy (n = 15); obese
and gingivitis (n = 15) were selected and working groups were formed. TNF-a, IL1-B ve
PGE; levels in GCF were examined by ELISA method. The statistical analysis of the
data Chi-square, Mann Whitney U, Kruskal Wallis, Spearman and One-Way ANOVA
(Tukey HSD) tests were used.

Results: There was no statistically significant difference in clinical parameters (DMFT,
Pl, GI, BOP and PD) when obese and non-obese patients were compared. In gingivitis
patients, DMFT, PI, Gl and BOP values were found to be significantly higher than
healthy periodontal groups (p <0.05). TNF-a and IL-1p concentrations were high in
both obese and gingivitis groups (p<0.05). No significant difference was found between

PGE; concentrations (p> 0.05).

Conclusion: Depending on the oral care and nutrition habits of the individual, the
effect of obesity on clinical parameters may not be seen. However, the increase in the
DOS concentrations of TNF-o and IL1-f may be a determinant in terms of obesity and

periodontal health / gingivitis.

Key Words: BMI; cytokines; dental caries; obesity; periodontal disease.

Sule CAVUS, Specialization Thesis
Ondokuz Mayis University - Samsun, March - 2018
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1. GIRIS

Dis ciliriigii, dis plagi i¢cinde birikmis karyojenik mikroorganizmalarin fermente
olabilen karbonhidratlar1 kullanarak organik asit olusturmalari sonucu disin sert
dokusunda (mine, dentin, sement) meydana gelen yikima bagli olusan multifaktoriyel,
enfeksiyoz bir hastaliktir (Garcia-Godoy ve ark., 2004; Pinkham ve ark., 2009). Dis
clriigliniin gelisimini etkileyen temel nedenler, biofilm tabakasi, bakteriler, bu
bakterilerin beslenmesi i¢in gereken maddeler (seker), kisiye ait faktorler ve zamandir
(Selwitz ve ark., 2007). Karbonhidrat alim sikliginin fazla olmasi ve basit sekerlerin
asirt tiiketimi ¢iliriik olusumuyla direkt olarak iliskilidir. Ciirlikleri nedeni ile aktif
cigneme fonksiyonunu yitiren ¢ocugun, besinleri agizda sindirime ugramadan
yutmasindan dolayr hizli kilo alacagi diisliniilebilir ve/veya bazi ¢ocuklarda ¢iiriik ve
agrili dis varlig, istahsizliga, dolayistyla kilo kaybina sebep olabilir (Kantovitz ve ark.,
2006).

Periodontal hastaliklar, dis eti, periodontal ligament, sement ve alveol
kemiginden olusan periodonsiyumda, mikrobiyal dental biyofilm birikimine karsi
gelisen inflamatuar cevaba bagli olusan yikimla karakterize kronik enfeksiyoz
hastaliklardir (Paquette ve Williams, 2000; Tatakis ve Kumar, 2005). Periodontal
hastaliklarin patolojisinde uzun yillar boyunca mikrobiyal dental biyofilm ve
mikroorganizmalarin kolonizasyonu tek ve en Onemli etken olarak goriilmiistiir.
Giliniimiizde mikrobiyal dental plakla birlikte konak cevabini etkileyen genetik, sosyo-
ekonomik, sistemik problemler ve/veya alkol kullanimi, stres gibi faktorlerin de
hastaligin baslamas1 ve/veya ilerlemesini etkiledigi rapor edilmistir (Beck ve

Offenbacher, 2005; VVan Dyke ve Sheilesh, 2005; Genco ve Borgnakke, 2013).

Enerji ihtiyact ve besin alimi arasindaki dengesizlik sonucu olusan beslenme
bozukluklari, cocukluk déneminde zayiflik, asir1 kiloluluk veya obezite seklinde siklikla
karsimiza cikabilmektedir (Neyzi ve Ertugrul, 1993). Obezite, saglig1r bozacak olciide
viicutta yag birikmesi olarak tanimlanmaktadir. Beslenme bozukluklari ile birlikte
genetik ve cevresel faktorlere bagli olarak olusabilmektedir. Basta kardiyovaskiiler
hastaliklar olmak iizere diyabet, iireme bozukluklari, gastrointestinal sistem

bozukluklar1 ve bazi kanser tiirleri i¢in 6nemli bir risk faktorii olarak kabul edilen



obezite diinya iilkelerindeki en 6nemli saglik problemlerinden biridir (Khader ve ark.,
2009).

Beden kitle indeksi (BKI), zayiflik, asi1 kiloluluk ve obezitenin
siniflandirilmasinda kullanilan diinya ¢apinda kabul gérmiis yontemlerden biridir.
Viicut agirligimm, metre cinsinden boy uzunlugunun karesine (kg/m?) bolinmesiyle
hesaplanmaktadir (Himes ve Dietz, 1994; Dietz ve Robinson, 1998; Barlow ve Dietz,
1998). Cocukluk doneminde biiylime ve gelisimin dinamik olarak devam etmesi ve
Olgtimlerin yas ve cinsiyete bagl olarak degisiklik gostermesi nedeniyle BKI
hesaplamalarinin degerlendirilmesi sirasinda belirli referans egrilerinin kullanilmasi
gerekmektedir (Hannan ve ark., 1995; Gallagher ve ark., 1996; Pietrobelli ve ark., 1998;
WHO, 2000).

Obezite ile dis clirigli arasindaki iliskinin degerlendirildigi ¢ok sayida calisma
bulunmaktadir. Bu ¢aligmalarda, BKI’nin arttigi durumlarda dis ¢iiriigiiniin arttig1
(Bailleul-Forestier ve ark., 2007; Alm, 2008; Gerdin ve ark., 2008; Hong ve ark., 2008;
Alm ve ark., 2011), BKi’nin artti§1 durumlarda dis ¢iiriigiiniin azaldigi (Cameron ve
ark., 2006; Kopycka-Kedzierawski ve ark., 2008; Oliveira ve ark., 2008; Sharma ve
Hegde, 2009; Benzian ve ark., 2011) ve/veya BKI ile dis ¢iiriigii arasinda herhangi bir
iliski bulunmadigi (Dye ve ark., 2004; Granville-Garcia ve ark., 2008; Cereceda ve ark.,
2010; Tripathi ve ark., 2010; Cinar ve ark., 2011) rapor edilmistir.

Obezite ve periodontal hastalik arasindaki iliskiyi degerlendirmek amaciyla hem
hayvanlarda hem de insanlarda ¢ok sayida arastirma yapilmistir (Perlstein ve Bissada,
1977; Saito ve ark., 2001; Al-Zahrani ve ark., 2003; Alabdulkarim ve ark., 2005;
Shimazaki ve ark., 2007; Simch ve ark., 2008; Khader ve ark., 2009; Tomofuji ve ark.,
2009). Arastirmalarin bazilarinda obezitenin periodontal hastaligin ilerlemesi i¢in bir
risk belirleyicisi oldugu rapor edilmistir (Al-Zahrani ve ark., 2003; Sarlati ve ark., 2008;
Hein ve Batista, 2014). Ayrica yapilan calismalarda, adipositlerden salgilanan
proinflamatuar sitokinler olan timér nekroze edici faktor-alfa (TNF-a), interlokin-1 (IL-
1), interlokin-6 (IL-6) ve hormonlarin hem obezite hem de periodontal hastaliklarin
patofizyolojisinde rol aldigi bunun sonucunda viicutta subklinik kronik inflamasyon
durumuna yol agtigi gosterilmistir (Olusi, 2002; Ritchie ve Kinane, 2003; Genco ve
ark., 2005; Pischon ve ark., 2007; Altay ve ark., 2013).



Cocukluk doneminde yetersiz agiz bakimi ve yanlis beslenme aligkanliklarina
bagli olarak dis clriigii ve dis eti hastaliklar1 ile siklikla kargilagilmaktadir.
Calismamizda obezitenin, ¢ocuklarda dis ¢liriigli ve periodontal hastalik gelisimindeki
olas1 etkisinin degerlendirilmesi amag¢lanmaktadir. Bu dogrultuda klinigimize basvuran
8-10 yas arasindaki obez olmayan ve obez cocuklarda, ¢ocuklarin agiz bakim ve
beslenme aliskanliklari, dis c¢ilirigii insidans1 ile birlikte Kklinik periodontal
parametrelerin ve dis eti olugu sivisinda inflamatuar sitokin seviyelerinde meydana

gelen degisikliklerin incelenmesi hedeflenmektedir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Dis Ciiriigii

Dis ciiriigii, biyofilm igerisindeki mikrobiyolojik dengenin bozulmasia bagh
olarak karbonhidratlarin bakteriyel fermantasyonu sonucu olusan asidik iirlinlerin dis
sert dokularinda olusturdugu yikim ile sonuglanan; multifaktoriyel, kronik, enfeksiyoz

ve bulasici bir hastalik olarak tanimlanmaktadir (Selwitz ve ark., 2007; Marsh, 2010).

Endiistriyel iilkelerde, yetiskinlerin biliyiik bdliimiiniin, okul cagindaki
cocuklarin ise %60-90’nin dis ciiriigiinden etkilendigi saptanmistir (Matsui ve
Cvitkovitch, 2010). Ulkemizde, 2004 yilinda dis ¢iiriigii durumu ve tedavi gereksinimini
degerlendirmeye yonelik yapilan bir ¢alismaya gore, 5, 12 ve 15 yas ¢ocuklarinda ciirtik
prevalansi sirasiyla %69,8, %61,1 ve %61,2 olarak bulunmustur (Gokalp ve Dogan,
2008).

Ciiriik olusabilmesi icin 4 ana unsurun bir arada bulunmasi gerekmektedir.
Bunlar; mikroflora (dis yiizeyine kolonize olmus asidojenik bakteriler), diyet (6zellikle
sukroz gibi fermente olabilen karbonhidratlar), konak (dis yapisinin ve tiikiiriigiin
ozelligi ve miktar1) ve zamandir (dental plaktaki bakteriler tarafindan iiretilen inorganik
asidin dige temas ettigi toplam siire). Bu faktorlerden bir tanesinin dahi olmamas: ¢iiriik
olusumunu engeller. Son yillarda yapilan ¢alismalarda dis c¢liriigliniin olusumunda;
genetik ve kiiltiirel 6zellikler, immunolojik, davranigsal ve g¢evresel faktorler, sosyo-
ekonomik durum, egitim seviyesi, tiikiiriik, viicut savunma sistemi gibi bir¢ok faktoriin
de rol oynadig: bildirilmistir (Reich ve ark., 1999; Bowden, 2000; Haris ve Garcia-
Godoy, 2004; Selwitz ve ark., 2007).

Streptokokus mutans (S. mutans), S. sangius ve aktinomiges gibi bakteriler ve
stikroz, glikoz ve fruktoz gibi fermente olabilen karbonhidratlarin bir arada bulunmasi
karyojenik mikrofloray1 olugturmaktadir (Kidd, 2004). Mikrofloradaki bakteriler, enerji
saglamak i¢in karbonhidratlar1 metabolize eder ve bunun sonucunda yan iirlin olarak
laktik, asetik ve propionik asit gibi organik asitler tretilir (Geddes, 1975). Bu asitler,
plak pH degerinin, kritik pH degeri olan 5,5’in altina diismesine neden olarak,
hidroksiapatit kristallerini olusturan kalsiyum ve fosfati ¢ézer ve bunun sonucunda
mineral kayb1 (demineralizasyon) gergeklesir. Bu siire¢ devam ederse kavitasyon

meydana gelir. (Garcia-Godoy ve Hicks., 2008).



Dis clirtigii siddetini belirlemeye yonelik kullanilan en yaygin epidemiyolojik
indeksler; DMF-T ve df-t indeksleridir (Burt, 1997; WHO, 1997; Clara ve ark., 2012).

2.2. Gingival ve Periodontal Hastahiklar

Gingival ve periodontal hastaliklar, insanlarda en yaygin goriilen bakteriyel
hastaliklardandir (Brown ve Lde., 1993; Pilot, 1998). Bu hastaliklar, toplumun her
kesimini degisik seviyelerde etkileyerek, tedavi edilmedigi takdirde disin destek
dokularina yayilarak dis kayiplarina sebep olabilmektedir (Brown ve Loe, 1993,
Newman ve ark., 2002). Etiyolojileri multifaktoriyel olmakla birlikte asil etken bakteri
plagidir. Dental plaktaki patojen bakteriler ve iiriinlerinin direkt olarak, konak savunma
sisteminin bakterilere verdigi cevabin da indirekt mekanizmalar yoluyla doku yikimina

sebep oldugu diisliniilmektedir (The American Academy of Periodontology, 1999).

Cocuklar ve eriskinler arasinda gingival ve periodontal dokular agisindan
anatomik ve fizyolojik farkliliklar olmasi, gingival ve periodontal hastaliklarin yayilimi

ve siddetini etkilemektedir (Needleman, 2002).

Cocuklarda dis etinin keratinizasyonu daha azdir. Bu nedenle alttaki vaskiilarize
dokunun belirgin olmasi, inflamasyonla karisabilecek kirmizi renge neden olmaktadir.
Dislerin stirmekte oldugu donemde disetlerindeki kirmizilik daha lokalize goriinmekte,
bazen de kalici olabilmektedir. Dis eti kenar1 kalin ve rulo seklinde, kivami daha
yumusaktir. Interdental gingiva fasiyo-lingual yonde daha genis bir alana yayilmustir.
Dis etlerinde purtikliliik 3 yas civarinda belirmektedir. 3-10 yaglar1 arasindaki
cocuklarin %56'sinda piirtiiklilik tespit edilmistir (Matsson, 2001; Heasman ve ark.,
2005).

Cocuklarda periodontal membran daha kalindir, ancak daha az yogunlukta fiber
demetleri ve daha fazla kan damarlar1 ve su igermektedir. Sement kalinligi, daha az
kalsifiye ve hiperplazik olmaya yatkindir. Alveol kemiginde daha ince bir lamina dura
vardir ve daha az trabekiilasyon gostermektedir. Kemik iligi bosluklar1 daha genis, daha
az kalsifiye, kanlanmasi ve lenfatik drenaji daha fazladir. Bu farkliliklar siit dislenme
doneminde periodontal hastaligin gelisim oranini attirabilmektedir (Matsson, 2001;

Carranza, 2002; Heasman ve Waterhouse, 2005).

Siit dislenme doneminde yapisik dis etinde birlesim epiteli, daimi diglenme

donemine oranla daha kalin oldugundan gecirgenligi daha azdir. Bu durum, bakteriyel



toksinlerin  dis eti dokularina sizarak, inflamasyonu baslatabilme olasiligini
diisiirmektedir (Carranza, 2002). Daimi dislenme doneminde ise ¢ocugun pubertal
gelisimi ile birlikte, 0strojen ve progesteron seviyeleri artmakta, buna bagh olarak da
disetlerindeki kii¢iik kan damarlarinda dilatasyon goriilmektedir. Dilatasyondaki artigla
birlikte disetlerinde kizariklik, sislik ve dis eti kanamast olusabilmektedir. Damar
gecirgenliginin artmasi iltihapli dokuya lokosit gocline izin vererek graniilasyon

dokusunun olusumunu ve endotelyal yikimi1 da etkileyebilmektedir (Needleman, 2002).

Inflamasyon sirasinda cocuklarda konak yamitinda farklilik goriilmektedir
(Reddy, 2008). Cocuklarda T lenfositlerin sayisi, B lenfosit ve plazma hiicrelerine
oranla daha fazla oldugundan, ilerlemis periodontal hastaliklarda artig gosteren plazma
hiicrelerinin goreceli olarak yoklugu, gingivitisin sessiz seyretmesinin ve derin
periodontal dokular1 icerecek sekilde ilerlememesinin nedeni olarak goriilmektedir
(Carranza, 2002; Heasman ve Waterhouse, 2005). Bu da g¢ocuklarda inflamasyonun
neden periodontitise doniismedigini agiklayabilir (Page ve Schroeder, 1976; Seymour
ve ark., 1981).

Cocukluk doneminde en sik karsilagilan gingival hastaliklarin, plaga bagh
gingivitis ve puberte ile birlikte goriilen gingivitis oldugu bildirilmistir (Jenkins ve

Papapanou, 2001).

Plaga bagl gingivitis, mikrobiyal dental plak birikimi sonucu dis eti kenarinda
olusan, geri doniisiimlii dis eti inflamasyonudur (Lée ve ark., 1965). Cocuklarda ve
ergenlerde son derece yaygin olan hastalik, yedi yasin iizerindeki ¢ocuklarin %70’inde
tespit edilmistir (Stamm, 1986). Inflamasyon ¢ogunlukla marjinal dis etiyle smirh
kalmakta ve genellikle periodontitise doniismemektedir. Ancak, gingivitisin

periodontitislerin onciisii oldugu unutulmamalidir.

Pubertal donemin baslamasi ile birlikte gonadotropik hormon seviyelerinde
ortaya ¢ikan degisiklikler ve hormon diizeylerindeki normal ve anormal oynamalar,
dental plak sonucu olusan dis eti inflamasyon cevabini degistirebilmektedir (Nakagawa
ve ark., 1994). Bu donemde, klinik bulgular1 gingivitise benzeyen, puberte ile birlikte
goriilen gingivitis goriilmektedir (Suzuki, 1988). Puberte ile birlikte goriilen gingivitiste
primer etiyolojik faktorler plak, distasi gibi lokal irritanlar iken, hormonal degisiklikler
sekonder veya modifiye edici faktorlerdir (Lindhe, 2008). Puberte doneminde ortaya



cikan hormonal degisimlerin periodontitis riskini arttirdigr bilinmektedir (Carranza,
2002).

Gingivitisin baslica klinik bulgulari; renk degisimi, 6dem ve sondalamada
kanamadir. Bu semptomlara iltihabin diger belirtileri eslik edebilir (Williams, 1990;
The American Academy of Periodontology, 1999). Olusan inflamasyonla birlikte
damarlardaki vazodilatasyon sonucu dis etinin soluk pembe rengi kirmiziya doner.
Keratinizasyonun azalmasi ve bag dokusundaki kollajen kaybi1 sebebiyle dis eti kivami
sikiligimi kaybederek yumusak bir hal alir. Yine inflamasyonun sebep oldugu 6deme
bagli olarak dis eti bigak sirt1 formunu kaybederek yuvarlak bir form alir. Ayn1 zamanda
saglikli dis etinin bir gostergesi olan mat ve piirtikkli dis eti ylizeyi, yerini parlak ve
diizgiin bir yilizeye birakir. Gingivitiste dis etinin periodontal sond ile muayenesinde
sondalamada kanama mevcuttur. Gingivitisin siddetli seyrettigi vakalarda spontan
kanamalar da gozlenebilir. Cep derinliginde artis s6z konusu degildir. Ancak, siddetli
gingival hipertrofi veya hiperplazi sonucunda cep olusabilir ki bu da gergek bir
periodontal cep olarak kabul edilemez. Gingivitisi periodontitisten ayiran en 6nemli
ozellik klinik atagsman kaybi ve alveol kemigi yikimimin olmamasidir. Dis etinde
goriilen bu klinik 6zelliklerin yani sira, dis eti olugu sivist (DOS) hacminde ve akis

hizinda artig gézlenir (Mariotti, 1999; Albandar ve Tinoco, 2002).

Cocuklarda olusturulan deneysel gingivitis modellerinde baskin bakteri
tirlerinin Actinomyces, Capnocytophaga, Leptotrichia ve Selenomonas oldugu tespit
edilmistir.  Eriskinlerde gozlenen gingival hastaliklarda bu bakteri suslarina
rastlanmamaktadir. Cocukluk c¢ag1 gingivitislerinin etiyolojisine yonelik bilimsel

aragtirmalar devam etmektedir (Moore ve ark., 1984; Darby ve Curtis., 2001).
Gingival ve Periodontal Hastaliklarin Teshis Yontemleri

Gingival ve periodontal hastaliklarin teshisi ve siddetinin belirlenmesinde; klinik
parametrelerden ve DOS, sitokin diizeyleri gibi laboratuar esasli tanisal metotlardan
yararlanilmaktadir (Johnson, 1991; Page, 1992; Trombelli ve ark., 2004).

i. Klinik Parametreler

Periodontal hastaliklarin siklik ve siddet derecelerini tespit etmek, aralarindaki
farki bulmak, etiyolojik etkenlerini ve tedavi sonucunda meydana gelen degisiklikleri

degerlendirmek amaciyla indeks adi verilen 6zel kayit sistemleri kullanilmaktadir



(Sandalli, 1981). Bu indeksler sayesinde periodontal dokular klinik olarak
degerlendirilerek, saglikli ya da hastalikli olup olmadigina objektif bir sekilde karar
verilebilmektedir. Dis hekimliginde siklikla kullanilan indeksler;

Plak indeksi (Silness ve Lie, 1964) (PI): Marjinal dis eti ile temasta olan bakteri
plagi ve plak kalinligin1 degerlendirir. Bu indeks, ozellikle bakteri plagmin dis eti

iltihabi1 lizerinde olan etkisini incelemek i¢in uygundur.

Gingival indeks (Lée-Silness, 1963) (GI): Dis eti kenarindaki iltihaplanmanin
varlig1 ve dis eti hastalifinin kalite, siddet ve lokalizasyonu hakkinda degerlendirmeler

yapilir.

Sondalamada kanama (SK): Periodontal inflamasyonun 6nemli bir isareti ve

periodontal hastalik siirecinde erken bir belirleyicidir (Ainamo, 1975).

Cep derinligi (CD): Patolojik periodontal cep olusumunun derecesini 6lgmek

icin kullanilir.
ii. Laboratuar esasl tanisal yontemler
Dis eti Olugu Stvisi (DOS)

DOS; serum kaynakli ekstraselliiler bir sividir ve dis etinin epitel tabakasini
gecerek dis eti olugu icerisine ulasir. Serumun tiim komponentlerini ve ayrica
polimorfoniikleer 16kosit (PMNL) hiicrelerini igerir. Igerisinde bulundurdugu plazma
proteinleri ile dis etinin disi daha siki kavramasina yardimci olur, dis eti olugunu

yikayarak temizler ve antibakteriyal bir etkiye sahiptir (Goodson, 2003).

DOS’un seviyesi ve igerdigi biyokimyasal mediyatorler, periodontal saglik,
periodontal hastalik gelisimi ve konak savunmas: ile ilgili 6nemli bilgiler vermektedir
(Uitto, 2003). Periodontal hastalikta konak-bakteri etkilesimlerinin iriinleri bu siviya
gecerek eksuda halini almakta ve DOS igerisinde ¢esitli enzimler, doku yikim iiriinleri,
sitokinler ve kemokinler gibi c¢esitli inflamatuar mediyatorler salinmaktadir. Ayrica
sondalamada kanama, renk, kivam, kontur degisimi gibi subjektif dlg¢limlerin yani sira
DOS hacminin Olgiimii, iltthabin erken donemde belirlenmesinde Onemli bir rol
oynamaktadir (Griffiths, 2003). Bu nedenle DOS’un incelenmesi periodontal hastaligin
teshisi ve prognozunun belirlenmesinde biiyiik 6nem tasimaktadir (Uitto, 2003; Chapple
ve ark., 2007).



DOS’nin hacmi, saglikli dis etinde yok denecek kadar azdir. Gingivitis ve
periodontitis gibi periodontal hastaliklarda, sert gidalarin ¢ignenmesi, dis eti masaji, oral
kontraseptif ajanlarin kullanimi, oviilasyon, menstruasyon ve hamilelik durumlarinda
DOS miktar1 artmaktadir. Periodontal olarak saglikli durumdan, enflamatuar
periodontal hastaliklara geciste DOS miktar1 artarken; hastaligin tedavi edilip
iyilesmenin goriilmesiyle birlikte miktar tekrar azalmaktadir. Yapilan g¢alismalarda,
DOS hacminin inflamasyonun siddeti ile dogru orantili oldugu gosterilmistir (Borden ve

ark., 1977; Curtis ve ark., 1990).

DOS, toplama yonteminin invaziv olmamasi, kolay elde edilmesi ve drneklenen
dis bolgesine 0Ozgii olmasi nedeniyle ilgili bolgedeki periodontal durumun
saptanmasinda en c¢ok tercih edilen ve en giivenilir parametredir (Akpinar ve

Marakoglu, 2002; Lamster ve Ahlo, 2007).

DOS’un toplanmasinda, gingival yikama metodu, kapiller tipler veya
mikropipetler ile toplama, emici kagit seritler ve dis eti olugu icine yerlestirilen iplikler
gibi yontemler kullanilabilmektedir (Griffiths, 2003). Emici kagit seritle toplama
yontemi, uygulama kolayligi nedeni ile calismalarda siklikla tercih edilmektedir
(Akpmar ve Marakoglu, 2002). Bu yontemde kagit serit dis eti olugu igerisine hafif
direng hissedilinceye kadar yerlestirilir. 30 saniye beklenir ve sulkustan ¢ikarilir. Buna

intrasulkuler teknik de denmektedir (Bulkacz ve Carranza, 2007).
Sitokinler

Sitokinler, inflamasyon, proliferasyon, farklilagsma, biiylime, rejenerasyon,
hemostaz ve tamir olaylarinin diizenlendigi biyolojik aktivitelerde 6nemli rol oynayan,
cesitli hiicreler tarafindan iiretilen ve salgilanan polipeptidlerdir (Okada ve Murakami,
1998).

[nflamatuar ve immiin cevabmn baslamasinda ve devam etmesinde gorevli
(Nibali ve ark., 2012) olan sitokinler, konakta olusan her tiirlii lokal ve sistemik
inflamatuar cevabu iletirler (Emingil, 2010). Periodontal hastalik da dahil olmak {izere,
romatoid artrit, diyabet ve benzeri bir¢ok kronik inflamatuar ve sistemik hastaliklarda

onemli rol oynarlar (Okada ve Murakami, 1998).

Sitokin cevabinin, periodontal hastalik patogenezinde, hastaligin ilerlemesinin

saptanmasinda kritik bir éneme sahip oldugu diisiiniilmektedir (Kelso, 1990). Immiin



hiicrelerden ve dokulardan salgilananan proinflamatuar sitokinlerin, periodontitiste
ortaya ¢ikan lokal doku yikiminin nedeni oldugu rapor edilmistir. Aynt zamanda
periodontal hastalik sebebiyle yiikselen serum proinflamatuar sitokin seviyesinin
sistemik hastaliklarin ¢esitliliginde ve ilerleyisinde rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir

(lacopino, 2001).

Periodontal hastalik patogenezinde rol oynadigi bilinen proinflamatuar
sitokinler; IL-1, IL-6, IL-8, IL-11, IL-12, IL-15, IL17, IL-121, IL-22, IL-23, IL-32,
TNF-a ve prostaglandin E, (PGE,), antiinflamatuar sitokinler ise IL-1Ra, IL-4, IL-10,
IL-12, IL-13, IL-18, IL-27, IL-33, IFN-a, IFN-B ve TGF-B’dir (Dinarello 2000,
Takashiba ve ark., 2003).

Gingival ve periodontal hastaliklarda konak cevabinin belirlenmesinde siklikla
degerlendirilen sitokinler TNF-o, IL1-f, PGE, ‘dir (Kornman ve ark., 1997; Nichols ve
ark., 2001; Oates ve ark., 2002; Graves ve Cochran, 2003).

TNF-a; monosit ve makrofajlardan salinan proinflamatuar sitokinlerden biridir.
Diger sitokinlerin ve adipokinlerin iiretiminde ayni zamanda c¢esitli organlarda
endotoksinler nedeniyle ortaya c¢ikan yaralanmalarin gelisiminde Onemli rol
oynamaktadir (Trayhurn ve Wood, 2004; Saito ve Shimazaki, 2007). Makrofajlarin
dinlenme evresinde, IL-1 ve PGE,’nin sentezini uyarir. Periodontitiste, TNF-a
osteoklastlart aktive ederek ve fibroblastlar tarafindan kollagenaz sekresyonunu
indiikleyerek kikirdak ve kemik rezorbsiyonuna neden olur buna bagli olarak da
periodontal doku yikimi meydana gelir. Kemik demineralizasyonunun baslatilmasinda
IL1’in her iki formu da TNF-o’dan daha giicliidir ancak TNF-a, IL1’in rezorptif
etkisiyle sinerji gostermektedir (Bertolini ve ark., 1986). Bu da kemik yikiminin daha da

artmasina neden olmaktadir (Okada ve Murakami, 1998).

IL-1; cesitli aktiviteleri olan immiinitede, inflamasyonda, doku yikiminda ve
hemostazinda rol oynayan bir polipeptit olup, makrofajlar, monositler, lenfositler,
vaskiiler hiicreler, beyin hiicreleri, deri hiicreleri, fibroblastlar tarafindan
sentezlenmektedir. IL-1’in Kkeratinositlerin, endotel hiicrelerinin ve fibroblastlarin
proliferasyonunu stimiile ettigi; fibroblastlarin da tip-1 prokollajen, kollajenaz,
hyaluronat, fibronektin, PGE, iiretimini arttirdigi bilinmektedir. IL-1’in benzer

fonksiyonlara sahip IL1-a ve IL-1p olmak iizere iki ayr1 formu bulunmaktadir.
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IL-1B, periodontal dokularin hemostazinda ve periodontal hastaliklarin
patogenezinde dnemli bir role sahiptir (Xiao ve ark., 1998; Frank ve ark., 2013). IL-1p
seviyesi gingivitis ve periodontitiste artarken, periodontal tedavi sonrasinda
azalmaktadir (Holmlund ve ark., 2004) IL-1p’nin lokal olarak periodonsiyumu
olusturan hiicreler tarafindan asir1 iretimi, gingival ve periodontal ligament
fibroblastlarinin stimulasyonuna neden olur ve bu durum PGE; nin ve diger sitokinlerin
iiretimini indiiklemektedir. PGE; ve diger sitokinlerin seviyesindeki artisa bagli olarak
bag dokusu yikiminin ve atagman kaybinin olustugu diisiiniilmektedir. IL-1B’in
periodontal hastaliklarin patojenitesindeki diger onemli bir rolii ise ¢esitli kemik
hastaliklarinin  patogenezinde Onemli olan matriks metalloproteinazlarin (MMP)
tiretimini indiiklemesidir (Mizel 1989, Havemose-Poulsen ve Holmstrup, 1997; Okada
ve Murakami, 1998). Baz1 in-vitro ¢alismalarda inflamatuar hastaliklarin patogenezinde
IL-1B, hem IL-a’dan hem de TNF-a’dan daha etkili bulunmustur (Okada ve Murakami,
1998).

PGE,, arasidonik asit metabolizmasinin bir yan {riinii olan 6nemli bir
proinflamatuar mediatordiir. Siklooksigenaz enzimi hareketi ile c¢esitli hiicre
membranlarindan salgilanmaktadir. PGE;‘nin, iltihapli hiicrenin kemotaksisi, kollajenaz
saliiminin indiiksiyonu, vazodilatasyon ve osteoklast aktivasyonu gibi etkileri vardir;
bunlarin hepsi dogrudan veya dolayli olarak disleri destekleyen dokularin kaybina sebep
olmaktadir. Periodontal hastalikta doku yikimin1 ve kemik kaybin1 baglatma
potansiyeline sahiplerdir. Periodontitisli bireylerden elde edilen dis eti ve DOS
orneklerinde prostaglandin diizeylerinin arttigi ve hastalik siddeti ile bu diizeylerin
iliskili oldugunu gosteren c¢alismalar bulunmaktadir (Mendieta ve ark., 1985;
Offenbacher ve ark., 1986). Ayrica gingivitiste gézlenen kizariklik ve kanamada etkisi

oldugu gosterilmistir (Heasman ve ark., 1993).

2.3. Obezite

Obezite, saglhig bozacak ol¢iide yag dokularinda anormal veya asir1 miktarda
yag birikmesidir. Temelde obezitenin olusma nedeni, diyetle alinan enerji miktarinin,
metabolizma ve fiziksel aktivite ile harcanan enerji miktarindan daha fazla olmasidir
(World Health Organization, 1997). Giiniimiizde gelisen ve gelismekte olan toplumlarin

ciddi bir problemi haline gelen obezite, tip 2 diyabet, hiperlipidemi, kardiyovaskiiler
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hastaliklar, hipertansiyon gibi ¢esitli kronik hastaliklar i¢cin major risk faktoriidiir
(Eckel ve ark., 2002).

Ulkemizde c¢ocuklara yonelik yapilan calismalarda obezite prevalanst %9,7-
%12,8 arasinda degisen oranlarda bulunmustur (Kocaoglu ve Koksal, 1985; Giindz,
2001; Cinaz ve ark., 2003; Bundak ve ark., 2006). 6-14 yas aras1 12,589 okul ¢ocugunu
iceren Ankara ilinde yapilan bir ¢alismada, obezite prevalanst %7,5, fazla kilolu ¢ocuk

prevalansi ise %6,3 (toplam %13,8) olarak saptanmistir (Cinaz ve ark., 2003).
Obeziteyi Etkileyen Faktorler
Genetik Faktorler

Ailede obezitenin varliginin c¢ocukluk c¢ag1 obezitesi i¢in Onemli risk
faktorlerinden biri oldugu rapor edilmistir (Barsh ve ark., 2000). Yapilan genetik
calismalar sonunda istah baskilayici gorevi olan melonokortin-4 reseptoér geninin az
fonksiyon gérmesinin obezite ile iligkili oldugu gosterilmistir (Farooqi ve ark., 2000;
Eckel, 2003). Viicut agirhiginin ve yag dokusunun diizenlenmesinden sorumlu olan
leptin geninde defekt olmasinin da c¢ocukluk doneminde gozlenen siddetli obezitede

etkili oldugu bildirilmistir (Montague ve ark., 1997; Clement ve ark., 1998).
Cevresel Faktorler
i. Beslenme

Beslenme, obezite gelismesinde hem prenatal hem de postnatal donemde etkili
olan bir cevresel faktordiir (Maffeis, 2000). Annenin erken hamilelik dénemindeki
malnutrisyonu sonucunda, ¢ocuklar yagamin ilerleyen donemlerinde obez olma riskine
sahiptirler (Magarey ve ark., 2003). Annelerin gestasyonel diyabeti olmasi ve
cocuklarin fetal hayatta hiperglisemi ile hiperinsiilinemiye maruz kalmasi ¢cocukluk ¢agi
obezitesi icin risk faktoriidiir (Ibanez ve ark., 2006). Postnatal dsnemde ise anne siitii ile
beslenmenin obeziteyi engelledigi bilinmektedir. Bunun aksine ailenin ve ¢ocugun
arkadaslarinin beslenme tarzi, cocuklarin yiiksek kalorili yiyecek ve igecekleri
tilkketimindeki artis ve anne-babanin obez olmasi ¢ocugun beslenme aligkanliklarini

etkilemekte ve ileride cocugun obez olmasina sebep olabilmektedir (Maffeis, 2000).
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ii. Fiziksel Aktivite

Sedanter yasam tarzi kilo aliminda 6nemli bir risk faktoridir (Maffeis, 2000).
Spor aktivitelerinin azalmasi, televizyon izleme gibi kisithh hareketlerin yapildig
aktivitelerin artisina bagli olarak obezite prevelansi artmaktadir (Burdette ve ark., 2003;
Kanda ve ark., 2004). Ayrica yapilan ¢alismalarda ebeveynlerin fiziksel aktivite azligi
ile cocuklarda goriilen obezite arasinda iliski oldugu gosterilmektedir (Kathleen ve ark.,
1987; Alemzadeh ve ark., 2007).

iii. Diger

Obezite prevelansinin artmasina sebep olan ¢evresel faktorlerden biri de ailenin
yiiksek sosyoekonomik diizeyidir (Akgilin ve ark., 2006) Buna ek olarak anne, baba ve
cocuk arasindaki olumsuz iliskiler, okulda basarisizlik, arkadas edinememe gibi
psikolojik etmenler asir1 yemeye neden olabilmektedir (Babaoglu ve Hatun, 2002).

Ayrica ¢ocukluk doneminde kisa uyku siiresinin de obezite gelismesi agisindan risk

faktorii oldugu rapor edilmistir (Chen ve ark., 2008).
Obezite Tayininde Kullanilan Tani Yontemleri

Obezite tayininde kullanilan ¢esitli tani yOntemleri bulunmaktadir. En sik
kullanilan yontemler; non-invaziv 6l¢giim yontemleri, bel ¢evresi genisligi, kalga gevresi
genisligi, bel-kalga orani, deri kivrim kalinligi ve beden kitle indeksidir. Bunlarin
disinda dogrudan viicut yag miktar1 6l¢iimlerini saglayan dansitometri, ultrasonografi,
dual-enerji X-1s1n1 absorpsiyometre, dual foton absorpsiyometre, bilgisayarli tomografi,
manyetik rezonans goriintiileme gibi yontemler de bulunmaktadir (Seidell ve ark., 1990;
Goran ve ark., 1996; Heymsfield ve ark., 1997; Berker ve ark., 2010; Lifshitz ve ark.,
2016; Andreoli ve ark., 2016).

Beden kitle indeksi (BKI)

BKi ucuz basit ve giivenilir bir yontem olmasi sebebiyle en sik kullanilan
obezite tam1 yontemidir. Kisinin agirliginin kilogram (kg) cinsinden degerinin; boy
uzunlugunun metre (m) olarak degerinin karesine bdliinmesiyle elde edilir (BKI =
Agirlik(kg) / Boy(mz)). Ozellikle ¢ocukluk ve ergenlik désneminde obezite igin risk olup
olmadigint belirlemek amaciyla bir tarama aract olarak kullanilmasi onerilmektedir

(Kliegman ve ark., 2006).
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Cocukluk ve ergenlik déneminde boy uzunlugunda ve viicut doku oranlarinda
devamli bir degisim s6z konusu oldugundan eriskinlerden farkli olarak yasa gore
belirlenmis BKI referans degerlerinin kullanilmasi gerekmektedir (WHO Expert
Committee, 2000; Flegal ve ark., 2002) (Ek 1,Ek 2, Ek 3, Ek 4). BKI degerleri
hesaplandiktan sonra, ¢ocugun yasi ve cinsiyetine gore BKI persentil degerleri
belirlenmektedir.  Persentil degeri 95’in  lizerinde olanlar obez olarak
degerlendirilmektedir (Barlow ve Dietz, 1998; Daniels ve ark., 2005; Bessesen, 2008)
(Tablo 1).

Tablo 1. BKI persentil degerleri

BKI/ Yasa gore persentil | Yorum
<5.persentil Zayif
5-85.persentil Normal kilolu
85-95.persentil Asir1 kilolu
>95.persentil Obez

2.3.1. Obezitenin Agiz Dis Saghgina Etkisi
Obezite ve Dis Ciiriigii

Cocukluk donemi obezitesi ve dis ¢liriigii arasindaki iliskisi incelendiginde
yanlis beslenme aligkanliklarina bagli olarak bebeklik doneminden itibaren ¢iiriik

prevelansiin ve obezitenin es zamanli olarak arttigi goriilmektedir (Sharma ve Hegde,

2009).

Annelerin yogun is temposu nedeniyle bebeklerine ayirdiklart emzirme siiresinin
kisalmasi, mama tiiketiminde ve biberon kullaniminda artisa sebep olarak bebeklerin
yiiksek oranda fermente olabilen karbonhidratlara maruz kalmasia neden olmaktadir.
Ayni zamanda erken ¢ocukluk déneminde ve okul 6ncesi donemde ¢ocuklarin kahvalti
yapma aligkanliklarinin diizenli olmamasi, sosyoekonomik seviyesi diislik ailelerde
saglikli besinlere ulasmanin zorlugu, yiiksek seker icerikli ve besin degeri diisiik
gidalarin tiiketiminin artmasina neden olabilmektedir (Dye ve ark., 2004). Benzer
sekilde okul cagindaki ¢ocuklarda da, yiiksek miktarda karbonhidrat ve doymus yaglar

iceren fast-food tarzi gidalarla beslenme egilimleri goriilmektedir. Cocukluk doneminde
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karsimiza ¢ikan tiim bu yanlig ve yetersiz beslenme aligkanliklart dis ¢iiriigii ve obezite
goriilme riskini arttirmaktadir (Dye ve ark., 2004; Zero, 2004; Sharma ve Hegde, 2009;
Murasko, 2011).

Obezitenin ve dis ¢iirligi arasindaki iliski degerlendirildiginde asir1 kilolu ve
obez cocuklarda ara 6giin sayisinin fazla olmasina ve uyarilmis tiikiiriikk akis hizinin
daha az olmasina bagli olarak dis ¢iiriigii goriilme sikliginin arttig1 (Alm ve ark., 2008;
Modeer ve ark., 2010), bunun yaninda derin ve agrili dis ¢iiriikleri nedeni ile aktif
cigneme fonksiyonunu yerine getiremeyen c¢ocuklarda besinlerin sindirilemeden
yutulmasmin hizli kilo artisina neden olabilecegi bildirilmistir. Baz1 durumlarda ise
farkli olarak ciirlik ve agrili dislerin varligi, cocuklarda istahsizliga, dolayisiyla kilo
kaybina neden olabilmektedir (Kantovitz ve ark., 2006; Flink ve ark., 2008; Gerdin ve
ark., 2008).

Obezite ve Periodontal Hastaliklar

Obezite, daha oncede bahsedildigi gibi sagligi bozacak Olgiide viicutta asiri
miktarda yag dokusu birikmesidir (Khader ve ark., 2009). Yag dokusu (adipoz doku) ise
sadece bir enerji deposu degil, ayn1 zamanda aktif bir endokrin organdir (Trayhurn ve
ark., 2004; Ritchie, 2007). Adipoz dokulardan leptin, resistin, TNF-a, adiponektin, IL-1,
IL-6, plazminojen aktivator inhibitor 1 (PAI-1), transforming biiytime faktorii-a (TGF-
a), anjiyotensinojen, insiilin benzeri biiytime faktorii, prostaglandin-I,, prostaglandin-E,
gibi ¢cok sayida inflamatuar sitokin salgilanmaktadir. Bu inflamatuar sitokinlerin insiilin
direncini etkiledigi, immiin cevap olusumunda rol oynadigi (Fantuzzi, 2005) aymi
zamanda diisiik dereceli sistemik kronik inflamasyonu (Falagas ve Kompoti, 2006;
Ouchi ve ark., 2011) ve genel sistemik inflamatuar cevabi etkiledigi bilinmektedir
(Pischon ve ark., 2007).

Obezite ve periodontal hastalik arasindaki baglantiyr gosteren mekanizmalar tam
olarak aydinlatilamamis olsa da adipoz doku kaynakli sitokin ve hormonlarin
periodontal hastaliklarin olusumunda kilit role sahip olduklar1 diisiintilmektedir (Saito
ve Shimazaki, 2007). Salgilanan bu sitokinlerden 6zellikle TNF-a, IL-1(f ve ) ve IL-6
periodontal hastalik gelismesi agisindan 6nemlidir (Okada ve Murakami, 1998).

Obezite ve periodontal hastaliklar arasindaki iliski degerlendirildiginde

obezitenin ayni zamanda klinik periodontal parametreleri de etkiledigi bilinmektedir.
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Beden kitle indeksi ve bel/kalga oraninin, periodontal atagman kaybi, cep derinligi,
gingival kanama indeksi ve dis tasi indeksi dahil olmak iizere ¢esitli periodontal klinik
parametreler ile karsilastirdiklar1 calismalarda aralarinda pozitif bir iliski oldugunu

bildirilmistir (Saito ve ark., 2001; Wood ve ark., 2003; Gorman ve ark., 2012).

2.4. Arastirmanin Amaci

Toplumda siklikla karsilasilan ve bireyin yasam kalitesini olumsuz yonde
etkileyen en 6nemli agiz-dis sagligi sorunlar1 dis ¢iiriigii ve periodontal hastaliklardir.
Giliniimiizde 6zellikle ¢cocukluk ¢ag1 obezitesinin dis ¢iirligii ve periodontal hastaliklarin

gelismesinde 6nemli bir risk faktorii oldugu bilinmektedir.

Diinya {ilkelerinde cocukluk cagi obezitesinin agiz ve dis sagligina etkisini
degerlendiren pekg¢ok calisma bulunmasina ragmen tilkemizde bu konuda yeterli sayida
ve kapsamli ¢alismalarin olmadifi tespit edilmistir. Ozellikle cocukluk doneminde
obeziteye bagl olarak periodontal dokularda ortaya ¢ikan inflamasyon nedeniyle artan
sitokin seviyelerinin incelendigi sinirh sayida ¢alismaya rastlanmistir. Bu nedenle tez
calismamizin ilk asamasinda Ondokuz Mayis Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Pedodonti Anabilim Dali’na basvuran ¢ocuk hastalarda, ailelerinin agiz ve dis saghgi
konusundaki bilgi ve tutumlarinin, ¢ocuklarin beslenme aliskanliklarinin, dis ¢lrigi ve
periodontal hastalik prevalansinin anket yoluyla ve klinik olarak; ikinci agamasinda ise
obezitenin periodontal hastalik gelisimindeki olasi etkisinin biyokimyasal olarak

degerlendirilmesi amaglanmistir.
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3. MATERYAL ve METOT

Cocuk hastalarda obezitenin agiz dis sagligina etkisinin obez olmayan ¢ocuklarla
karsilastirmali olarak degerlendirilmesi amaglanan arastirmanin klinik boliimii Ondokuz
Mayis Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali Klinigi'nde,
biyokimyasal incelemesi ise Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi

Biyokimya Anabilim Dali’nda yiiriitiildii.

Arastirmanin etik kurul onay1 Ondokuz Mayis Universitesi Tibbi Arastirma Etik
Komisyonu Baskanligi’ndan (Karar N0:2017/17) (Ek 5) alindi. Arastirmaya dahil
edilen tiim c¢ocuklara ve velilerine arastirma ile ilgili detayli bilgiler ve yapilacak

islemler anlatildiktan sonra, aydinlatilmis onam formlar1 veliler tarafindan onaylandi

(Ek 6).

3.1. Arastirma Protokolii
Asagida yer alan kriterlere uygun ¢ocuk hastalar arastirmaya dahil edildi:

o 8-10 yas araliginda,
o Biiyiime ve gelisimi etkileyebilecek kronik sistemik hastalik, beslenme

bozuklugu ve/veya endokrin hastaligi olmayan,

o Konjenital gelisim bozuklugu olmayan,
o Fiziksel ve mental gelisim bozuklugu olmayan,
J Calismanin 3 ay oncesine kadar herhangi bir antibiyotik, antienflamatuar

ya da sedatif ila¢ kullanmamas,
J Calismanin 6 ay oncesine kadar herhangi bir siddetli oral hastalik ya da

supragingival kiiretaj ve kok planlamasi iceren periodontal tedavi gdrmemis

3.2. Arastirma Gruplan

Arastirmamizin anket uygulamasini ve cocuklarin agiz dis saghgmin klinik
olarak degerlendirmesini kapsayan ilk asamasina, Ocak 2017 ve Eyliil 2017 tarihleri
arasinda Ondokuz Mayis Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali
Klinigi'ne tedavi amaciyla basvuran yukaridaki kriterlere uygun kiz/erkek ¢ocuk

hastalarin timu dahil edildi.
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Obezitenin agiz dis sagligima etkisinin biyokimyasal olarak degerlendirilmesi
amaglanan arastirmanin ikinci asamasinda arastirmanin anket asamasina katilmis
hastalar arasindan segilen, obez olmayan ve periodontal saglikli; obez olmayan ve
gingivitisli; obez ve periodontal saglikli; obez ve gingivitisli bireylerden olusan ¢alisma

gruplar1 olusturuldu.

Calismaya dahil edilecek obez olmayan ve obez en az Ornek sayisi, minitab
programinda % 95 gii¢ ve a= 0,05 tip 1 hata pay1 ile yapilan power analizi sonucunda
gruplar arasindaki ortalama fark 50,6 ve hesaplanan standart sapma 24,1 oldugunda, 8
olarak bulundu (Zhao ve ark., 2016). Ancak herhangi bir nedenle veri toplanmasi
sonrast olusabilecek sorunlar ve/veya kayiplar dikkate alinarak her bir gruba yukarida

belirtilen kriterlere uygun 15, toplamda 60 ¢ocuk dahil edildi.

Obez olmayan ve obez ¢ocuklarin belirlenmesi sirasinda hastalarin boy ve kilo
Olctimleri, Seca 763 model (SecaGmbH&Co, KG, Hamburg, Germany) dijital boy
Olcerli terazi kullanilarak yapildi (Sekil 1). Boy dlgiimii sirasinda hastanin ince kiyafetli
ve ayakkabisiz olmasina, topuk, kalca, omuz ve basinin arka noktasinin diiz bir diizlem
olusturmasina ve goz-kulak diizleminin (Frankfurt diizlemi) duvara dik bir sekilde
konumlandirilmasma dikkat edildi (Rogol ve Lawton, 1990) (Sekil 2). BKI (kg/m?)
degerleri boy-kilo 6l¢iimii sirasinda dijital olarak hesaplandi (Sekil 3). Hesaplanan BKI
degerleri kullanilarak DSO tarafindan yaymlanmis olan yasa ve cinsiyete dzel BKI
tablolart (Ek 1, Ek 2, Ek 3, Ek 4) iizerinde hastalarin beslenme durumunu gosteren
persentilleri belirlendi. Persentil degerleri 95’in iistiindeki olanlar obez olan gruba ve

95’1n altinda olanlar ise obez olmayan gruba dahil edildi.

Cocuklar periodontal saglik acisindan gruplandirilirken; klinik degerlendirme
sonucunda dis eti dokularinda herhangi bir iltihabi bulgusu olmayan, atagman kaybi,
alveolar kemik kaybi gdstermeyen ve sondalanabilir cep derinligi (CD) fizyolojik
limitler dahilinde olanlar periodontal olarak saglikli, mevcut dislerde olgiilen CD <3
mm olan, atagman kayb1 ve alveoler kemik kayb1 gostermeyen ancak dis eti dokularinda

yaygin olarak inflamasyon bulgular1 yani kizariklik ve 6dem belirlenenenler gingivitis
olarak kabul edildi.
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Sekil 1. Cocuk hastalarin boy ve kilo 6l¢timlerinde kullanilan dijital terazi (Seca 763)

Sekil 2. Boy ve kilo dl¢timii

Sekil 3. BKi’nin dijital olarak hesaplanmasi
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3.3. Anket ve Klinik Verilerinin Toplanmasi
Anket Verilerinin Toplanmasi

Hastalarin velilerine uygulanan anket formlarinda, anne ve babaya ait
demografik bilgiler, cocuklarin agiz bakim aliskanliklar: ve ailelerin bilgi diizeyi Ve

cocuklarin beslenme aligkanliklar: sorgulandi (Ek 7).
Klinik Verilerinin Toplanmasi

Anket uygulamasinin ardindan ¢ocuklarin agiz i¢i muayenesi yapilarak dental ve

periodontal sagliklar1 degerlendirildi.

Cocuklar, eldiven, 1s1tk kaynagi, ayna ve sond kullanilarak muayene edildi.
Eksik, dolgulu ve ciiriik dis sayilar1 hazirlanan muayene formuna kaydedildi. Dis

¢liriigii siddetinin belirlenmesi amaciyla DMFT ve df-t indeksleri hesaplandi.

DMF-T indeksi: Toplumun g¢iirik ve sonuglari agisindan hangi diizeyde
oldugunu anlamamiza yardimci olan bir indekstir. Bu indeks siirekli disler igin
hesaplanir ve kisi basina diigsen ¢iiriik (Decay-D), dolgulu (Filled-F) ve ¢iiriikk nedeniyle
cekilmis (Missing-M) dis sayisin1 gosterir. Disin lizerinde birden fazla ¢iiriikk ya da
dolgu olmas1 énemli degildir. Uzerinde hem dolgu hem giiriik olan disler, ya dolgulu ya

da ctiriik kabul edilir.

df-t Indeksi: DMF-T indeksinin siit disleri igin hesaplanan seklidir. Eksik olan
siit disleri hesaplamaya katilmaz. Ciinkii siit dislerinin, fizyolojik olarak ya da cliriik
veya baska bir nedenle kaybedildigini saptamak giictlir ve hataya diisme olasilig
yiiksektir. Bu nedenle muayenede sadece ciiriik ve dolgulu dislerin kaydi yapilir (WHO,
1997).

Cocuklarin periodontal durumlarinin degerlendirilmesi amaciyla plak indeksi
(Silness ve Loe., 1964), gingival indeks (Loe ve Silness, 1963), sondalamada kanama
(Ainamo, 1975) ve cep derinligi olgiimleri yapildi. Olgiimler sirasinda agiz igine
tamamen siirmiis alt ve iist cenedeki sag-sol birinci daimi molar (4 dis) disler ve {ist
santral kesici disler (2 dis) (toplam 6 dis) tercih edildi. CD i¢in ilgili dislerin 6 bolgesi
(bukkal/labial yiizeylerin mezial, orta ve distal bolgeleri ve lingual/palatinal yiizeylerin
mezial, orta ve distal bélgeleri); SK, PI ve GI icin ise ilgili dislerin dort bodlgesi
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(bukkal/labial, lingual/palatinal, mezial, distal bolgeler) degerlendirmeye alindi (Sekil
4a).

Tim periodontal parametreler Williams tipi periodontal sond (Williams Hu-
Friedy, PQW7, USA) kullanilarak tek bir arastirmaci tarafindan (Sekil 4b), asagidaki
belirtilen kriterlere uyularak hesaplandi.

PI: Marjinal dis eti ile temasta olan bakteri plagi ve plak kalinhigimi
degerlendirir. Bu indeks, 6zellikle bakteri plaginin dis eti iltihab1 iizerinde olan etkisini
incelemek i¢in uygundur. Periodontal sondun dis eti cebi igerisinde dis ylizeyine

stirtiiliip ¢ekilmesi yoluyla dl¢timler yapilir.
0: Dis eti bolgesinde hi¢ plak yok.

1: Serbest dis eti kenarina ve disin komsu sahalarina yapisik bir film

mevcudiyeti. Plak, dis ve dis eti ylizeylerinde gezdirilen bir sond ile aciga ¢ikarilabilir.

2: Dis eti kenan lizerinde, dis eti cebi igerisinde ve komsu dis ylizeyinde orta

derecede yumusak birikintilerin toplanmis olmast.

3: Dis eti kenar1 lizerinde, dis eti cebi igerisinde ve komsu dis yilizeyinde bol

miktarda yumusak birikintilerin toplanmis olmasi.

GI: Bu indeks sisteminde enflamasyonun en 6nemli bulgusu olan kanama
degerlendirilir. Dis eti hastaliinin kalite, siddet ve lokalizasyonuna gore O'dan 3’e
kadar dis etinin vestibiil, lingual, mezial ve distal kisimlarina rakamlar verilerek

hesaplanir.
0: Normal dis eti.

1: Hafif iltihap; renkte hafif degisiklik, hafif 6dem, periodontal sond ile temasta

kanama.
2: Orta derecede iltihap; kirmizilik, 6dem ve parlaklik, sond ile temasta kanama.
3: Siddetli iltihap; bariz kirmizilik ve 6dem, iilser, kendi kendine kanamaya
egilim.
SK: Periodontal sond cep duvart boyunca lateral yonde nazik¢e gezdirilir ve 30

sn sonra kanama olup olmadigi goézlemlenir. Sondalamada kanama +/- olarak

degerlendirilir.
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CD: Patolojik periodontal cep olusumunun derecesini 6lgmek i¢in kullanilir. CD
Olctimii i¢in periodontal sond dis eti olugu igerisinde disin uzun aksina paralel olarak
hafifce itilip ilk diren¢ hissedilen yerde (cep tabani) durularak dis eti kenari ile

periodontal cep arasindaki mesafe olgiiliir.

Elde edilen degerlerin ortalamalari alinarak hastalarin P, GI, SK ve CD
ortalamalar1 hesaplandi. Bu klinik ol¢limler sonucunda hastalarin periodontal agidan

saglikli olup olmadig1 belirlendi.

Sekil 4a. Klinik verilerin toplanmasi1 b. Williams Hu-Friedy, PQW7, USA

3.4. Dis eti Olugu Sivist Orneklerinin Toplanmasi ve Biyokimyasal

Analizler
Dis eti Olugu Swisi Orneklerinin Toplanmasi

Dis eti olugu sivist (DOS) 6rnegi toplamada standardizasyonun saglanmasi adina
aranilan kriterlere uygun, alt ve {ist ¢enedeki sag-sol birinci daimi molar ve {ist santral
kesici disler olmak iizere secilen toplam 6 dis tercih edildi. Ornekleme dncesinde, DOS
icerigi ve hacmine etki edebilecek olan dis yilizeyindeki plak ve yumusak eklentiler dis
etine dokunulmadan pamuk peletler yardimiyla dikkatli bir sekilde boélgeden
uzaklastirildi. DOS alimi i¢in bolge pamuk rulolarla ve 20 cm uzakliktan dise dik a¢1 ile
tutulan hava spreyi araciligiyla bolge tiikiiriikten izole edildi. DOS’un toplanmasinda,
boyutlari 2x14 mm olan kagit seritler (Periopaper”, Ora Flow Inc., Amityville, NY,
USA) kullanildi. Mekanik iritasyon olusmamasi i¢in kagit seritler dis eti oluguna
standart olarak 1 mm kadar sokulup 30 saniye beklendikten sonra sulkustan ¢ikarildi
(Sekil 5a). Kanla kontamine olan kagit seritler calisma dis1 birakildi. Elde edilen DOS

orneklerinin hacmi otomatik hacim 6lgiim cihazi (Periotron™ 8000, Pro Flow Inc.,
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Amityville, NY, USA) ile o6lgiilerek kaydedildi (Sekil 5b). Her bir kagit seritin periotron
Olcimiinden Once iiretici firmanin tavsiyesi dogrultusunda periotron elektrotlar1 steril
alkollii pamuk ile silinerek kurutuldu ve periotron yeniden kalibre edildi. Hacmi okunan
kagit seritler, eppendorf tiiplerinin igerisine yerlestirildi. Toplanan o&rnekler

biyokimyasal analizler yapilincaya kadar -80 °C’de saklandi.

ey

Sekil 5a. DOS 6rneklerinin toplanmasi b. Periotron”™ 8000 cihazinda DOS &rneklerinin 6lgiimii

Biyokimyasal Analizler

Biyokimyasal analizlerin tamami Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi

Biyokimya Anabilim Dal1 Aragtirma Laboratuarinda gergeklestirildi.

DOS ayristirma islemi, -80 °C’de bekletilen DOS iceren kagit seritlerden Curtis
ve arkadaglar1 tarafindan tanimlanan protokoliin modifikasyonu ile gergeklestirildi
(Curtis ve ark., 1998). 100 pl fosfatla tamponlanmis salinin (PBS) yerlestirilebilecegi
kiigiik ependorf tiipii igerisine (0,5 ml’lik) turuncu kismindan tutularak periopaper
yerlestirildi. Igerisinde periopaper bulunan kiigiik ependorf tiipii i¢ine 100 ul PBS+sigir
serum albiimini bulunan ¢dzelti konuldu ve +4°C’de 1 saat inkiibasyona birakildi. Bu
sekilde alinan DOS’un periopaperdan ayrismasi saglandi. Kiigiik ependorf tiipiiniin agzi
kapal1 sekilde ters cevrilerek ve sivi kapak kisminda toplandi. Tiip bu sekildeyken bir
dikis ignesinin ucu 1sitilarak ependorf tiipiiniin tabani delindi ve kapak kismi kesilen
daha biiyiik bir ependorf tiipii igerisine (1,5 ml’lik) diiz bir sekilde (kii¢iik ependorf
tiipliniin taban1 biiyiik ependorf tiipiiniin tabanina degecek sekilde) yerlestirildi. Tipler
bu sekilde i¢ i¢e konularak mikrosantrifiij tiipii icerisine yerlestirildi ve +4°C, 10000
g’de 15 dakika santrifiije edildi. Biyokimyasal analizlerinin gergeklesmesi icin gerekli
200 pl'lik sivinin elde edilebilmesi icin islem iki kez tekrarlandi. Ornekler vorteks

yardimuiyla iyice karistirildi ve ¢alisma giiniine kadar -80 °C de saklandi.
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i.Human Tumor Necrosis Faktor Alpha (TNF-a) Konsantrasyonlariin

Belirlenmesi

Dis eti olugu sivist TNF-a konsantrasyonlar ticari olarak piyasada bulunan
Human TNF-o ELISA kit (Sun-Red Bio Company, Cat No. 201-12-0083, Shanghai,
China) ile double-antibody sandwich method enzim immunoassay yontemi ile ¢aligildi
(Sekil 6). Tiim calisma ¢ozeltileri taze olarak hazirlandi ve kullanmadan once oda

1s1sinda (25 °C) bekletildi.

Human TNF-a standarti kullanilarak seri diliisyon yontemiyle, 5 adet standart
(S1-30 ng/L, S,-60 ng/L, S3-120 ng/L, S4-240 ng/L, ve Ss-480 ng/L) hazirlandi. ELISA
plate iizerinde blank, standartlar ve Ornekler icin kuyucuklar belirlendi. Blank
kuyucuguna Chromogen A, Chromogen B ve stop ¢o6zeltisi disinda herhangi bir sey
eklenmedi. Standartlara ornekler ile ayni1 prosediir uygulandi. Her bir kuyucuga 50uL
standart (S1-S5) pipetlendi ve her bir 6rnekten 40 uL + 10 pL TNF-o antikoru
pipetlendi. Daha sonra standartlar ve oOrneklere 50 pL Streptavidin-Horse Radish
Peroksidaz eklenerek 37°C” de 60 dk. inkiibasyona birakildi. Inkiibasyon sonrasinda
plate otomatik yikayici yardimiyla 5 kez 350 puL yikama solusyonu ile yikandi. Tiim
kuyucuklara 50 pL Chromogen A ve 50 pL Chromogen B ilave edilerek 37°C’ de 10 dk.
inkiibasyona birakildi. Sonrasinda 50 pL stop solusyonu pipetlenerek reaksiyon
durduruldu. Calisma sonunda TECAN marka Micro plate reader kullanilarak 450 nm.

dalga boyunda absorbanslar okundu.

Numune Human TNF-a konsantrasyonlar: standart degerleri kullanilarak
olusturulan standart egriye gore hesaplandi ve elde edilen konsantrasyonlar ng/L olarak

ifade edildi. Yiksek konsantrasyonlu 6rnekler iki kez ¢alisilarak dogrulandi.
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p wRee

Sekil 6. TNF-a diizeylerinin 6lgiimii igin kullanilan ELISA kiti

ii. Human Interleukin 1 Beta (IL-1p) Konsantrasyonlarinin Belirlenmesi

Dig eti olugu sivist IL-1B konsantrasyonlar1 ticari olarak piyasada bulunan
Human IL-1B ELISA kit (Sun-Red Bio Company, Cat No. 201-12-0144, Shanghai,
China) ile double-antibody sandwich method enzim immunoassay yontemi ile ¢alisildi
(Sekil 7). Tim calisma ¢ozeltileri taze olarak hazirlandi ve kullanmadan Once oda
1s1sinda (25 °C) bekletildi.  Human IL-1B standarti kullanilarak seri diliisyon
yontemiyle, 5 adet standart (S;-300 pg/mL, S,-600 pg/mL, S3-1200 pg/mL, S4-2400
pg/mL, ve Ss-4800 pg/mL) hazirlandi. ELISA plate lizerinde blank, standartlar ve
ornekler i¢in kuyucuklar belirlendi. Blank kuyucuguna Chromogen A, Chromogen B ve
stop ¢ozeltisi disinda herhangi bir sey eklenmedi. Standartlara 6rnekler ile ayn1 prosediir
uygulandi. Her bir kuyucuga 50uL standart (S1-S5) pipetlendi ve her bir 6rnekten 40 pL.
+ 10 pL IL-1p-antikoru pipetlendi. Daha sonra standartlar ve Orneklere 50 pL
Streptavidin-Horse Radish Peroksidaz eklenerek 37°C’ de 60 dakika inkiibasyona
birakildi. Inkiibasyon sonrasinda plate otomatik yikayici yardimiyla 5 kez 350 uL
yikama solusyonu ile yikandi. Tim kuyucuklara 50 pL. Chromogen A ve 50 pL
Chromogen B ilave edilerek 37°C’ de 10 dk. inkiibasyona birakildi. Sonrasinda 50 pL
stop solusyonu pipetlenerek reaksiyon durduruldu. Calisma sonunda TECAN marka

Micro plate reader kullanilarak 450 nm. dalga boyunda absorbanslar okundu.

Numune Human IL-1B konsantrasyonlar1 standart degerleri kullanilarak

olusturulan standart egriye goére hesaplandi ve elde edilen konsantrasyonlar pg/mL
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olarak ifade edildi. Ortalama inter-assay CV <% 12, intra-assay CV ise <%10 idi.

Yiiksek konsantrasyonlu 6rnekler iki kez ¢alisilarak dogrulandi.

Sekil 7. IL1- B diizeylerinin 6l¢tiimii i¢in kullanilan ELISA kiti

iii. Human Prostaglandin E; (PGE;) Konsantrasyonlarimin Belirlenmesi

Dis eti olugu sivist PGE2 konsantrasyonlar: ticari olarak piyasada bulunan
Human PGE, ELISA kit (Sun-Red Bio Company, Cat No. 201-12-5292, Shanghai,
China) ile double-antibody sandwich method enzim immunoassay yontemi ile ¢aligildi
(Sekil 8). Tiim c¢alisma c¢ozeltileri taze olarak hazirlandi ve kullanmadan 6nce oda

1s1sinda (25 °C) bekletildi.

Human PGE; standarti kullanilarak seri dillisyon yontemiyle, 5 adet standart (S;-
30 ng/L, S»-60 ng/L, S3-120 ng/L, S4-240 ng/L ve Ss-480 ng/L) hazirlandi. ELISA plate
tizerinde blank, standartlar ve ornekler icin kuyucuklar belirlendi. Blank kuyucuguna
Chromogen A, Chromogen B ve stop cozeltisi disinda herhangi bir sey eklenmedi.
Standartlara 6rnekler ile ayni prosediir uygulandi. Her bir kuyucuga 50uL standart (S1-
S5) pipetlendi ve her bir 6rnekten 40 puL + 10 pL PGE-antikoru pipetlendi. Daha sonra
standartlar ve orneklere 50 pL Streptavidin-Horse Radish Peroksidaz eklenerek 37°C’
de 60 dk. inkiibasyona birakildi. Inkiibasyon sonrasinda plate otomatik yikayici
yardimiyla 5 kez 350 pL yikama solusyonu ile yikandi. Tim kuyucuklara 50 pL
Chromogen A ve 50 puLL Chromogen B ilave edilerek 37°C’ de 10 dk. inkiibasyona

birakildi. Sonrasinda 50 pL stop soliisyonu pipetlenerek reaksiyon durduruldu. Caligsma
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sonunda TECAN marka Micro plate reader kullanilarak 450 nm. dalga boyunda

absorbanslar okundu.

Numune Human PGE; konsantrasyonlart standart degerleri kullanilarak
olusturulan standart egriye gore hesaplandi ve elde edilen konsantrasyonlar ng/L. olarak
ifade edildi. Ortalama inter-assay CV <% 12, intra-assay CV ise <%10 idi. Yiiksek

konsantrasyonlu 6rnekler iki kez ¢aligilarak dogrulandi.

Sekil 8. PGE, diizeylerinin dl¢iimii i¢in kullanilan ELISA kiti

Sekil 9.Y1kama ve Mikroplate okuma cihazi
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3.5. Istatistiksel Degerlendirmeler
Arastirmamizda elde edilen verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS.23 yazilimi

(SPSS Inc., Chicago IL, USA) kullanilarak gerceklestirildi.

Nicel verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ile incelendi.
Normal dagilim gosteren verilerin karsilagtirilmasinda parametrik testlerden Tek Yonlii
Varyans Analizi testi kullanildi. Farkliligin hangi gruplardan kaynaklandigini tespit
etmede varyanslarin homojenligi Levene testi ile incelendi ve Tukey HSD testi
kullanildi. Normal dagilim gostermeyen verilerin karsilastirilmasinda ise parametrik

olmayan yontemlerden Mann Whitney U testi ve Kruskal Wallis testi kullanildi.

Nitel verilerin incelenmesinde ise Ki kare testi kullanildi. Nicel degiskenler
arasindaki iligki Pearson ve Spearman Korelasyon analizi ile incelendi. Normal dagilim
gosteren nicel veriler aritmetik ortalama =+ standart sapma, normal dagilim gostermeyen
veriler ise ortanca (min-mak) seklinde sunuldu. Nitel verilerin sunumu ise frekans
(ylizde) seklinde yapildi. Aksi belirtilmedik¢e, analiz sonuglari %95'lik giiven
araliginda, %5 Onem seviyesinde degerlendirildi. Anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak

alindi.
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4. BULGULAR

4.1. Anket ve Klinik Verilerin Degerlendirilmesi

Demografik Veriler

Arastirmanin, obezitenin, cocuklarda dis ¢iiriigii ve periodontal hastalik
gelisimindeki olas1 etkisinin degerlendirilmesi amaglanan ilk asamasina 8-10 yas
araliginda (ortalama 9+0,8 yil), toplam 300 hasta (159 kiz, 141 erkek) dahil edildi.
Kizlarin yas ortalamasinin 9+0,8 yil, erkeklerin ise 9+0,8 yil oldugu belirlendi (Tablo
2). Ailelerin toplam gelir diizeylerinin ortanca degeri 2500 (300-25000) olarak bulundu.

Arastirmaya katilan hastalarin BKI ortanca degerleri kadinlarda 16,5 (12,10 —
30,00); erkeklerde 16,9 (13,40 - 30,20) olarak belirlendi. Aralarinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunamad (p=0,399). Yas ve cinsiyete gore BKI persentil degerlerine

gore hastalarin %17,7’sinin obez ve %82,3 linlin obez olmadig: tespit edildi.

Tablo 2. Anket sonuglarina gére demografik verilerin dagilimi

Frekans Yiizde

Cinsiyet

Kadin 159 53,0

Erkek 141 47,0
Anne egitim diizeyi

Tlkokul 143 47,7

Ortaokul 29 9,7

Lise 77 25,7

Yiiksekokul/Universite 48 16,0

Yiiksek lisans ve listii 3 1,0
Baba egitim diizeyi

Tlkokul 84 28,0

Ortaokul 38 12,7

Lise 92 30,7

Yiiksekokul/Universite 77 25,7

Yiiksek lisans ve listii 9 3,0
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Cocuklarin Agiz Bakim Alskanhklart ve Ailelerin Bilgi Diizeyiyle Ilgili
Veriler

Anket sonuglarina gére agiz bakim aliskanliklar1 ve ailelerin bilgi diizeylerinin

degerlendirilmesi Tablo 3°de goriilmektedir.

Hastalarin ilk kez dis hekime gitme yas1 ortanca degeri 7 (1-10) olarak bulundu.

Tablo 3. Anket sonuglarma gore agiz bakim aligkanliklar1 ve ailelerin bilgi diizeylerinin

degerlendirilmesi
Frekans | Yiizde

Cocugunuz dislerini fircaliyor mu?

Evet 238 79,3

Hayir 62 20,7
Cevap 'evet' ise dis fircalama sikhig1 nedir?

Giinde 2 kez 69 23,0

Giinde 1 kez 127 42,3

Giin agir1 19 6,3

Cok seyrek 85 28,3
Uykuya gecmeden dnce (gec¢ saatte beslendikten sonra) dis fircaliyor mu?

Evet 139 46,3

Hayir 161 53,6
Dis fircasini degistirme sikhig1 nedir?

0-3 ay 166 55,3

4-6 ay 103 34,3

7-9 ay 11 3,7

10-12 ay 20 6,7
Dis ipi ve ara yiiz fircasi kullanir m?

Hayir 291 97,0

Cok seyrek 8 2,7

Sik 1 0,3
Fircalama sirasinda kanama oluyor mu?

Hayir 152 50,7

Cok seyrek 87 29,0

Sik 61 20,3
Dis hekimine gitme sikhig;

6 ayda bir 81 27,0

Yilda bir 75 25,0

1 yildan fazla 98 32,7

5 yilda bir 6 2,0

Hig 40 13,3
Uygulanan dental tedaviler;

Dolgu 215 71,7

Dis eti tedavisi 5 1,7

Dis ¢ekimi 168 56,0

Kanal tedavisi 31 10,3

Fissiir ortiicii ve flor 24 8,0

Higbiri 50 16,7
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Beslenme Alskanhklaryla Ilgili Veriler

Hastalarin anket sonuglarindan elde edilen beslenme aliskanliklar: ile ilgili

veriler Tablo 4’de goriilmektedir.

Tablo 4. Anket sonuglarina gore beslenme aliskanliklarinin degerlendirilmesi

Frekans | Yiizde

Karbonhidrat(ekmek, makarna, pilav, cikolata, seker) tiiketiminin
siklig1 nedir?

Hig tiikketmez 26 8,7

Giinde 1 kez 159 53,0

1-3 arasi 100 33,3

3 kereden fazla 15 5,0
Sekerli icecek (kola, kutu meyve suyu, buzlu ¢ay) tiiketir mi?

Hig tiikketmez 141 47,0

Ginde 1 kez 142 47,3

1-3 arasi 16 53

3 kereden fazla 1 0,3
Aksam yemekten sonra gec¢ saatlerde yemek yer mi?

Evet 107 35,7

Hayir 193 64,3
Uyku arasinda(siit, mama) beslendi mi?

Evet 141 47,0

Hayir 159 53,0
Ogiinler arasinda atistirma sikhg nedir?

Hig tiikketmez 29 9,7

Ginde 1 kez 144 48,0

1-3 arasi 114 38,0

3 kereden fazla 13 4,3
Giinliik sebze, meyve tiilketme miktari nedir?

Hig tiikketmez 34 11,3

Ginde 1 kez 236 78,7

1-3 arasi 22 7,3

3 kereden fazla 8 2,7
Giinliik siit ve siit iiriinleri tiiketme miktari nedir?

Hig tiikketmez 35 11,7

Ginde 1 kez 246 82,0

1-3 arasi 17 5,7

3 kereden fazla 2 0,7

DMFT, dft Skorlari ve Klinik Periodontal Parametreler ile Ilgili Veriler

Anket sonuglarina gore DMFT, dft ve klinik parametrelerin dagilimi1 Tablo 5’da

gorilmektedir.

Anket degerlendirilmesine katilan hastalann DMFT ve Kklinik periodontal
parametreleri arasindaki iliski degerlendirildiginde; DMFT ile Pi ve SK olgiimleri

arasinda pozitif yonlii zayif diizey anlamli bir iligki tespit edildi (r degerleri sirasiyla
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0,157 ve 0,219). CD ile PI &lgiimleri arasinda ise pozitif yonlii zayif diizey anlamli bir
iliski tespit edildi (r =0,348). GI ile CD ve DMFT skorlar1 arasinda pozitif yonlii zayif
diizey anlaml1 bir iliski tespit edildi (r degerleri sirasiyla 0,289 ve 0,150). Gi ile PI
Olcltimleri arasinda ise pozitif yonlii kuvvetli diizey anlamlhi bir iligski tespit edildi
(r=0,908). SK ile CD olgiimleri arasinda pozitif yonlii zayif diizey bir iligki tespit
edilirken (r=0,347), SK ile Pi ve Gi skorlar1 arasinda pozitif yonlii kuvvetli diizey
anlamli bir iligki tespit edildi (r degerleri sirasiyla 0,801 ve 0,756) (Tablo 6).

Tablo 5. Anket sonuglarina gore DMFT, dft ve klinik parametrelerin dagilimu

Ortanca Min-Mak
DMFT 2 0-12
dft 3 0-10
Pi 0,81 0,25-2,31
Gi 0,69 0,13-1,90
SK 0,25 0-1
CD(mm) 1,69 1,15-2,21

Tablo 6. DMFT ve klinik periodontal parametreler arasi korelasyon

DMFT CD Pi Gi
CD r -0,068
Pi r 0,157 0,348
Gi r 0,150 0,289 | 0,908
SK r 0,219 0,347 | 0,8017 | 0,756

r: Spearman korelasyon katsayisi, 0,01 diizeyinde anlamli

4.2. Obezite ile Anket ve Klinik Veriler Arasindaki iliskinin
Degerlendirilmesi

Obezite ve Demografik Veriler;

Obez olmayan ve obez hastalar arasinda cinsiyet, yas, annelerin egitim diizeyi ve
gelir seviyesi acisindan anlamli bir fark bulunmadigi (p>0,05), bununla birlikte baba
egitim diizeyi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu tespit edildi (p =
0,036) (Tablo 7).

32



Ailelerin toplam gelir diizeylerinin ortanca degerleri obez olmayanlarda 2500
(300-25000); obez olanlarda 3000 (1400-12000)olarak bulundu. Aralarinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunamadi (p=0,167).

Tablo 7. Obez olmayan ve obez hastalarin demografik verilerinin dagilimi

Persentil P
Obez olmayan | Obez
Cinsiyet
Kiz 133(83,6) 26(16,4) 0,527
Erkek 114(80,9) 27(19,1)
Yas
8 68(76,4) 21(23,6)
9 95(87,2) 14(12,8) 0,331
10 84(82,4) 18(17,6)
Anne egitim diizeyi
I1kokul 123(86,0) 20(14,0)
Ortaokul 24(82,8) 5(17,2)
Lise 60(77,9) 17(22,1) 0,524
Yiiksekokul/Universite 38(79,2) 10(20,8)
Yiiksek lisans ve Ustii 2(66,7) 1(33,3)
Baba egitim diizeyi
I1kokul 75(89,3) 9(10,7)
Ortaokul 26(68,4) 12(31,6)
Lise 76(82,6) 16(17,4) 0,036
Yiiksekokul/Universite 61(79,2) 16(20,8)
Yiiksek lisans ve Ustii 9(100,0) 0(0,0)

*Ki-kare testi

Obezite ve Cocuklarin Agi1z Bakim Alhskanliklart ve Ailelerin Bilgi Diizeyiyle
Ilgili Veriler;

Obez olmayan ve obez hastalar arasinda dislerini fircalayip fircalamama,
fircalama siklig1, uykuya gecmeden once dislerini fircalayip firgalamama, dis fir¢asini
degistirme sikligi, dis ipi ve ara yiiz fir¢as1 kullanma durumu ve dis hekimine gitme
siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (p>0,05). Bununla
birlikte firgalama sirasinda kanama olup olmamasi ve dislerine dolgu, dis ¢ekimi ve
fissiir ortiicli uygulanip uygulanmamasi agisindan aralarindaki farkin istatistiksel olarak

anlamli oldugu tespit edildi (p degerleri sirasiyla 0,047, 0,03, 0,021 ve 0,026) (Tablo 8).

Ik kez dis hekimine gitme yas1 ortanca degeri obez olmayanlarda 7 (1-10) ve
obez olanlarda da 7 (3-9) olarak saptandi, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamadi (p=0,937).
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Tablo 8. Obez olmayan ve obez hastalarin agiz bakim aligkanliklar1 ve ailelerin bilgi diizeyiyle ile ilgili

verilerinin dagilimi

Persentil p
Obez olmayan | Obez
Cocugunuz dislerini fircaliyor mu?
Evet 191(77,3) 47(87,7) | 0,064
Hayir 56(22,7) 6(11,3)
Cevap 'evet' ise dis fircalama sikhgi nedir?
Giinde 2 kez 57(23,1) 12(22,6)
Giinde 1 kez 101(40,9) 26(49,1)
Gilin asir 15(6,1) 4(7,5) 0,647
Cok seyrek 74(29,9) 11(20,7)
Uykuya gecmeden dnce (gec saatte beslendikten sonra)
dis fircallyor mu?
Evet 114(46,2) 25(47,2) | 0,893
Hayir 133(53,8) 28(52,8)
Dis fircasini degistirme sikhig1 nedir?
0-3 ay 134(54,3) 32(60,4)
4-6 ay 85(34,4) 18(34,0) | 0,152
7-9 ay 8(3,2) 3(5,7)
10-12 ay 20(8,1) 0(0,0)
Dis ipi ve ara yiiz fircasi kullanir m?
Hayir 240(97,2) 51(96,2)
Cok seyrek 6(2,4) 2(3,8) 0,773
Sik 1(0,4) 0(0,0)
Fircalama sirasinda kanama oluyor mu?
Hayir 117(47,4) 35(66,0)
Cok seyrek 76(30,8) 11(20,8) | 0,047
Sik 54(21,9) 7(13,2)
Dis hekimine gitme sikhig1;
Hig 31(12,6) 9(17,0)
6 ayda bir 66(26,7) 15(28,3)
Yilda bir 60(24,3) 15(28,3) | 0,554
1 yildan fazla 84(34,0) 14(26,4)
5 yilda bir 6(2,4) 0(0,0)
Uygulanan dental tedaviler;
Dolgu 185(74,9) 29(54,7) | 0,003
Dis eti tedavisi 4(1,6) 0(0,0) 0,352
Dis ¢ekimi 145(58,7) 22(41,5) | 0,022
Kanal tedavisi 22(8,9) 8(15,1) 0,174
Fissiir ortiicli ve flor 15(6,1) 8(15,1) 0,025
Hepsi 1(0,4) 0(0,0) 0,643
Higbiri 37(15,0) 13(24,5) | 0,091
*Ki-kare testi
Obezite ve Beslenme Aliskanliklar ile ilgili Veriler;
Obez olmayan ve obez hastalar arasinda beslenme aligkanliklari

degerlendirildiginde obez olan hastalarda karbonhidrat tiiketim sikliginin, aksam
yemekten sonra gec saatte yemek yeme aligkanligiin, bebekliginde uyku arasinda

beslenme aligkanliginin, 6giinler arasinda atistirma sikliginin, sebze, meyve, siit, siit
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tirtinleri tiiketme miktarlarinin obez olmayanlardan yilizde olarak daha fazla oldugu
tespit edildi. Ancak aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (p>0,05)

(Tablo 9).

Tablo 9. Obez olmayan ve obez hastalarin beslenme aligkanliklar1 ile ilgili verilerinin dagilimi

Persentil
Obez olmayan | Obez p
Karbonhidrat(ekmek, makarna, pilav, cikolata, seker)
tiilketiminin sikhig1 nedir?
Hig tiiketmez 23(9,3) 3(5,7)
Giinde 1 kez 134(44,3) 25(47,2) | 0,263
1-3 arasi 80(32,4) 20(37,7)
3 kereden fazla 10(4,0) 5(9,4)
Asitli icecek (kola, kutu meyve suyu, buzlu cay) tiiketir
mi?
Hig tiiketmez 113(45,7) 28(52,8)
Gilinde 1 kez 119(48,2) 23(43,4) | 0,757
1-3 arasi 14(5,7) 2(3,8)
3 kereden fazla 1(0,4) 0(0,0)
Aksam yemekten sonra gec¢ saatlerde yemek yer mi?
Evet 88(35,6) 19(35,8) | 0,976
Hayir 159(64,4) 34(64,2)
Uyku arasinda(siit, mama) beslendi mi?
Evet 113(45,7) 28(52,8)
Hayir 134(54,3) 25(47,2) | 0,349
Ogiinler arasinda atistirma sikhg nedir?
Hig tiiketmez 25(10,1) 4(7,5)
Giinde 1 kez 118(47,8) 26(49,1) | 0,588
1-3 arasi 95(38,5) 19(35,8)
3 kereden fazla 9(3,6) 4(7,5)
Giinliik sebze, meyve tiilketme miktar1 nedir?
Hig tiiketmez 32(13,0) 2(3,8)
Gilinde 1 kez 193(78,1) 43(81,1) | 0,091
1-3 arasi 15(6,1) 7(13,2)
3 kereden fazla 7(2,8) 1(1,9)
Giinliik siit ve siit iiriinleri tiiketme miktar: nedir?
Hig tiiketmez 33(13,4) 2(3,8)
Gilinde 1 kez 199(80,6) 47(88,7) | 0,156
1-3 arasi 14(5,7) 3(5,7)
3 kereden fazla 1(0,4) 1(1,9)

*Ki-kare testi
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Obezite ve Klinik Veriler

Obez olmayan ve obez hastalar arasinda DMFT, Pi, Gi, SK ve CD ortanca

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamad: (Tablo 10).

Tablo 10. Obez olmayan ve obez hastalarn DMFT ve klinik periodontal parametrelerle iliskisinin

degerlendirilmesi
Obez olmayan Obez p
DMFT 2(0-12) 2(0-8) 0,679
Pi 0,8(0,3-2,2) 0,8(0,3-2,3) 0,529
Gi 0,7(0,1-1,8) 0,6 (0,2-1,9) 0,769
SK 0,3(0-1) 0,3(0-1) 0,505
CD(mm) 1,7(1,3-2,2) 1,7(1,2-22) 0,715

*Mann Whitney U testi

Obez olmayan hastalarin kendi i¢inde klinik parametrelerdeki korelasyonuna
bakildiginda; DMFT ile SK ol¢limleri arasinda pozitif yonlii zayif diizey anlamli bir
iliski tespit edildi. CD ile PI ve GI dlgiimleri arasinda pozitif yonlii zayif diizey anlaml
bir iliski tespit edildi. GI ile PI él¢iimleri arasinda pozitif yonlii kuvvetli diizey anlamli
bir iligki tespit edildi. SK ile CD 6l¢iimleri arasinda pozitif yonli zayif diizey anlamli
bir iliski tespit edildi. SK ile PI dl¢iimleri ve GI skorlar1 arasinda pozitif yonlii kuvvetli
diizey anlamli bir iliski tespit edildi (Tablo 11).

Tablo 11. Obez olmayan bireylerde DMFT ve klinik periodontal parametreler arasi korelasyon

Obez olmayan bireyler
BKi DMFT CD Pi Gi

DMFT [r | -0,077

CD r | -0,100 | -0,104

Pi r | -0,049 0,109 | 0,389

Gi r | -0,027 0,096 | 0,307 | 0,891

SK r | -0,038 | 0,213 | 0,368" | 0,778" | 0,726~

r: Spearman korelasyon katsayisi, 0,01 diizeyinde anlaml

Obez hastalarin kendi i¢inde klinik parametrelerdeki korelasyonuna
bakildiginda; BK1 ile CD &lgiimleri arasinda pozitif yonlii zayif diizey anlamli bir iligki
tespit edildi. DMFT ile PI 6lgiimleri, GI ve SK skorlar1 arasinda pozitif yonlii zayif

diizey anlaml bir iliski tespit edildi. GI ile PI 6l¢iimleri arasinda pozitif yonlii kuvvetli
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diizey anlaml bir iliski tespit edildi. SK ile PI 6l¢iimleri ve SK ile Gi skorlar1 arasinda
pozitif yonlii kuvvetli diizey anlaml bir iligki tespit edildi (Tablo 12).

Tablo 12. Obez bireylerde DMFT, dft ve klinik periodontal parametreler arasi korelasyon

Obez bireyler
BKi | DMFT | CD Pi Gi
DMFT | r | 0,063
CD r | 0,340° | 0,103
Pi r | 0257 | 0,355 | 0,158
Gi r | 0188 | 03797 | 0,192 | 0,943
SK r | 0198 | 0287 | 0,256 | 0,871 | 0,855

r: Spearman korelasyon katsayisi, **0,01 diizeyinde anlamli, *0,05 diizeyinde anlamli

4.3. Biyokimyasal Veriler

Obezitenin agiz dis sagligima etkisinin biyokimyasal olarak degerlendirilmesi
amaglanan arastirmanin ikinci asamasina arastirmanin anket asamasina katilmis hastalar
arasindan secilen, 8-10 yas araliginda (ortalama 8,86+0,83 yil), toplam 60 ¢ocuk dahil
edildi. Kizlarin yas ortalamasi 8,86+0,85yil, erkeklerin ise 8,86+0,81 yil oldugu
belirlendi.

Biyokimyasal analizleri yapilacak olan hastalarm éncelikle DMFT, CD, PI, GI
ve SK degerleri hesaplandi. Obez olmayan ve obez gruplarin her ikisinde de saglikli dis
etine sahip hastalarda DMFT, Pi, GI, SK ve CD degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunamadi (p>0,05). Gingivitisli hastalarda ise DMFT, Pi, GI ve SK
degerleri saglikli dis etine sahip olan gruplardan anlamli derecede yiiksekti (p<0,05).
CD ortalama degerleri tiim gruplarda benzerdi (p=0,105) (Tablo 13).
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Tablo 13. DMFT skorlar1 ve klinik periodontal parametrelerin gruplara goére dagilimi

Obez Olmayan | Obez Olmayan Obez Obez
Saghkh Gingivitisli Saghkl Gingivitisli P
DMFT 1(0-6)*° 4(0-12)? 0(0-4) 3(0-5)* 0,020
Pi 0,53 +£0,16° 1,71 +£0,22° 0,53 +0,19° 1,91+0,22° | <0,001
Gi 0,46 + 0,18 1,41 +0,15° 0,46 +0,17° 1,59+0,23° | <0,001
SK 0,19 (0-0,31)* | 0,73(0,38-1)° | 0,17 (0,02-0,38)* | 0,94 (0,46 - 1)° | <0,001
CD 1,61 +£0,17° 1,71 £0,22° 1,58 +£0,19° 1,72 £0,15° 0,105

*Kruskal Wallis testi, **Mann Whitney U testi, a-c: Ayni harfe sahip gruplar arasinda ilgili parametre
acisindan fark yoktur.

Biyokimyasal degerlendirilmeler sonucunda;

TNF-a konsantrasyonlarinin (ng/L) ortalama degerleri gruplar arasinda anlamli
farkliliklar gosterdi (p<<0,001). En yiiksek TNF-a ortalama degeri obez ve gingivitisli
grupta (290,14+42,48), en diisik TNF-a ortalama degeri ise obez olmayan ve
periodontal saglikli grupta (149,38+30,69) elde edildi (p<0,001). Obez olmayan saglikli
ve gingivitisli hastalarin TNF-a konsantrasyonlar1 obez olan saglikli ve gingivitisli

hastalardan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktii (p<0,05).

IL1-B konsantrasyonlarinin (pg/mL) ortalama degerleri gruplar arasinda anlamli
farkliliklar gosterdi (p<0,001). En yiiksek IL1-B ortalama degeri obez ve gingivitisli
grupta (2796,05+184,32) en diisik IL1-p ortalama degeri ise obez olmayan ve
periodontal saglikli grupta (1385,78+286,39) elde edildi (p<0,001). Obez olmayan
saglikli ve gingivitisli hastalarin IL1-f konsantrasyonlart obez olan saglikli ve

gingivitisli hastalardan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktii (p<0,05).

PGE; konsantrasyonlar1 (ng/L) karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunamadi (p=0,819). Tiim gruplarda PGE; konsantrasyonlari

(ng/L) ortalamalarinin benzer oldugu goriildii (Tablo 14).
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Tablo 14. Gruplara ait DOS igerigindeki TNF-q, IL1-B, PGE, konsantrasyonlari ve karsilagtirilmasi

Obez Olmayan (Ort£SS) Obez (Ort+SS)
Saghkh Gingivitisli Saghkh Gingivitisli p
TNF-a b b
149,38+30,69% 214,79+22,62 201,31+15,57 290,14+42,48° | <0,001
kons (ng/L)
IL1-B b §
1385,78+286,39% | 2335,80+179,04° | 2053,74+365,69° | 2796,05+£184,32° | <0,001
kons(pg/mL)
PGE,
241,37+31,01 233,15+19,68 234,49+17,79 234,86+30,94 0,819
kons(ng/L)

Tukey HSD testi, a-d: Aymi harfe sahip gruplar arasinda ilgili parametre agisindan fark yoktur.

Obez olmayan ve obez hastalarda DMFT, klinik periodontal parametreler ve

biyokimyasal veriler arasindaki korelasyon incelendiginde;

Obez olmayan bireylerde (Tablo 15);

DMEFT ve CD ile diger klinik periodontal parametreler ve biyokimyasal

veriler arasinda herhangi bir korelasyon bulunamadi.

Pi ile GI ve SK 6lgiimleri arasinda pozitif yonlii kuvvetli diizey anlamli
bir iliski tespit edildi. PI ile TNF-a ve IL1-B konsantrasyonlar: arasinda
pozitif yonlii orta diizey anlaml bir iligki tespit edildi.

GI ile SK &lgiimleri arasinda pozitif yonlii kuvvetli diizey anlamli bir
iliski tespit edildi. GI ile TNF-a ve IL1-B konsantrasyonlar arasinda
pozitif yonlii orta diizey anlaml1 bir iliski tespit edildi.

SK ile TNF-a ve IL1-p konsantrasyonlari arasinda pozitif yonli orta

diizey anlaml bir iligki tespit edildi.

TNF-a ve IL1-B konsantrasyonlari arasinda pozitif yonlii orta diizey

anlamli bir iligki tespit edildi.
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Obez olan bireylerde (Tablo 16);

DMFT ile PI, GI ve SK ol¢iimleri arasinda pozitif yonlii orta diizey
anlaml bir iliski tespit edildi.

CD ile TNF-a konsantrasyonlart arasinda pozitif yonlii orta diizey

anlamli bir iligki tespit edildi.

Pi ile GI ve SK 6lgiimleri arasinda pozitif yonlii kuvvetli diizey anlamli
bir iliski tespit edildi. Pi ile TNF-o ve IL1-B konsantrasyonlar1 arasinda
pozitif yonlii orta diizey anlaml bir iligki tespit edildi.

Gl ile SK &lgiimleri arasinda pozitif yonlii kuvvetli diizey anlamli bir
iliski tespit edildi. GI ile TNF-a ve IL1-p konsantrasyonlar arasinda
pozitif yonlii orta diizey anlamli bir iliski tespit edildi.

SK ile TNF-a ve IL1-B konsantrasyonlari arasinda pozitif yonlii orta

diizey anlamli bir iliski tespit edildi.

TNF-a ve IL1-B konsantrasyonlari arasinda pozitif yonlii orta diizey

anlaml bir iliski tespit edildi.

Tablo 15. Obez olmayan hastalarda DMFT, klinik periodontal parametreler ve biyokimyasal veriler arasi

korelasyon
DMFT CD Pi Gi SK TNF-a IL1-p

CD r | -0,367
Pi r [ 0,197 0,247
Gi r| 07227 0,136 0,904~
SK r| 0216 -0,018 0,859" | 0,861
TNF-a r| 0,327 0,234 0,668~ | 0,689 | 0,690
IL1-B r| 0314 0,112 0,788" | 0,757 | 0,754" | 0567
PGE, r | -0,060 0,156 -0,206 -0,259 -0,261 -0,279 0,089

r: Spearman korelasyon katsayisi, **0,01 diizeyinde anlamli, *0,05 diizeyinde anlaml
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Tablo 16. Obez hastalarda DMFT, klinik periodontal parametreler ve biyokimyasal veriler arasi

korelasyon
DMFT CD Pi Gi SK TNF-a IL1-p

CD r | 0,055
Pi r | 0,506 0,054
Gi r| 0489 0,142 0,910
SK r| 0486 0,207 0,915~ | 0,872
TNF- | r | 0,356 0,562 | 0,665 | 0,677 | 0,712
IL1-p r | 0,303 0,200 06717 | 0699 | 0,716 | 0,644~
PGE, r | 0,080 0,208 -0,178 -0,102 -0,167 0,063 -0,050

r: Spearman korelasyon katsayisi, **0,01 diizeyinde anlamli, *0,05 diizeyinde anlaml
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5 TARTISMA

Agiz ve dis sagligi, bireyin yasam kalitesini ve konforunu etkileyen genel
saghigin 6nemli bir pargasidir. Dis cliriikleri ve periodontal hastaliklar, ¢ocukluk
donemindeki yanlis beslenme ve diizensiz dis firgalama aligkanliklarina bagli olarak,
ozellikle gelismekte olan ve az gelismis iilkelerde 6nemli bir halk saglig1 sorunu olarak
karsimiza ¢ikmaktadir (Dye ve ark., 2004; Marsh, 2010; Chandki ve ark., 2011; Leroy
ve ark., 2011). Yaygin dis ¢iirtikleri ve dis eti problemleri olan hastalarda yetersiz besin
alimina bagl olarak uzun vadede pek c¢ok saglik problemi goriilebilmektedir (Sternberg
ve ark., 2000). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda ozellikle gocukluk doneminde dis
cliriigii ve periodontal hastalik prevalansinin yiiksek oldugu goriilmektedir (Yilmaz ve

ark., 1997; Gokalp ve Dogan, 2008).

Diinya genelinde giderek artan insidansi ile siklikla karsimiza ¢ikan diger bir
hastalik mortalitesi ve morbiditesi yiiksek olan obezitedir. Ozellikle ¢ocukluk cag:
obezitesinin viicuttaki pek ¢ok sistemi etkiledigi ve eriskin donemde pek ¢ok sistemik
hastaligin etkeni oldugu bilinmektedir (Whitaker ve ark., 1997; Freedman ve ark.,
2001). Yapilan giincel caligsmalar, cocukluk déneminde BKI degerleri ile birlikte asir1
kiloluluk ve obezite prevalansinin arttigini gostermektedir (de Onis ve ark.,2010;
Ozcebe ve Bosi, 2013; WHO, 2016).

Cocukluk cag1 obezitesinin agiz ve dis saghgma etkisini degerlendiren
caligmalarda obezitenin, agiz ve dis saghigmi etkileyecek hastaliklarin olusmasinda
onemli bir risk faktorii oldugu rapor edilmistir (Al-Zahrani ve ark., 2003; Sarlati ve ark.,
2008; Alm ve ark., 2011; Scorzetti ve ark., 2013; Fadel ve ark., 2014; Hein ve Batista,
2014; Zhao ve ark., 2016). Ulkemizde de cocukluk cagi obezitesinin dis ve dis eti
problemlerine etkisi klinik parametreler kullanilarak degerlendirilmistir (Cinar ve ark.,
2011; Kesim ve ark., 2016). Ancak dis ve dis eti hastaliklarina bagl olarak dis eti olugu
sivisinda  meydana gelen inflamatuar  degisikliklerin  biyokimyasal olarak
degerlendirildigi caligmalar oldukc¢a simirlidir. Bu nedenle tez c¢alismamizin ilk
asamasinda Ondokuz Mayis Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim
Dali’na bagvuran cocuk hastalarda, c¢ocuklarin ve ailelerinin agiz dis saghgi
konusundaki bilgi ve tutumlarinin, ¢ocuklarin beslenme aliskanliklarinin, dis ¢lirtigii ve

periodontal hastalik prevalansinin anket yoluyla ve klinik olarak; ikinci asamasinda ise



obezitenin periodontal hastalik gelisimindeki olas1 etkisinin biyokimyasal olarak

degerlendirilmesi amaglanmistir.

Obezitenin belirlenmesinde dogrudan viicut yag miktar1 dlgiimlerini saglayan
cesitli yontemler kullanilmaktadir (Seidell ve ark., 1990; Goran ve ark., 1996;
Heymsfield ve ark., 1997; Berker ve ark., 2010; Lifshitz ve ark., 2016; Andreoli ve ark.,
2016). Ancak bu yontemlerin pahali ve zaman alic1 olmasi, 6zel ekipman gerektirmesi
ve c¢ocuklarda uygulanabilirliginin zor olmast nedeniyle (Mei ve ark., 2002;
Wickramasinghe ve ark., 2005) calismalarda dogrudan viicut yag miktarmi O6lgen
tekniklere yakin dogrulukta anlamli sonuglar veren antropometrik Ol¢iim yontemleri
tercih edilmektedir (Gorstein ve Akre, 1988; Van den Broeck ve Witt, 1997; Madden ve
Smith, 2016). Boy Ve agirlik dlciimlerinden yararlanilarak hesaplanan BK1; giiniimiizde
ozellikle epidemiyolojik calismalarda yaygin olarak kullanilan hesaplamasi kolay,
girisimsel olmayan ve hizli bir veri karsilastirmasi saglayan antropometrik

yontemlerden biridir (Mei ve ark., 2002).

Cocukluk ve ergenlik doneminde boy uzunlugu ve viicut agirligi oranlarinda
devam eden bir degisim s6z konusu oldugundan (WHO, 2000), BKI hesaplanirken
eriskinlerden farkli olarak yasa ve cinsiyete gére BKI referans degerlerini gosteren 6zel
tablolarin  kullanilmas1 gerekmektedir (Flegal ve ark., 2002). DSO tarafindan
olusturulmus  biiyiime  tablolarinin  biliylime ve  beslenme  durumunun
degerlendirilmesinde ve risk gruplarmin belirlenmesinde dogru sonuclar verdigi
gosterilmistir (Silveira ve ark., 2011; Soliman ve ark., 2011; Zhang ve ark., 2015;
Nazarova ve Kuzmichev, 2016). Calismamizda ¢ocuklarin obezite durumlari
belirlenirken DSO tarafindan kabul edilen yasa ve cinsiyete gére BKI persentil

degerlerini gosteren biiylime tablolar tercih edilmistir.

Ulkemizde obezite prevalansinin degerlendirildigi calismalar incelendiginde;
Kayseri ilinde yapilan bir ¢alismada 6-10 yas grubu c¢ocuklarin %10,6’sinin kilolu ve
%1,6’smin obez oldugu bildirilmistir (Krassas ve ark., 2004). Istanbul, Ankara ve
Izmir’de 12-13 yas grubu cocuklarda yapilan bir calismada ise cocuklarin %12’sinin
zayif, %12’sinin kilolu ve %?2’sinin obez oldugu rapor edilmistir (Sur ve ark., 2005).
Saglik Bakanlhig, Milli Egitim Bakanligi ve Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri
Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii tarafindan yiiriitiilen “Tiirkiye’de Okul Cag1
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Cocuklarinda Biiyiimenin Izlenmesi Projesi” adli arastirma raporuna (2009) gére,
cocukluk ¢ag1 obezitesinin 8, 9 ve 10 yaslarinda goriilme siklig1 sirasiyla %6,1, %7,7 ve

%6,9 olarak saptanmustir (http://beslenmehareket.saglik.gov.tr/). Calismamiza dahil

olan 8-10 yas arahigindaki cocuklarda BKI degerlerine gore persentil dagilimlart

incelendiginde obezite prevalansi %17,7 olarak bulunmustur.

Cinsiyetin obezite ilizerine etkisini belirlemeye yonelik yapilan g¢aligmalarda
obezite prevalansinin erkeklerde (Bibiloni ve ark., 2013; Elias-Boneta ve ark., 2015) ve
kizlarda (Garza ve ark., 2011; Mack ve ark., 2013) yiiksek oldugunu gosteren farkli
sonuglar bildirilmistir. Calismamizda obezite prevalansi erkeklerde kizlara oranla %2,7

daha fazla bulunmustur (p>0,05).

Obezitenin agiz dis saghigma etkisinin degerlendirilmesinde demografik
faktorler, cocuklarin agiz bakim ve beslenme aligkanliklar1 ve ailelerin agiz dis sagligi
konusundaki bilgi diizeyleri 6nemlidir (Alm ve ark., 2008; Thomson, 2012; Gibbs ve
Forste, 2013). Calismamizin ilk asamasinda ailelere yonelik demografik faktorler,
cocuklarin agiz bakim aligkanliklar1 ve ailelerin bilgi diizeyleri ile birlikte ¢cocuklarin

beslenme aliskanliklar1 anket formlar1 kullanilarak degerlendirilmistir.

Demografik faktorler degerlendirildiginde anne egitim diizeyi ile obezite
arasinda iliski bulunmazken, baba egitim diizeyi arttikca obezite goriilme sikliginin
arttigr belirlenmistir (p=0,036). Ulkemizde yapilan farkli epidemiyolojik ¢aligmalarda
anne-baba egitim diizeyi ve obezite arasinda iligki bulunmadig1 (Uskun ve ark., 2005),
anne-baba egitim diizeyinin obeziteyi etkiledigi (Gozii, 2007) ve/veya baba egitim
diizeyi yliksek olan ¢ocuklarda obezite prevalansinin anlamli derecede yiiksek oldugu
(Kogoglu ve ark., 2003) rapor edilmistir. Bulgularimiz anne-baba egitim diizeyinin
obeziteyi etkiledigini (Gozii ve ark., 2007), ve baba egitim diizeyi arttikga obezite
goriilme sikligmin arttigini (Kogoglu ve ark., 2003) bildiren c¢aligmalarla benzerlik

gostermektedir.

Ailelerinin  sosyoekonomik seviyesi yiikseldikce, ¢ocuklarin fermente
karbonhidratlara ulasabilirliginin artmasi hem obezite hem de dis ¢iiriigii riskinin
artmasina sebep olabilmektedir (Gerdin ve ark., 2008). Obezite ile ailelerin gelir diizeyi
arasindaki iliskinin degerlendirildigi ¢alismalarin bazilarinda sosyoekonomik seviyenin

yiiksek olmasina (Sarbat ve Demirkol, 1999; Ramachandran ve ark., 2002; Kocoglu ve
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ark., 2003; Gerdin ve ark., 2008), ve bazilarinda diisiik olmasina (Pehlivantiirk, 2000;
Dubois ve Girard, 2006) bagli olarak obezite prevalansinin arttigi rapor edilmistir.
Bununla birlikte Sobal ve Stunkard, (1989) tarafindan yapilan bir derlemede incelenen
makalelerin %35 inde obezite ile gelir diizeyi arasinda iliski tespit edilememistir.
Calismamizda da obezite ile ailelerin gelir diizeyleri arasinda anlamli bir iligki

bulunamamastir (p>0,05).

Agiz bakim aliskanliklar1 ve ailelerin bilgi diizeyleri degerlendirildiginde
cocuklarin ¢ogunlugunun dis ipi ya da ara yiiz fir¢as1 kullanmadig1 (%97), %20,7'sinin
de dislerini hi¢ fircalamadigi, dis hekimine gitme sikliklarinin 1 yildan fazla oldugu
saptanmistir (%48). Obez olmayan ve obez hastalar arasinda karsilastirildiginda, dis

fircalama aligkanliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamaistir

(p>0,05).

Obez cocuklarda karbonhidrat agirlikli beslenmeye daha fazla egilim oldugu ve
buna bagl olarak da agiz i¢inde karyojenik aktivitenin arttig1 (Yetkiner ve ark., 2014),
karyojenik aktivitenin artmasi ile birikte ¢cocuklarin dis hekimine gitme sikliklarinin ve
agiz i¢inde yapilan onleyici ve koruyucu tedavi ihtiyaclarinin arttigi bilinmektedir
(Gokalp ve ark., 2008; Peker ve Bermek, 2008). Calismamizda obez hastalarda dolgu ve
dis cekimi gibi dental tedavilerin daha az, fissiir Ortliicii ve floriir gibi koruyucu

uygulamalarin daha fazla uygulandig tespit edilmistir (p<0,05).

Cocuklarin beslenme aliskanliklar1 degerlendirildiginde, biiyiik ¢ogunlugunun
giinde 1 kez (%53) ve daha fazla (%33,3) olacak sekilde karbonhidrat tiikettigi,
%47,3’1iniin giinde en az 1 kez sekerli i¢ecek tilikettigi ve ana ogilinler arasinda 1 kez
(%48) ve daha fazla (%38) atistirma yaptiklar1 tespit edilmistir. Beslenme
aliskanliklarinin obeziteye etkisinin degerlendirildigi calismalarda ev dis1 beslenmenin
artmasi, porsiyon bityiikliigii, 6zellikle sekerle tatlandirilmis igeceklerin sik tiiketilmesi,
ayakiistii hazir besinlerin ve atistirma olarak tabir edilen enerji ve yag orani yiiksek
yiyeceklerin tercih edilmesinin obezite gelisiminde 6nemli bir etken oldugu rapor
edilmistir (Mrdjenovic ve Levitsky, 2003; Malik ve ark., 2006; Hong ve ark., 2008).
Caligmamizda obez olanlarda karbonhidrat tiiketim siklig1, aksam yemekten sonra geg
saatte yemek yeme aliskanligi, bebekliginde uyku arasinda beslenme aliskanligi,

Ogiinler arasinda atistirma sikligi, sebze, meyve, siit, siit Uriinleri tiiketme miktarlar
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obez olmayanlardan daha fazla bulunmustur. Ancak istatistiksel olarak anlamli degildir

(p>0,05).

Dis c¢iirigii prevalansinin belirlenmesine yonelik diinya genelinde yapilan
epidemiyolojik caligmalarda, dis ¢iirigli siddeti siit diglerinde dft ve daimi dislerde
DMEFT indeksleri kullanilarak hesaplanmaktadir (Burt 1997, WHO, 1997; Clara ve ark.,
2012). Ulkemizde dis ciiriigii siddetini belirlemeye yonelik yapilan epidemiyolojik
calismalarda da benzer sekilde dft ve DMFT indekslerinden yararlanilmistir (Oztung ve
ark., 2000; Altun ve ark., 2005; Tulunoglu ve ark., 2003; Eronat ve ark., 1997;
Kirzioglu ve ark., 2002). Calismamizda da dis ¢iirigli prevalansinin belirlenmesinde
gecerliligi ve uygulanabilirligi kanitlanmis dft ve DMFT indeksleri kullanilmistir (Burt
1997; Eronat ve ark., 1997; WHO, 1997; Oztung ve ark., 2000; Kirzioglu ve ark., 2002;
Tulunoglu ve ark., 2003; Altun ve ark., 2005; Clara ve ark., 2012). Tirkiye’de dis
clirigli siddetinin belirlenmesine yonelik yapilan bir calismada DMFT degeri 12 yas
grubu cocuklarda 1,9 ve 15 yas grubu ¢ocuklarda 2,3 olarak bildirilmistir (Gokalp ve
ark., 2007). Calismamizda da benzer sekilde 8-10 yas grubu ¢ocuklarin DMFT ortanca
degeri 2 (0-12) olarak bulunmustur.

Obezite ve DMFT arasindaki iliskinin degerlendirildigi ¢aligmalarin bazilarinda
BKI’nin artt1i§1 durumlarda dis ¢iiriigiiniin arttig1 (Alm, 2008; Sharma ve Hegde., 2009;
Alm ve ark., 2011;), bazilarinda BKI’nin arttifi durumlarda dis ¢iiriigiiniin azaldig
(Cameron ve ark., 2006; Kopycka-Kedzierawski ve ark., 2008; Oliveira ve ark., 2008;
Benzian ve ark., 2011) ve bazilarinda da BKI1 ile dis ¢iiriigii arasinda herhangi bir iliski
bulunmadigi (Dye ve ark., 2004; Cereceda ve ark., 2010; Cinar ve ark., 2011)
saptanmistir. Sharma ve Hegde, (2009) 8-12 yas grubundaki ¢ocuklarda BKI, dis
cliriigii ve seker-yag icerikli diyet arasindaki iliskiyi inceledikleri ¢alismalarinda, obez-
asir1 kilolu ¢ocuklarda beslenme ile iligkili olarak ¢iiriik prevalansinin yiiksek oldugunu
bildirmislerdir. Yapilan baska bir ¢alismada, fazla kilolu ve obez ergenlerde, ara 6&iin
sayisinin fazla olmasina bagli olarak normal kilolu ergenlere gore daha fazla arayiiz
clirigli goriildigii rapor edilmistir (Alm ve ark., 2008). Prashanth ve ark. (2011) 6-16
yas grubundaki 6zel (%24'li obez) ve devlet okulunda (%76's1 obez) okuyan ¢ocuklarda
BKI ve dis ¢iiriigii iliskisini arastirdiklar1 ¢alismalarinda, diisiik kilolu cocuklarmn
normal, asir1 kilolu ve obez cocuklara goére daha yiiksek ciiriik prevalansina sahip

olduklarini bildirmislerdir. Calismamizda obezite ile DMFT degerleri arasinda
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istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamistir (p>0,05). Calismamiza dahil
ettigimiz obez ve obez olmayan hasta gruplarinda benzer agiz bakim ve beslenme
aligkanliklariin bulunmasi nedeniyle dis ¢iirigii prevelanslarinin benzer oldugu

diistiniilmektedir.

Periodontal hastaliklarin tanimlandig1 epidemiyolojik calismalarda Pi, GI, CD
ve SK gibi klinik periodontal parametrelerden yararlanilmaktadir (Modeer ve ark.,
2010; Ranadheer ve ark., 2011, Fadel ve ark., 2013 Zhao ve ark., 2016). Calismamizda
hastalarin klinik periodontal parametrelerinin degerlendirilmesinde benzer sekilde Pi,
GI, CD ve SK parametreleri kullanilmistir. Klinik parametreler tiim disler (Benigeri ve
ark., 2000; Vaidakas ve ark., 2012) veya sinirli sayida belirlenmis digler (Owens ve ark.,
2003; Peres ve ark., 2012) iizerinde degerlendirilebilmektedir. Calismamizda agiz i¢ine
tamamen siirmiis alt ve {ist ¢enedeki sag-sol birinci daimi molar (4 dis) disler ve iist
santral kesici disler (2 dis) olmak tizere toplamda 6 dis tercih edilmistir (Peres ve ark.,
2012). Her dise ait 4 bolgede PI, Gi, CD ve SK &lciimleri yapilip mevcut klinik

periodontal durum belirlenmistir.

Mikrobiyal dental plak dis ¢liriigii ve periodontal hastalik gelisiminde en 6nemli
etiyolojik faktorlerden biridir (Cate, 2006; Kidd, 2004). Yeterli agiz bakim
aligkanliklarina sahip olmayan bireylerde disler lizerinde artan plak birikimine bagli
olarak dis c¢iirligli ve periodontal hastalik prevelans: artmaktadir (Chandki ve ark.,

2011).

Calismamizda DMFT ile klinik periodontal parametreler arasindaki iliski
degerlendirildiginde, DMFT ile Pi, GI ve SK arasinda korelasyon oldugu ayni1 zamanda
PI, GI, SK ve CD &lciimlerinin birbirleriyle iliskili oldugu tespit edilmistir.
Bulgularimiz dis clirtigli siddetinin arttig1 durumlarda periodontal hastalik goriilme
sikligimin arttigin1  gosteren ¢aligmalarla benzerlik gostermektedir (Pattanaporn ve

Navia, 1998; Duckworth ve Huntington, 2005; Campus ve ark., 2007).

Obezite ile klinik periodontal parametreler arasindaki iliskinin degerlendirildigi
calismalarda obez cocuklarda GI degerlerinin saglikli ¢cocuklara oranla daha yiiksek
oldugu (Zuniga-Torres ve ark., 2009; Modeer ve ark., 2010; Ranadheer ve ark., 2011),
obezite ile sulkus kanama indeksi (SKI), PI, SK ve CD ol¢iimleri arasinda iliski
bulunmadigi (Zhao ve ark., 2016) gibi farkli sonuclar bildirilmistir. Calismamizda Zhao
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ve ark.’na (2016) benzer sekilde obezite ile klinik periodontal parametreler arasinda
anlamli bir iliski bulunamamistir (p>0,05). Bununla birlikte obezite ile klinik
periodontal parametreler arasindaki korelasyon incelendiginde bulgularimiz BKI ve bel-
kalg¢a orani ile CD arasinda pozitif korelasyon oldugunu gostermektedir (p<0,05). Bu
sonu¢ obezitenin periodontal dokular iizerinde yikici bir etkisi oldugunu gosteren
calismalar1 desteklemektedir (Saito ve ark., 2001; Khader ve ark., 2009; Chaffee ve
Weston, 2010).

Glinimiizde periodontal saghgin degerlendirilmesinde; Klinik periodontal
parametreler disinda bazi iltihabi mediatorlerin DOS ve/veya tiikiirtikteki seviyelerinden
faydalanilmaktadir (Vaidakas ve ark., 2012). Calismamizin ikinci asamasinda
obezitenin DOS’da bulunan inflamatuar mediatérler (TNF-o, IL-1p ve PGE))

tizerindeki etkisi degerlendirilmistir.

DOS kan plazmasindan kaynaklanan, dis eti olugu veya periodontal cep i¢inde
degisen komposizyonlarda bulunan, bulundugu ortamin ekolojisini belirleme 6zelligine
sahip bir biyolojik siv1 olarak tanimlanmaktadir. Bu biyolojik sivinin hacmi ve akis hiz1
periodontal hastalik ile iligkilendirilmektedir (Goodson, 2003). DOS’nin toplandig
periodontal bolgedeki dokularin saglik durumlari ile hastalik ve iyilesme siirecindeki
degisiklikleri dinamik olarak yansittig1 bilinmektedir (Ebersole, 2003). DOS periodontal
dokularla yakin temasta oldugu i¢in DOS’daki mediyatorler, periodontal hastaliklar
hakkinda tiikiiriik mediyatorlerinden daha cok bilgi saglamaktadir (Embery ve
Waddington, 1994; Uitto, 2003; Baser ve ark., 2009). Ozellikle gingivitis olgularinda
bolgesel bazda degisiklikler goriilmesi, 6rneklerin minimal invaziv yontemle toplanmasi
DOS incelemesinin tercih edilmesine neden olmaktadir (Johnsson ve ark., 1991;
Shapira ve ark., 1995; Lee, 2003). Calismamizda da inflamatuar sitokinlerin
seviyesindeki degisiklikler bolgesel olarak gingival diizeyde degerlendirildiginden
biyokimyasal analizlerde kullanilmasi i¢gin DOS 6rnekleri tercih edilmistir. DOS
orneklerinin toplanmasi sirasinda ¢ocuklarda kullanilabilirliginin kolay ve pratik olmasi
nedeniyle kagit seritler kullanilmistir (Griffiths, 2003). Kontaminasyon kaynaklar1 kan,
tilkiirik ve plak oldugundan kontamine ornekler ¢alisma dis1 birakilmistir (Wilton ve
ark., 1992 ; Wilton ve ark., 1993; Yavuzyilmaz ve ark., 1995; Griffiths, 2003; Kuru ve
ark., 2004; Kurtis ve ark., 2005; Karacay ve ark., 2007). Kagit seritlerle toplanan DOS
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ornekleri i¢indeki molekiillerin tespitinde yaygin olarak kullanilan, standardizasyonu iyi

ELISA yontemi tercih edilmistir (Ebersole, 2003).

DOS, iltihap iiriinleri ve mediyatorleri, konak kaynakli enzimler, doku yikim ve
yapim iriinlerinden olusmaktadir (Embery ve Waddington, 1994; Kido ve ark., 2001).
Periodontal hastalik durumunda ortaya ¢ikan bakteriyel antijenler, monositlerden bag
doku yap1 elemanlarinin lokal yikimini arttiran PGE,, IL-1, -6, -8, TNF-a ve kollajenaz
gibi inflamatuar mediyatorlerin salmimini tetiklemektedir. Sonugta DOS’ta bu
inflamatuar mediyatorlerin seviyesi artmakta ve belli bir bolgedeki hastalik aktivitesi
daha iyi belirlenebilmektedir (Champagne ve ark., 2003). Periodontal ¢alismalarda en
sik kullanilan mediyatorler TNF-a, IL-1p ve PGEy’dir (Lee, 2003; Buduneli ve ark.,
2010; Zhao ve ark., 2016). Bu nedenle calismamizda da TNF-a, IL-1f ve PGE,

seviyelerine bakilmistir.

TNF-a enflamasyonun erken donemlerinde artan inflamatuar mediatorlerden
biridir. Ozellikle gingivitis s6z konusu oldugunda TNF-a konsantrasyonunun artacag
ve tedavi edilmedigi durumlarda periodontitis olusabilecegi bilinmektedir (Lee, 2003).
Yapilan calismalarda tekrarlayan periodontitis hastalarinda inaktif bolgelerden alinan
DOS orneklerinde TNF-o seviyesinin arttigi (Lee, 2003), baslangi¢ periodontal
tedavisini takip eden 6 ay sonunda TNF- a seviyesinin azaldigi, periodontal sagligin
tekrar kazanildig1 durumlarda TNF-a seviyesinin diistiigii ve TNF-a’nin dis eti sagligini
tanimlamada belirleyici 6zellikler gosterdigi rapor edilmistir (Erdemir ve ark., 2004). 6-
11 yas grubu periodontal olarak saglikli ve gingivitisli ¢ocuklarda yapilan bir ¢aligmada
gingivitisli ¢ocuklarda DOS’taki TNF-a diizeyleri daha yiiksek bulunmustur (Ulker ve
ark., 2007; 2008). Calismamizda da gingivitisli hastalarda TNF-a konsantrasyonlari
periodontal saglikli hastalardan anlamli derecede yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

Tekrarlayan periodontitis hastalarinda DOS’unda aktif bolgelerde IL-1B
seviyesinin arttig1 (Lee, 2003), sondalamada kanama, cep derinligi gibi periodontal
hastalik belirtileri ile IL-1P seviyeleri arasinda anlamli bir iligski oldugu bilinmektedir
(Zhong ve ark., 2007). Aym1 zamanda IL-1B seviyesi gingivitis ve periodontitis
durumlarinda artarken, periodontal tedavi sonrasinda azalmaktadir (Holmlund ve ark.,

2004). Calismamizda da periodontal saglikli ve gingivitisli bireyler karsilagtirmali
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olarak incelendiginde IL1-B konsantrasyonlarmin gingivitisli bireylerde istatistiksel

olarak anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edilmistir (p<0,05).

IL-18’nin lokal olarak periodonsiyumu olusturan hiicreler tarafindan asiri
tiretimi, gingival ve periodontal ligament fibroblastlarinin stimulasyonuna ve
dolayistyla PGE>’nin ve diger sitokinlerin iiretimine neden olmaktadir. PGE; ve diger
sitokinlerin seviyesindeki artisa bagli olarak bag dokusu yikimi ve atagman kaybi
olusabilmektedir (Mendieta ve ark., 1985; Offenbacher ve ark., 1986). Ayrica PGE;’nin
gingivitiste gozlenen kizariklik ve kanamada etkisi oldugu gosterilmistir (Heasman ve
ark., 1993). Calismamizda PGE; konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda periodontal
saglikli ve gingivitisli hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamuistir (p>0,05). Bunun sebebi ¢alismamiza dahil edilen ¢ocuk hastalar klinik
olarak degerlendirildiginde periodontitis bulgularini destekleyecek klinik bulgulara
rastlanmamistir. Bu nedenle biyokimyasal analizlerde gingival atagman kaybi1 ve bag

dokusu yikimina neden olabilecek PGE; konsantrasyonlarinda artis beklenmemektedir.

Obeziteye bagli olarak artan adipoz doku kaynakli sitokin ve hormonlarin
periodontal hastaliklarin olusumunda kilit role sahip olduklar1 diisliniilmektedir (Saito
ve ark., 2007). Salgilanan bu sitokinlerden &zellikle TNF-a, IL-1(f ve @) ve IL-6
periodontal hastalik gelismesi agisindan 6nemlidir (Okada ve ark., 1998). Obezitenin
TNF-0, IL1-B ve PGE, konsantrasyonlari iizerine etkisinin degerlendirildigi
caligmalarda, 8-11 yas araligindaki ¢ocuklarda BKI ve TNF-a diizeyleri arasinda pozitif
bir korelasyon oldugu (Khosravi ve ark., 2009), benzer sekilde sistemik olarak saglikli
obez bireylerde IL-1B seviyesinin normal kilolu bireylere oranla istatistiksel olarak
anlaml derecede yliksek oldugu (Modéer ve ark., 2011) bildirilmistir. Calismamizda da
obez hastalarn TNF-o ve IL1-B konsantrasyonlar1 obez olmayan hastalardan
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p<0,05). Bununla birlikte
obezitenin PGE; seviyesi lizerine etkisi karsilagtirildiginda gruplar arasinda anlamli bir
fark olmadigi tespit edilmistir (p>0,05). Bu nedenle obezitenin periodontal hastaliktan
bagimsiz olarak dis eti olugu sivisinda inflamatuar degisikliklere sebep olabilecegi
diistiniilmektedir. Bununla birlikte en yiiksek TNF-a ve IL1-B konsantrasyonlarinin
obez ve gingivitisli grupta bulunmasi gingival inflamasyona bagli olarak artan
inflamatuar cevabin obezite nedeniyle daha da arttiim1 gosteren calismalari

desteklemektedir (Modéer ve ark., 2011; Zhao ve ark., 2016).

50



Gingival enflamasyon durumunu ve derecesini 6l¢gmede 6nemli bir gosterge olan
TNF-a ve IL-1p, gingival dokulardan makrofajlar ve diger hiicreler tarafindan koordine
bir sekilde salinmaktadir (Trayhurn ve Wood, 2004; Frank ve ark., 2013). Yapilan
caligmalarda periodontal hastalik durumunda DOS’nda TNF-a ve IL-1B
konsantrasyonlarinin saglikli dokuya oranla anlaml diizeyde arttig1, IL-1p'nin 6zellikle
hastaligin aktif oldugu bolgelerde daha yiiksek oldugu (Stashenko ve ark., 1991), agiz
bakim aliskanliklarinin diizeltilmesiyle birlikte IL-1 konsantrasyonun azaldigi (Kinane
ve ark., 1992), ayn1 zamanda TNF-a ve IL-1p ile SK arasinda pozitif korelasyon oldugu
bildirilmistir (Yavuzyilmaz ve ark., 1995, Mogi ve ark., 1999; Scorzetti ve ark., 2013).
Calismamizda da obezite ile TNF-a ve IL-1p konsantrasyonlar1 arasindaki korelasyon
incelendiginde, obez ve obez olmayan hastalarda TNFa ve IL-1p konsantrasyonlari ile
SK degerleri arasinda ve IL-1B ile Pi ve GI degerleri arasinda pozitif bir korelasyon
oldugu tespit edilmistir (p<0.001).

Calismamizda obezite ile DMFT ve klinik periodontal parametreler arasinda
iliski bulunamamasina (p>0,05) ragmen obezite ile biyokimyasal mediyatorler arasinda
anlamli bir iliski bulunmasi (p<0,05), obezitenin periodontal dokular tizerinde tek
basina hastalik olusturmasa da dokularda inflamatuar degisikliklere neden olabilecegini
(Perlstein ve Bissada, 1977; Duran ve ark., 2005), ayn1 zamanda obez hastalarda DMFT
ile PI, GI, SK degerleri arasinda pozitif korelasyon bulunmasi obezite varliginda dis
clirligi siddetinin artmasiyla orantili olarak periodontal hastalik siddetinin de

artabilecegini diisiindiirmektedir.

Sonu¢ olarak, obezitenin agiz ve dis sagligin1 dogrudan veya dolayli olarak
etkiledigi gortiilmektedir. Bu sebeple cocukluk ¢aginda ilk bulgularin1 veren obezite, dis
ciirikleri ve gingivitis gibi kronik hastaliklarin erken yasta onlenebilmesi, toplumun

genel sagligimin iyilestirilmesi konusunda biiyiik bir adim olacaktir.
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6. SONUC VE ONERILER

Tez calismasinin sinirlamalart dahilinde elde edilen sonuglar ve Oneriler

asagidaki gibi 6zetlenebilir:
Anket degerlendirmeleri sonucunda:

1. Baba egitim diizeyi arttikca obezite goriilme sikliginin arttigi saptandi
(p<0,05).

2. Obez hastalarda dolgu ve dis ¢ekimi gibi dental tedavilerin daha az, fissiir

ortiici ve florlir gibi koruyucu uygulamalarin daha fazla uygulandigi belirlendi

(p<0,05).

3. Obez hastalarda karbonhidrat tiiketim sikliginin, aksam yemekten sonra geg
saatte yemek yeme aliskanliginin, bebekliginde uyku arasinda beslenme aliskanliginin,
Oglinler arasinda atistirma sikliginin, sebze, meyve, siit, siit {rlinleri tliketme

miktarlarinin daha fazla oldugu tespit edildi (p>0,05).
Biyokimyasal degerlendirmeler sonucunda:

4. Obez olmayan ve obez gruplarin hepsinde saglikli dis etine sahip hastalarda
DMFT, PI, Gi ve SK degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi
(p>0,05). Bununla birlikte gingivitisli hastalarda, DMFT, PI, GiI ve SK degerlerinin
saglikli gruplardan anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,05).

5. Gingivitisli gruplarda TNF-a ve ILI1-f konsantrasyonlarinin periodontal
saglikli gruplardan istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek oldugu (p<0,05); PGE,

konsantrasyonlari agisindan anlamli bir fark olmadig: goriildi (p>0,05).

6. Obez hastalarda TNF-o ve IL1-B konsantrasyonlarinin obez olmayan
hastalardan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu (p<0,05), PGE;

konsantrasyonlar1 agisindan anlamli bir fark olmadigi tespit edildi (p>0,05).

7. Obez olmayan ve obez hastalarda klinik periodontal parametreler ile DOS
icerigindeki TNF-a ve IL1-B konsantrasyonlar1 arasinda pozitif yonde korelasyon

oldugu goriildii.



8. Obez hastalarda DMFT ile PI, G, SK degerleri arasinda pozitif korelasyon
bulunmasi obezite varliginda dis ¢lirtigii siddetinin artmastyla orantili olarak periodontal

hastalik siddetinin de artabilecegini diisiindiirmektedir.

9. Obezite ile DMFT ve Kklinik periodontal parametreler arasinda iliski
bulunmamasia ragmen, biyokimyasal mediyatorler arasinda anlamli bir iligki
bulunmasi, bireyin agiz bakim ve beslenme aligkanliklarina bagli olarak obezitenin
klinik parametreler iizerine etkisinin degisebilecegini, bununla birlikte obez hastalarda
meydana gelen inflamatuar degisikliklerin periodontal saglik/gingivitis ag¢isindan

belirleyici olabilecegini gostermektedir.

10. Obezitenin, agiz ve dis sagligini olumsuz yonde etkiledigi bilinmektedir. Dis
hekimlerinin ¢ocukluk ¢agi obezitesine karsi bilingli olmasi ve hastalar1 ve ailelerini
obezite nedeniyle artabilecek dis ¢iiriikleri ve periodontal hastaliklarin 6nlenmesine
yonelik olarak agiz bakim ve beslenme aligkanliklart konusunda bilinglendirmeleri

dogru bir yaklasim olacaktir.
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EK-2: DSO’niin kizlar igin yasa gére BKI persentil ¢izelgesi (Www.who.int/growthref/cht bmifa_girls_perc 5 19years)

BMIi-for-age GIRLS Workl Heallth

= Organization
5o 18 years [percentiles)

; ; a
10 1 12 12 14

Age (completed months and years)
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EK-3:DSO’niin erkekler igin yasa gore BKI persentil tablosu (6 sayfa) (www.who.int/growthref/bmifa_boys 5 19years per)

BMI-for-age BOYS World Health
5 to 19 vears (percentiles) Organization
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BMI-for-age BOYS World Health
5 to 19 vears (percentiles) Organization
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BMI-for-age BOYS
£ fo 19 vears (percentiles)
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EK-4: DSO’niin erkekler igin yasa gore BKI persentil gizelgesi (www.who.int/growthref/cht bmifa_boys perc 5 19years)

EMI-for-age BOYS

5o 18 years (percentiles)

2

Age (completed months and years)
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EK-5: Etik kurul onay1

B :3 = T,
S—— ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI

i KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

Sayi: B.30.2.0DM.0.20.08/ 669-1420 13.02.2018
Saymn Dog¢. Dr. Sezin Ozer

Etik Kurulumuza sunmus oldugunuz Cocuklarda Obezitenin Agiz-Dis Saghgna
Etkisi baslikh OMU KAEK 2017/17 Karar nolu Biyokimya cahsmasi+ Anket calismast nitelikli
arastirma projeniz amag, gerekge, yaklasim ve yontemle ilgili agiklamalan, Klinik
Arastirmalar Etik kurulu yonergesine gore 12.01.2017 tarihli Etik Kurulumuzda incelenmis
etik agidan uygun bulunmustur. Ancak arastirma biitgesinin maddi destefi heniiz
saglanamadigindan projeye biitge destegi saglamp, tarafimiza bildirilmesinden sonra
baglanmasina oy birligi ile karar verilmistir.

Bilgilerinize arz/rica ederim.

Prof. Dpfd&sun AYGUN
Klinik Arggtfrmalar Etik Kurulu Bagkani

Ondokuz mayis Universitesi Tip Fak. Klinik Aragtirmalar Etik Kurutu Tel:(0362)3121919/2782 -4376007 Omutaek@gmail.com
Hastane igi 1.Kat (Ozel servis karsisi) Atakum/SAMSUN
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EK-6: Bilgilendirilmis goniillii onam formu (2 sayfa)
HASTA BIiLGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

ARASTIRMANIN ADI: “Cocuklarda obezitenin agiz dis sagliina etkisi”

Yukarida adi gegen arastirma g¢alismasina katilmaniz istenmektedir. Katilmak
isteyip istemediginize karar vermeden dnce aragtirmanin neden yapildigini bilgilerinizin
nasil kullanilacaginin g¢alismanin neleri igerdigini ve olasi yararlarini risklerini ve
rahatsizlik verebilecek konular1 anlamaniz o6nemlidir. Liitfen asagidaki bilgileri
dikkatlice okumak i¢in zaman ayiriniz ve eger istiyorsaniz 6zel veya aile doktorunuzla

konuyu degerlendiriniz.

BU CALISMAYA KATILMAK ZORUNDA MIYIM?

Calismaya katilip katilmama karar1 tamamen size aittir. Eger calismaya
katilmaya karar verirseniz imzalamaniz i¢in size bu Bilgilendirilmis Goniillii Olur
Formu verilecektir. Katilmaya karar verirseniz, ¢alismadan herhangi bir zamanda

ayrilmakta 6zgiirsiiniiz. Bu durum sizin aldiginiz tedavinin standardini etkilemeyecektir.

CALISMANIN KONUSU VE AMACI NEDIR?

Bu ¢alisma Ondokuz Mayis Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti
Anabilim Dali’nda yiiriitiilecektir. Cocugunuz muayene edilerek periodontal durum ve
clirlik tespiti yapilacaktir. Boy ve kilo olglimleri yapildiktan sonra g¢ocugunuzun
zayiflik, asir1 kiloluk veya obezite gibi durumlar tespit edilecektir. Bu caligmada

obezitenin agiz dis saglig tizerine etkisi degerlendirilmektedir.

ARASTIRMA SURESINCE ULASILABILECEK KIiSIiLER:

Dt. Sule CAVUS

Dr.Dt. Sezin OZER
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GONULLU KATILIM

Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formundaki tiim agiklamalari okudum. Bana,
yukarida konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama asagida
ad1 belirtilen hekim tarafindan yapildi. Arastirmaya ¢ocugumu goniillii olarak kattigima,
istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak aragtirmadan ayrilabilecegimi ve
kendi istegime bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma disi birakilabilecegimi
biliyorum. Bu ¢alismaya katilmay1 reddedebilecegimin veya katildiktan sonra istedigim
zaman, bu tedavi kurumunda gorecegim bakim ve tedaviler etkilenmeksizin ve hicbir

sorumluluk almadan ayrilabilecegimin bilincindeyim.

S6z konusu aragtirmaya, hi¢bir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla
cocugumu katmay1 kabul ediyorum. Arastirmaya ¢ocugumu goniillii olarak kattigima,
istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz arastirmadan ayrilabilecegimi ve kendi
istegime Dbakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma disi birakilabilecegimi

biliyorum.

Goniilliiniin Adi / Soyadi / Imzas1 / Tarih

Aciklamalar1 Yapan Kisinin Ad1/ Soyad1 / Imzasi / Tarih

Gerekiyorsa Olur Islemine Tanik Olan Kisinin Ad1 / Soyadi / imzas1 / Tarih

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Ad1/ Soyad1 / Imzas1 / Tarih
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EK-7: Anket formu (4 sayfa)
COCUKLARDA OBEZITENIN AGIZ DiS SAGLIGINA ETKISi
ANKET FORMU
Adi Soyadi:
Adres:
Tel:
Boy:
Kilo:

Demografik Veriler

1. Cinsiyet; () K () E
2. Yas;
3) Anne egitim diizeyi;
a) Ilkokul
b) Ortaokul
c) Lise
d)Yiiksekokul/liniversite
e)Yiiksek lisans ve tistii
4) Baba egitim diizeyi;
a) Ilkokul
b) Ortaokul
c) Lise
d) Yiiksekokul/tiniversite
e) Yiksek lisans ve iisti
5) Ailenin toplam gelir seviyesi nedir?
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Agiz dis saglhig konusundaki aliskanliklarinin degerlendirilmesi

6) Cocugunuz dislerini fircaliyor mu?
a) Evet b) Hayir

7) Cevap 'evet' ise dis fircalama sikhigi nedir?

a) Giinde 2kez  b) Giinde 1 kez ¢) Giinasirt  d) Cok seyrek

8) Dis fircasini degistirme sikhig1 nedir?

a) 0-3 ay b) 4-6 ay c) 7-9 ay d) 10-12 ay

9) Dis ipi ve ara yiiz fircas1 kullanir m?

a) Hayir b) Cok seyrek c) Sik
10) Fircalama sirasinda kanama oluyor mu?
a) Hayir b) Cok seyrek c) Sik
11) i1k kez dis hekimine gitme yas1 kactir?
12) Dis hekimine gitme sikhigi;

a) 6 ayda bir b) Yilda bir ¢) 1 yildan fazla
13) Uygulanan dis tedavileri;

a) Dolgu

b) Dis eti tedavisi

¢) Dis ¢ekimi

d) Kanal tedavisi

e) Fissiir ortiicii ve flor

) Hepsi

g) Higbiri
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Beslenme aliskanliklarinin degerlendirilmesi

14) Karbonhidrat (ekmek, makarna, pilav, cikolata, seker) tiiketiminin sikhig:

nedir?

a) Hig tiiketmez b) Giinde 1 kez c) 1-3 aras1 d) 3 kereden

fazla
15) Sekerli icecek (kola, kutu meyve suyu, buzlu cay) tiiketir mi?

a) Hig tiiketmez b) Giinde 1 kez c) 1-3 arasi d) 3 kereden

fazla

16) Aksam yemekten sonra gec saatlerde yemek yer mi? (Late night eating)
a) Evet b) Hayir

17) Uykuya gecmeden dnce (gec saatte beslendikten sonra) dis fircaliyor mu?
a) Evet b) Hayir

18) Uyku arasinda (siit, mama) beslendi mi? (Nocturnal eating)

a) Evet b) Hayir

19) Ogiinler arasinda atistirma sikhigi nedir?

a) Hig tiiketmez b) Giinde 1 kez c) 1-3 arasi d) 3 kereden

fazla

20) Giinliik sebze, meyve tiiketme miktari nedir?

a) Hig tiiketmez b) Giinde 1 kez c¢) 1-3 aras1 d) 3 kereden

fazla
21) Giinliik siit ve siit iiriinleri tilkketme miktar1 nedir?

a) Hig tiiketmez b) Giinde 1 kez c) 1-3 arasi d) 3 kereden
fazla
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Agiz ve dis saghginin degerlendirmesi;

DMFT

Name

Age

Sex

55 54 53 52 51 61 62 63 64 65
18 17 16 15 T4 13 - 12 11 21 22 23 -24 25 26 27 28
48 48 46 45 44 43° 42 .41 31 32 33 34 35 36 37 38
85 84 83 82 81 71 72 73 74 75
Score :
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